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ЗБІЛЬШУЄ КІЛЬКІСТЬ ВАШИХ ПАЦІЄНТОК, 
ЩО ВИДУЖАЛИ, В 1,5 РАЗИ.

+

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

ЛАКТОБАКТЕРІЇ прикріплюються тільки 
до зрілого вагінального епітелію

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

ЛАКТОБАКТЕРІЇ
Н2О2 - продукуючі

ЕСТРІОЛ
мікродоза 0,03 мг

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

більше, ніж

Тому що,

тільки лактобактерії

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

ДОВЕДЕНО*!

�

�

�

Гінофлор®



11ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №6 (102)/2015
ISSN 1992;5921

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

Багатоплідною називають вагітність, при якій в організмі
жінки розвивається два плоди або більше. Народження

двох та більше дітей називають багатоплідними пологами.
За останні 15 років збільшилася частота багатоплідних
вагітностей (БВ). Це пов’язано з частим використанням
індукції овуляції, стимуляції суперовуляції в програмах до;
поміжних репродуктивних технологій (ДРТ), включаючи
екстракорпоральне запліднення (ЕКЗ). 

Згідно зі звітом Товариства ДРТ бази даних центру кон;
тролю за захворюваністю, національного центру даних ста;
тистики здоров’я (США) з 1980 по 1997 р., щорічна кількість
пологів двійнями збільшилося на 52% (з 68 399 до 104 137),
у той час як трійні збільшилися на 404% (із 1377 до 6727)
[1–4].

Головними причинами зростання кількості БВ є:
– активне використання ДРТ (60–70% всіх БВ); 
– вік жінок більше 35 років; 
– розширення застосування спектра гормональних пре;

паратів при лікуванні безпліддя, використання КОК
(ребаунд;ефект);

– расовий фактор (більш плідною є негроїдна раса, менш
плідною – азіатська);

– спадковість [4, 5].
З розвитком ДРТ збільшується кількість БВ, у той самий

час зростає кількість факторів, що можуть негативно впли;
вати на перебіг вагітності, материнську захворюваність і
смертність, яка значно вище, ніж при одноплідній вагітності.
При БВ в 3–7 разів зростає материнська захворюваність, а
також пов’язані з нею матеріальні витрати на медичну допо;
могу, які збільшуються більше ніж на 40%, у порівнянні з од;
ноплідною вагітністю та пологами. Крім того, період
госпіталізації пролонгується більше ніж в 6 разів, що призво;
дить до підвищення ризику нозокоміальної інфекції [6]. 

Основні ускладнення БВ:
– прееклампсія різного ступеня тяжкості;
– передчасні пологи;
– передчасний розрив плодових оболонок;
– передчасне відшарування нормально розташованої

плаценти;
– гестаційний діабет та пієлонефрит;
– післяпологові кровотечі;
– анемія та інші [7]. 
Чим більша кількість плодів, тим раніше термін пологів.

Згідно з даними літератури у 1/5 трієнь та у 1/2 четверень 1
дитина або більше мають церебральний параліч; при трійнях
церебральний параліч 17 разів, аніж при одноплідній
вагітності; двійні: 4 рази відповідно. Крім того, є помітно
виражена затримка розвитку в немовлят при передчасних
багатоплідних пологах. Також відзначається більш тривале
перебування немовлят у відділенні неонатальної інтенсивної
терапії: 1/4 двієнь (18 діб), 3/4 трієнь (30 діб), четверень (58
діб). Чим більша кількість плодів, тим вище ризик наро;
дження дітей із малою масою тіла [5]. 

Тактика ведення БВ може бути умовно розділена на ба;
зові й специфічні підходи. До базових підходів відносяться

профілактичні та діагностичні заходи, які повинні бути за;
пропоновані всім вагітними із БВ. Специфічні підходи (за;
лежно від хоріальності) відрізняються для моно; і ди;
хоріальної двійні.

До впровадження УЗД в акушерську практику діагноз
БВ нерідко встановлювали на пізніх строках або навіть під
час пологів. Для розроблення правильної тактики ведення
вагітності та пологів при БВ вирішальне значення має раннє
(у І триместрі) визначення хоріальності (числа плацент) і
діагностика самої БВ.

Дані систематичного огляду бібліотеки Кокрейна
свідчать про те, що рутинне УЗД в ранніх термінах вагітності
сприяє: ранньому виявленню БВ; зниженню частоти
індукції пологів через переношування вагітності; збільшен;
ню частоти переривання вагітності через аномалії розвитку
плода [8, 9].

Існуючі наукові дані дозволяють сформулювати такі
рекомендації:

– всім жінкам слід проводити УЗД в ранній термін
вагітності (достовірність рекомендації А);

– оптимальним терміном для проведення УЗД є
10–13 тиж вагітності (достовірність рекомендації В);

– якщо діагностовано БВ, необхідно прикласти всі зу;
силля для точного визначення хоріальності (до�
стовірність рекомендації В); 

– якщо хоріальність точно встановити не вдається або
діагноз сумнівний, УЗД має проводити більш
кваліфікований фахівець [8].

Саме хоріальність (а не зиготність) визначає перебіг
вагітності, її результати, перинатальну захворюваність та
смертність. Найбільш несприятливою в плані перинаталь;
них ускладнень є монохоріальна БВ, яку спостерігають в
65% випадків однояйцевих двієнь. Перинатальна смертність
при монохоріальній двійні, незалежно від зиготности, в 3–4
рази перевищує таку при дихоріальній [8–10]. 

За результатами крупного когортного дослідження
(Данія, 2008 рік) монохоріальна двійня в порівнянні з ди;
хоріальною супроводжується достовірно більш високим ри;
зиком: 

– перинатальної смерті (11,6% при монохоріальній і 5,0%
при дихоріальній);

– внутрішньоутробної загибелі плода після 32 тиж; 
– тяжкого дискордантного розвитку плодів (диско;

рдантність >20%); 
– некротизивного ентероколіту (NEC) [5, 10].
У монохоріальних близнюків у порівнянні з дихоріаль;

ними частота інтранатальної загибелі достовірно вище.
Огляд 1051 близнюка свідчить, що монохоріальність і диско;
рдантна маса є факторами, які достовірно пов’язані зі смер;
тю іn utero. Ці спостереження свідчать, що для перинаталь;
них результатів має більше значення саме хоріальність
двієнь, ніж зиготність [11–13]. 

Таким чином, точне визначення хоріальності є найбільш
важливим кроком у виборі правильної тактики ведення при
БВ.

Діагностика багатоплідної вагітності 
та антенатальний догляд
(клінічна лекція)
Т.Г. Романенко, А.В. Ткаченко, О.І. Чайка

Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика МОЗ України, м. Київ
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Діагностика хоріальності. Наявність двох окремо розта;
шованих плацент, міжплодової перегородки завтовшки
більше 2 мм служать достовірним критерієм дихоріальної
двійні. При виявленні єдиної «плацентарної маси» потрібно
диференціювати «єдину плаценту» (монохоріальна двійня)
від двох, що злилися (дихоріальна двійня). Наявність спе;
цифічних УЗ;критеріїв: Т; і ;ознак, які формуються біля
основи міжплодової перегородки, з високим ступенем до;
стовірності дозволяють встановити діагноз моно; або ди;
хоріальної двійні [8, 14]. 

Виявлення ;ознаки при УЗД на будь;якому терміні гес;
тації свідчить про дихоріальний тип плацентації, Т;ознаку –
на монохоріальність. Найбільш оптимальним терміном
вагітності для діагностики хоріальності двієнь є 10–13 тиж
гестації. Слід ураховувати, що після 16;го тижня вагітності

;ознака стає менш доступною для дослідження. На більш
пізніх строках вагітності (ІІ–ІІІ триместри) точна діагности;
ка хоріальності можлива тільки за наявності двох окремо
розташованих плацент. За наявності єдиної плацентарної
маси (одна плацента або плаценти, що злилися) при соно;
графії часто відбувається гіпердіагностика монохоріального
типу плацентації [14–16].

Пацієнтки з БВ повинні відвідувати жіночу консуль;
тацію (ЖК) частіше, ніж при одноплідній: 1 раз на місяць до
28 тиж (коли видають листок непрацездатності з вагітності і
пологів); один раз на 10–14 днів до 34 тиж; 1 раз на 7–10 днів
з 34 тиж [17]. 

Таким чином, при одноплідній вагітності кількість
відвідувань ЖК становить у середньому 10–12, а при бага;
топлідній – 15–17. У всіх випадках, коли БВ супрово;
джується ускладненнями і вимагає більш інтенсивного анте;
натального спостереження, графік відвідувань може бути
індивідуалізований [18]. Перше УЗД в 10–13 тиж: визнача;
ють: a) життєздатність; b) хоріальність; c) товщину шийної
складки (анеуплоїдія) для монохоріальної вагітності (МХ) –
синдром фетофетальної трансфузії (СФФТ) і дискордант;
ного росту: з 16 тиж і надалі 1 раз на 2 тиж; d) наявність вро;
джених вад розвитку. Наступне УЗД проводять у 20–22 тиж
(структурні аномалії). 

БВ супроводжується підвищенням частоти гестаційної
гіпертензії, прееклампсії і еклампсії. При цьому у першона;
роджуючих зазначена захворюваність в 5 разів більша, а у
тих, які народжують повторно, – в 10 разів більша, ніж при
одноплідній вагітності. Деякі автори повідомляють про те,
що частота гестаційної гіпертензії вище при монозиготній
двоплідній вагітності, однак інші автори цього не виявили.
Часте відвідування ЖК сприяє ранньому виявленню гіпер;
тензії. 

Незважаючи на те що часто проводиться рутинний
скринінг вагітних на наявність гестаційного діабету, подібна
практика ґрунтується на суперечливих доказах, – одні авто;
ри припускають підвищення ризику гестаційного діабету
при БВ, інші – ні [19]. 

Одна із цілей ведення БВ – вчасно розпізнати плід (пло;
ди), малий для гестаційного віку (МГВП). УЗ;фетометрія
при БВ може бути високочутливим показником при прогно;
зуванні МГВП, однак ця процедура не завжди доступна.
Вимірювання висоти стояння дна матки (ВДМ) – метод,
який широко використовують для виявлення МГВП при од;
ноплідній вагітності. 

Повідомляють, що чутливість цього показника варіює
між 62% і 86% і навіть 95%. Порівняння чутливості вимірю;
вання ВДМ і чутливості УЗД;оцінки окружності живота
плода як скринінг;тесту на визначення МГВП при од;
ноплідній вагітності не показало значних відмінностей (76%
і 83% відповідно) [20].

На підставі низки популяційних досліджень були побу;

довані гравідограми для БВ. Так, у найбільш крупному
дослідженні (Швейцарія) була запропонована гравідограма,
обчислена за допомогою сучасних статистичних методів на
основі даних по великій сукупності пар близнюків з досить
точно визначеним гестаційним віком. Середній показник
ВДМ у даному дослідженні був значно більший на кожному
тижні, ніж зареєстровані показники ВДМ при одноплідній
вагітності. У 18 тиж гестаційного віку середня ВДМ була
приблизно 20 см та збільшувалася майже вдвічі до 36;го
тижня вагітності [20]. 

Було виявлено, що ВДМ збільшується лінійно, а гес;
таційний строк (ГС) був запропонований у якості мітки для
50;го процентиля: ВДМ (см) = тижнів ГС + 10% ГС, що лег;
ко запам’ятовується і може використовуватися в клінічній
практиці для оцінювання росту плода, особливо у випадках,
коли УЗД є недоступним. Перевагою вимірювання ВДМ є
те, що це простий, недорогий і неінвазивний метод, доступ;
ний на будь;якому рівні надання допомоги [20].

Профілактика анемії та прееклампсії. Вагітним з бага;
топлідністю після 12;го тижня гестації призначають превен;
тивну протианемічну терапію (пероральне вживання
залізовмісних препаратів у дозі 60–100 мг/добу й фолієвої
кислоти – 400 мкг/добу протягом 6 міс). Застосування пре;
паратів заліза в зазначених дозах і в сполученні з фолієвою
кислотою, достовірно знижує частоту виявлення рівня гемо;
глобіну 100 мг/л і менше на пізніх строках вагітності і може
знижувати потребу в гемотрансфузії у післяпологовий
період [21, 22].

Частота розвитку прееклампсії у жінок при бага;
топлідності досягає 45%. При БВ прееклампсія, як правило,
виникає раніше і має більш тяжкий перебіг, ніж при од;
ноплідній вагітності. Оскільки прееклампсія асоціюється з
високою материнською та перинатальною захворюваністю
та смертністю, а ефективним методом лікування є тільки
розродження, то основні зусилля медичних працівників по;
винні бути спрямовані на ПРОФІЛАКТИКУ гіпертензив;
них розладів під час БВ. На сьогоднішній день є незаперечні
дані (докази рівня А), що свідчать про високу ефективність
вживання низьких доз аспірину та препаратів кальцію для
профілактики прееклампсії. Добавки кальцію в дозі 1 г/добу
з 16 тиж вагітності, у порівнянні з плацебо, знижують ризик:
високого артеріального тиску (АТ) на 30%; прееклампсії –
на 54%. Максимальний ефект спостерігається в групі висо;
кого ризику (ожиріння, гіпертонічна хвороба і т.д.) – часто;
та прееклампсії знижується на 80%. Комбінований показник
материнської захворюваності та смертності достовірно зни;
жується на 20%. Вживання низьких доз аспірину
(50–150 мг/добу) з 20 тиж вагітності супроводжується ста;
тистично достовірним помірним зниженням частоти преек;
лампсії на 13%. Вочевидь, кальцій є більш ефективним, але
використання аспірину як препарату, який до того ж змен;
шує ризик утворення тромбів, може бути більш доцільним у
вагітних з варикозним розширенням вен нижніх кінцівок,
вадами серця, протезами клапанів серця тощо [23–25].

Профілактика передчасних пологів. При БВ
найбільший ризик, якому піддаються діти, – це передчасне
народження, що трапляється у 30–50% випадків БВ. Перед;
часні пологи трапляються в 43,6% випадків всіх пологів
двійнею, у порівнянні з 5,6% при одноплідній вагітності. Ри;
зик передчасних пологів вище при монохоріальній двійні,
ніж при дихоріальній: 9,2% монохоріальних двієнь народжу;
ються раніше 32 тиж ГС, у порівнянні з 5,5% дихоріальних
двієнь. Ризик передчасного народження ще вищий за наяв;
ності більшої кількості плодів і досягає 80% при вагітності
трійнею. Було проведено систематичний огляд для оціню;
вання ефективності антенатального скринінгу на наявність
інфекцій нижніх статевих шляхів, а також їх лікування для
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зменшення частоти передчасних пологів і пов’язаної з ними
захворюваністю [19]. 

Були включені усі опубліковані та неопубліковані рандо;
мізовані контрольовані дослідження (РКД), які оцінюють
один з описаних методів скринінгу на наявність інфекцій
нижніх статевих шляхів у порівнянні з відсутністю
скринінгу. Результат, який відслідковується, – передчасні
пологи. Існують докази найвищого рівня достовірності, що
програми скринінгу та лікування вагінальних інфекцій у
вагітних зменшують частоту передчасних пологів і наро;
дження недоношених дітей з малою масою тіла. 

Пренатальне введення кортикостероїдів. Введення кор;
тикостероїдів матерям супроводжується покращанням ре;
зультату для немовлят, при призначенні жінкам раніше
34 тиж вагітності, коли існує ризик передчасних пологів у
наступні 48 год. Неясно, чи існує необхідність введення ве;
ликих доз кортикостероїдів при БВ. Декілька рандомізова;
них досліджень, що проводять у цей час, оцінюють не;
обхідність призначення повторних доз кортикостероїдів
жінкам, що не народили передчасно, по закінченні 7 днів, як;
що усе ще існує ризик передчасних пологів [19].

Профілактична госпіталізація та ліжковий режим. У
минулому, профілактична госпіталізація для дотримання
ліжкового режиму рекомендувалася як можливий спосіб
зменшення частоти передчасних пологів серед жінок з
двійнею. Однак, Кокранівський систематичний огляд РКД,
виявив, що госпіталізація збільшує ймовірність передчасних
пологів у порівнянні з жінками, які не були госпіталізовані.
Роль госпіталізації та ліжкового режиму для вагітних з
трійнею – менш певна, – невелике рандомізоване досліджен;
ня, проведене серед 19 жінок, припускає тенденцію до більш
тривалої вагітності й більшої маси плодів при народженні у
госпіталізованих жінок [19]. 

Профілактичне призначення токолітиків. Профілактич;
не використання бета;міметиків для попередження перед;
часних пологів при БВ було оцінено у РКД та мета;аналізі.
Результати свідчать про відсутність ефекту в зниженні час;
тоти передчасних пологів при БВ, тому профілактичне вико;
ристання бета;міметиків не може бути рекомендоване для
рутинного використання. Профілактичне застосування 17;
альфа;гідроксипрогестерону капронату не виявило статис;
тично значущої різниці в зниженні частоти передчасних по;
логів при БВ, передчасного розриву плодових оболонок, пе;
ринатальної смерті (після виключення ВВР плода), респіра;
торного дистресу немовлят або гіпербілірубінемії [19].

Шов на шийку матки. Роль профілактичного накладан;
ня шва на шийку матки для попередження передчасних по;
логів при БВ було оцінено в РКД. Мета;аналіз чотирьох
РКД, у яких вивчали ефективність шва на вкорочену шийку
матки (визначалась як довжина менше 25 мм у трьох
дослідженнях, та менше 15 – у одному), продемонстрував
наступне. Шов на вкорочену шийку матки є ефективним при
ОДНОПЛІДНІЙ вагітності, оскільки знижує ризик перед;
часних пологів до 35 тиж на 26% у порівнянні з групою, якій
не накладали шов, якщо в анамнезі були передчасні пологи,
– на 40%; якщо в анамнезі була втрата вагітності у ІІ три;
местрі – на 43%. Але у групі жінок з БВ шов на вкорочену
шийку супроводжувався достовірним підвищенням ризику
передчасних пологів до 35 тиж більш ніж у 2 рази (рівень до�
стовірності А) [26].

Навчання вагітних моніторингу скоротливої активності
матки. Навчання вагітних моніторингу скоротливої актив;
ності матки раніше рекомендувалося як метод раннього виз;
начення і діагностики передчасних пологів, що сприяло ви;
користанню токолітичної терапії для профілактики перед;
часних пологів. Результати невеликого РКД серед 45 жінок
свідчать про скорочення частоти передчасних пологів. Од;

нак аналіз підгруп серед 844 жінок, вагітних двійнею, у яких
навчання МСАМ і щотижневе спілкування із середнім ме;
дичним персоналом порівнювали з навчанням МСАМ і що-
денним спілкуванням із середнім медичним персоналом, ви;
явив протилежний ефект, зі збільшенням частоти позапла;
нових відвідувань ЖК і більш широким застосуванням то;
колітичної терапії [19].

УЗ-цервікометрія. Визначення довжини шийки матки
за допомогою УЗД рекомендується як метод для оцінювання
ризику передчасних пологів. При цьому методом оцінюван;
ня стану шийки матки служить трансвагінальна цервіко;
метрія. Довжина шийки матки залишається відносно
постійною до ІІІ триместру вагітності. Оцінка довжини ший;
ки матки в підгрупі жінок з БВ показала, що довжина шийки
матки менше 25 мм пов’язана з мимовільними передчасними
пологами до 32 тиж вагітності 95%, до 35 тиж ГС 95% і до
37 тиж ГС 95%. Залишається не з’ясованим, як часто слід
проводити визначення довжини шийки матки. Ураховуючи
брак ефективних втручань для попередження мимовільних
передчасних пологів, неясно також, чи несе ця інформація
більше користі, ніж шкоди [19, 27].

Незважаючи на те що трансвагінальне УЗД довжини
шийки матки дозволяє передбачити ризик передчасних по;
логів, немає ніяких доказів того, що ця інформація може бу;
ти використана, щоб зменшити вірогідність передчасних по;
логів та пролонгувати вагітність. Однак трансвагінальна
цервікометрія дає підстави для: своєчасного визначення на;
лежного лікувального закладу для розродження; своєчасно;
го проведення курсу профілактики РДС кортикостероїдами;
саме ці заходи мають доведену ефективність у покращанні
перинатальних наслідків та зниженні неонатальної захворю;
ваності та смертності. Тісний зв’язок між довжиною шийки
матки й ризиком передчасних пологів не поширюється на
жінок, яким була проведена операція на шийці матки, у ре;
зультаті якої вона була вкорочена [28, 29].

Специфічні підходи до антенатального догляду при БВ.
Виділяють два різновиди двійні: двояйцеву (дизиготну) і од;
нояйцеву (монозиготну). При однояйцевій двійні
запліднюється одна яйцеклітина. Кількість плацент, що фор;
муються, при цьому типі двійні залежить від строку поділу
єдиної заплідненої яйцеклітини. Якщо поділ відбувається
протягом перших 72 год після запліднення (до стадії мору;
ли), то формуються два ембріони, два амніони, два
хоріона/плаценти. Міжплодова перегородка, як і при двояй;
цевій двійні, складається із чотирьох шарів. Таку однояйце;
ву двійню також називають дихоріальною діамніотичною
(ДХДА).

Якщо поділ яйцеклітини відбувається в інтервалі 3–8 до;
би після запліднення (на стадії бластоцисти), то формують;
ся два ембріони, два амніони, але один хоріон/плацента.
Міжплодова перегородка при цьому складається із двох
шарів амніона. Такий тип однояйцевої двійні називають мо-
нохоріальним діамніотичним. 

При розподілі яйцеклітини в інтервалі 8–13 днів після
запліднення формуються один хоріон і два ембріони, оточені
єдиною амніотичною оболонкою, тобто міжплодова перего;
родка відсутня. Таку однояйцеву двійню називають моно-
хоріальною моноамніотичною (МХМА). Результатом
поділу заплідненої яйцеклітини в більш пізній термін (після
13;го дня), коли вже сформовані ембріональні диски, є зро;
щені двійні.

Таким чином, дихоріальною може бути як двояйцева, так
і однояйцева двійня, у той час як монохоріальною – тільки
однояйцева [29]. 

Ведення ДХДА вагітності. УЗД (фетометрія) в 26, 30,
33, 36 тиж. Вибір способу розродження й тактики ведення
пологів в 34–36 тиж. Пологи у вагітної з БВ мають відбува;
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тися в лікувальних закладах ІІІ рівня, якщо діагностують
ускладнення (фетальне або материнське) – потрібна
госпіталізація в спеціалізований перинатальний центр. В
окремих закладах ІІ рівня можна проводити розродження
вагітних із двійнею за наявності умов (персонал, інфра;
структура, устаткування) для надання екстреної допомоги
матері й дітям.

Немає достатніх доказів, щоб визначити оптимальний
час для пологів як для дихоріальних двієнь. Дослідницька
група Британської Королівської Колегії Акушерства й Гіне;
кології (RCО) внесла пропозицію про те, що при ди;
хоріальній двійні методи розродження й ведення пологів
слід обговорювати на 34–36;у тижні ГС. Розродження варто
запланувати на 37–38;й тиждень вагітності (якщо немає по;
казань для більш раннього розродження). 

Доступні ретроспективні дані свідчать про підвищення
ризику несприятливого результату вагітності для двієнь зі
збільшенням гестаційного строку, при цьому найменший ри;
зик перинатальної смертності й захворюваності існує на 36;
у і 38;у тижнях вагітності. Кокрейновський систематичний
огляд з оцінювання ролі планового розродження при
двоплідній вагітності після 37;го тижня ГС, виявив одне
РКД з Японії. На 37;у тижні вагітності жінок методом сліпо;
го відбору (рандомизація) розподіляли на тих, у кого буде
застосовано індукцію пологів, і тих, у кого буде застосовано
вичікувальну тактику ведення. Дослідження не виявило ста;
тистично значущих розходжень в результатах між цими дво;
ма методами ведення, однак воно було недостатньо великим,
щоб виявити клінічно важливі відмінності. 

На даний час немає доступної інформації, достатньої для
підтримки загальноприйнятої практики планового розро;
дження в 37 тиж у жінок із двійнею, які не мають інших уск;
ладнень. Це питання вивчають у мультицентровому ран;
домізованому дослідженні, що проводиться в цей час, коор;
динованому Відділенням клінічних випробувань в області
акушерства й перинатології в Університеті Аделаїди (Ав;
стралія) [30, 32].

Ведення МХМА вагітності. При моноамніотичних
двійнях зростає ризик ускладнень і внутрішньоутробної за;
гибелі внаслідок СФФТ, порушення кровообігу при колізії
(сплетення з утворюванням вузлів) пупкових канатиків між

собою. Крім того, при монохоріальній двійні є підвищений
ризик структурних аномалій (від 15% до 20%). Загальна
смертність при моноамніотичних двійнях може сягати
50–60%. Комбінація двох УЗД – у І триместрі та у 16 тиж,
покращує виявлення ускладнень з боку плода при моно;
хоріальній діамніотичній двійні. 

Ультразвукове оцінювання стану плодів слід проводити
кожні 2–3 тиж при неускладненій монохоріальній вагітності,
починаючи з 16 тиж. УЗД між 16;м і 24;м тижнями спрямо;
вується, насамперед, на виявлення СФФТ. Після 24 тиж
вагітності, коли рідко трапляються перші ознаки СФФТ, ос;
новна мета – виявити сповільнений ріст плода, – конкордат;
ний або дискордантний.

Опубліковані звіти когортних досліджень ґрунтуються
на режимах відвідувань ЖК, які коливаються від 1 разу на
тиждень до 1 разу на місяць. За відсутності будь;яких явних
доказів економічної ефективності рекомендується режим
відвідувань – кожні 2–3 тиж при неускладненій моно;
хоріальній двоплідній вагітності. Дані відвідування повинні
містити в собі, як мінімум, вимірювання окружності живота,
ехограму головного мозку кожного із плодів, з або без
вимірювання окружності голови, вимір максимального вер;
тикального карману амніотичної рідини, дослідження пара;
метрів кровообігу пупкової артерії (після 24 тиж). 

При монохоріальній двійні слід націлитися на вагінальне
розродження, якщо немає загальноприйнятих, специфічних
клінічних показань до кесарева розтину, таких, як сідничне
передлежання одного із плодів або попередній кесарів роз;
тин. Пологи варто спланувати на 36–37 тиж вагітності, якщо
немає показань до більш раннього розродження.

При неускладненій монохоріальній діамніотичній двійні
(без затримки розвитку плода або СФФТ) може існувати
більш високий ризик антенатальної загибелі плода, незважа;
ючи на інтенсивне спостереження за станом плода. Немає
достатніх доказів, щоб визначити оптимальний вибір часу
для пологів як для монохоріальних. Дослідницька група
Британської Королівської Колегії Акушерства та Гінекології
(RCОG) внесла пропозицію про те, що при вагітності моно;
хоріальною двійнею метод розродження й ведення пологів
повинні обговорюватися на 32–34;у тижні ГС. Розродження
слід запланувати на 36–37;й тиждень вагітності [31, 32].
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ÒÅÑÒÎÂÛÅ ÂÎÏÐÎÑÛ
(îäèí èëè íåñêîëüêî ïðàâèëüíûõ âàðèàíòîâ îòâåòîâ íà êàæäûé âîïðîñ)

1. Що вважається провідними чинниками зростання ча-
стоти багатопліддя в світі?

❑ A. Активне використання допоміжних репродуктив;
них технологій (ДРТ)

❑ B. Розширення застосування спектра гормональних
препаратів при лікуванні безпліддя

❑ C. Вік жінок більше 35 років, спадковість, расовий
фактор

❑ D. Усе наведене вище.

2. Монозиготнi близнюки можуть мати:
❑ A. Один хоріон, один амніон
❑ B. Два хоріона, два амніона
❑ C. Один хоріон, два амніона 
❑ D. А, В, С.

3. Чи може бути однояйцева двійня дихоріальною
діамніотичною?

❑ A. Ні, не може
❑ B. Так, якщо поділ єдиної заплідненої яйцеклітини

відбувається протягом перших 72 год
❑ C. Так, якщо поділ єдиної заплідненої яйцеклітини

відбувається в інтервалі 3–8 діб після запліднення.

4. Як часто слід відвідувати жіночу консультацію (ЖК)
вагітним із багатопліддям?

❑ A. До 10–12 відвідувань
❑ B. До 15–17 відвідувань

5. Коли слід виконувати перше ультразвукове
дослідження (УЗД) і що при цьому має бути встановлено?

❑ A. При першому зверненні жінки для визначення
кількості ембріонів, їхньої життєздатності

❑ B. У 12 тиж для визначення кількості ембріонів, їхньої
життєздатності, хоріальності.

❑ C. У 10–13 тиж для визначення кількості ембріонів,
їхньої життєздатності, товщини комірцевого простору
та наявності вроджених вад розвитку у кожного з них,
хоріальності, точного терміну гестації.

6. Які методи не є ефективними для профілактики пе-
редчасних пологів при багатоплідній вагітності (БВ)?

❑ A. Госпіталізація та ліжковий режим, шов на шийку
матки

❑ B. Профілактичне призначення токолітиків
❑ C. Скринінг та лікування бактеріального вагінозу, три;

хомоніазу та кандидозу, включаючи безсимптомних
жінок

❑ D. А та В

7. Які специфічні ускладнення багатоплідної вагітності
є найбільш поширеними?

❑ A. СФФТ та дискордантний розвиток плодів
❑ B. Затримка росту одного/двох плодів
❑ C. Антенатальна загибель одного з плодів
❑ D. А, В, С 

8. У чому полягає специфічний підхід до ведення моно-
хоріальної двійні?

❑ A. УЗД з 12;го тижня вагітності кожні 2–3 тиж
❑ B. УЗД з 16;го тижня вагітності кожні 2–3 тиж
❑ C. У 32–34 тиж вибір способу розродження та тактики

ведення пологів; розродження у повних 36–37 тиж (за
відсутності показань до більш раннього розродження)

❑ D. В, С.

9. У чому полягає специфічний підхід до ведення ди-
хоріальної двійні?

❑ A. УЗД з 16;го тижня вагітності кожні 2–3 тиж
❑ B. УЗД (фотометрія) в 26, 30, 33, 36 тиж
❑ C. У 34–36 тиж вибір способу розродження та тактики

ведення пологів; елективні пологи у повних 37–38 тиж
❑ D. В, С.
10. В яких випадках багатоплідної вагітності ризик роз-

витку патології плода та його загибелі є вищим?
❑ A. Монохоріальний моноамніотичний тип
❑ B. Монохоріальний діамніотичний тип 
❑ C. Міхоріальний діамніотичний тип
❑ D. А, В.

Статья поступила в редакцию 14.06.2015
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У статті представлені результати обстеження 85 жінок з
гіперпластичними процесами ендометрія (ГПЕ). За допо-
могою комплексного вірусно-бактеріологічного скринінгу
встановлені особливості біотопів піхви, каналу шийки мат-
ки і характер контамінації порожнини матки у даної групи
хворих. Доведена роль вірусно-бактерійних асоціацій в
розвитку хронічного ендометриту у хворих з ГПЕ. Уста-
новлений взаємозв’язок між хронічним ендометритом і
розвитком гіперпластичних процесів. 
Ключові слова: гіперплазія ендометрія, поліпоз ендометрія,
хронічний ендометрит.

В останні десятиліття зберігається тенденція до зростання
частоти гіперпроліферативних захворювань і пухлин

органів репродуктивної системи, в структурі яких важливе
місце посідають гіперпластичні процеси ендометрія (ГПЕ)
[3–5]. 

Високий ризик малігнізації, а також підвищення частоти
гіперплазії і раку ендометрія за останнє десятиліття у бага;
тьох країнах світу, в тому числі в Україні, зумовлюють акту;
альність цієї проблеми. Сьогодні поширеність захворюва;
ності на рак ендометрія посідає третє місце серед злоякісних
пухлин у жінок і згідно з довгостроковим прогнозом ВООЗ
вже через декілька років в структурі жіночої онкологічної за;
хворюваності буде на першому місці у більшості розвинених
країн [1, 5].

Виявлення і своєчасне патогенетичне лікування ГПЭ на
ранніх етапах розвитку є одним з головних заходів, що до;
зволяють знизити рівень захворюваності на рак тіла матки.
Вирішення цих питань можливе або за рахунок розширен;
ня показань до оперативного лікування або за рахунок вив;
чення нових ланок патогенезу і вдосконалення консерва;
тивних патогенетичних методів лікування, що має пріори;
тетне значення [2].

ГПЕ розглядають як біологічний процес, що поши;
рюється на всі ланки нейрогуморальної регуляції, включаю;
чи генетичні і імунологічні, роль яких вивчена недостатньо.
Головними причинами їхнього розвитку можуть бути анову;
ляція і дефіцит прогестерону, порушення процесів проліфе;
рації, в тому числі в умовах хронічного запального процесу,
пригнічення процесів апоптозу і зміна рецепторного феноти;
пу ендометрія. За даними літератури, основною в розвитку
ГПЕ є гормональна концепція захворювання, згідно з якою
розвиток даної патології зумовлено підвищенням рівня ест;
рогенів, але існує багато прихильників іншої точки зору, які
вважають, що ендокринний чинник складає лише частину
загальної картини [4, 10].

Важливе значення в порушенні тканинного гомеостазу
ендометрія має хронічний запальний процес слизової обо;
лонки матки – хронічний ендометрит, який є патологічним
станом ендометрія, при якому в результаті персистивного
ураження ендометрія інфекційним агентом виникають мор;
фо;функціональні зміни, порушується циклічна біотранс;
формація ендометрія слизової оболонки матки. У сучасній

літературі широко обговорюються питання стосовно ролі
хронічного запального процесу слизової оболонки матки у
патогенезі ГПЕ [4, 5]. На сьогодні існує точка зору, що по;
рожнина матки є стерильною, що запальний процес в порож;
нині матки може виникнути при вагінітах та інфікуванні
сексуально;трансмісивними захворюваннями (трихомоніаз,
гонорея, хламідіоз та інш.), при виконанні внутрішньоматко;
вих маніпуляцій, застосуванні внутрішньоматкових контра;
цептивів, спринцюванні. Але існує і протилежна точка зору,
що порожнина матки постійно знаходиться під впливом
висхідної інфекції з нижніх відділів репродуктивного тракту
і не може бути стерильною. Так, наприклад, при статевому
акті, при якому сперматозоїди виконують транспортну
функцію для мікроорганізмів, в тому числі і для патогенних
та умовно;патогенних. Післяпологові травматичні дефор;
мації шийки матки також можуть бути причиною порушен;
ня її бар’єрної функції, створювати умови для постійної кон;
тамінації порожнини матки, що особливо набуває актуаль;
ності при ГПЕ на фоні хронічного ендометриту [7–9]. 

Тому вивчення особливостей поєднання ГПЕ і хронічно;
го ендометриту, дослідження мікробіологічного складу біо;
топів жіночих статевих органів у жінок з ГПЕ дозволяє роз;
крити нові патогенетичні механізми при поєднаній патології
матки. 

Мета дослідження: визначити роль хронічного ендомет;
риту в розвитку ГПЕ шляхом комплексного дослідження
біотопу піхви, каналу шийки матки та контамінації порож;
нини матки.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У дослідження включені 85 жінок, які знаходились на
лікуванні у Центрі загальної гінекології клінічної лікарні
«Феофанія» та 45 практично здорових жінок контрольної
групи. Вік жінок, які увійшли до групи спостереження, коли;
вався від 22 до 76 років і в середньому склав 46,0±8,3 року. 

Відповідно до поставленої мети хворі були розподілені
на 9 груп. Три групи сформовані з жінок з ГПЕ з розподілом
за віковими періодами (табл. 1). А саме, група 1 – жінки з
ГПЕ репродуктивного віку – 13 (15,3%) спостережень, група
2 – жінки з ГПЕ пременопаузального віку – 16 (18,8%)
пацієнток та група 3 – жінки з ГПЕ постменопаузального
віку – 14 (16,4%) випадків.

Ураховуючи наявність широкої дискусії з питань
етіології та патогенезу поліпозу ендометрія (ПЕ) в світовій
літературі як гіпепроліферативного процесу, сформовані ще
3 групи хворих з поліпами ендометрія відповідно до вікової
градації. А саме, група 4 – 15 (17,6%) жінок репродуктивно;
го віку з ПЕ, група 5 – 12 (14,1%) спостережень – жінки з ПЕ
пременопаузального віку та група 6 – 15 (17,6%) пацієнток з
ПЕ постменопаузального віку. Беручи до уваги наявність
вікових особливостей в імунному та нейроендокринному
статусах хворих, нами сформовано відповідно 3 вікових гру;
пи контролю (n=45) – по 15 жінок кожного вікового періоду.

УДК 618.514:616�072.1

Роль хронічного ендометриту в генезі 
гіперпластичних процесів ендометрія 
В.О. Бенюк, В.М. Гончаренко, О.В. Забудський, В.С. Ярмак 

Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, м. Київ
Клінічна лікарня «Феофанія», м. Київ
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Усім хворим проводили загальноклінічне обстеження
згідно з регламентувальними наказами МОЗ України, вклю;
чаючи комплексне дослідження біотопу піхви. Умовою для
включення у дослідження була відсутність системної та ло;
кальної антибактеріальної терапії протягом останнього міся;
ця. На другому етапі безпосередньо перед проведенням
гістероскопії послідовно без розширення проводили забір
матеріалу з каналу шийки матки шляхом аспірації та за до;
помогою стерильної одноразової щітки;зонда, забір ма;
теріалу з порожнини матки проводили шляхом аспірації з
використанням аспіраційних кюреток «Pipelle de Cornier»
(Франція).

Статистичне оброблення результатів проводили за за;
гальноприйнятими методиками з використанням критерію
Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Аналіз отриманих даних свідчить, що в репродуктивному
віці в групі жінок з ГПЕ у 3 (23,2%) пацієнток біотоп піхви ха;
рактеризується нормоценозом, проміжний тип біоценозу
визначений у 6 (46,2%), дисбіоз піхви встановлено у
3 (23,1%) жінок, кольпіт у 1 (7,7%) жінки. У групі жінок ре;
продуктивного віку з поліпами ендометрія нормоценоз діаг;
ностований у 3 (20%) жінок, проміжний тип у 4 (26,7%)
пацієнток, дисбіоз визначений у 5 (33,3%) жінок, кольпіт, зу;
мовлений грибами роду Candida spp., у 2 (13,3%) пацієнток та
трихомонадний кольпіт у 1 (6,6%) хворої. При дисбіозі піхви
спостерігали високий вміст (вище референтних значень) ана;
еробних мікроорганізмів – Eubacterium spp., Prеvotela bivia,
Prеvotela melanynogenica, Prеvotela intermedia, Atopobium
vaginae, Porphyromona spp., що характеризується як зміша;
ний та анаеробний дисбіоз. Хворим даної категорії проведена
відповідна терапія з наступним контролем біоценозу піхви. 

Подібна тенденція спостерігалася і в групі жінок в пре;
менопаузальному віці. Так, нормоценоз в групі з ГПЕ спо;
стерігався у 2 (12,5%) жінок, проміжний тип діагностовано у
7 (43,7%) спостережень, дисбіоз піхви у 5 (31,2%) та кольпіт
у 2 (12,5%) жінок. 

У групі жінок пременопаузального віку з ПЕ визначали
збільшення відсотку хворих з дисбіозом піхви – 6 (50,0%) спо;

стережень та з кольпітами – 3 (25,0%). Слід зазначити, що у
2 (16,4%) пацієнток кольпіт був зумовлений грибами роду
Candida spp., в одному спостереженні діагностовано наявність
трихомонадного кольпіту, що потребувало відповідного ліку;
вання. Дисбіоз в даній віковій групі характеризувався на;
явністю аеробних асоціацій – Enterobacteriace spp.,
Streptococcus spp., облігатних анеробів – Eubacterium spp.,
Prеvotela bivia, Prеvotela melanynogenica, Atopobium vaginae
Prеvotela intermedia, Veilonella parvula. Porphyromonas spp.,
Porphyromonas spp., Peptostreptococcus spp., Fusobacterium
spp., Mobiluncus spp., факультативних анаеробів –
Cоrynebacterium aquaticum. При цьому спостерігали збільшен;
ня вмісту даних анаеробних мікроорганізмів вище референт;
них значень в багатокомпонентній комбінації мікроорганізмів. 

Дослідження стану біоценозу піхви у жінок пременопау;
зального віку контрольної групи показало, що у 2 (13,3%)
жінок діагностовано нормоценоз, також виявили значно
більший відсоток спостережень з проміжним типом біоцено;
зу – 8 (53,3%) пацієнток. Кольпіт, зумовлений грибами роду
Candida spp., в контрольній групі даного вікового періоду
спостерігали лише у 1 (6,6%) жінки, що було приводом для
відповідного лікування (табл. 2).

Біоценоз піхви у жінок постменопаузального віку харак;
теризувався атрофічними змінами слизової оболонки піхви,
зменшенням загальної бактеріальної маси – при нормі
106–108 КУО/мл визначали 103–105 КУО/мл; зменшенням
лактобактерій, збільшенням вмісту анаеробно;аеробних
асоціацій. Нормоценоз спостерігався в однаковому відсотку
у всіх трьох групах, так, у жінок з ГПЕ даний показник склав
– 1 (7,1%), в групі з ПЕ та в контрольній групі по 1 (6,6%)
відповідно. Проміжний тип у жінок з ГПЕ склав 5 (35,7%)
спостережень, тоді як в групі з ПЕ – 4 (26,7%) випадки, що
значно менше, ніж в групі контролю – 8 (53,3%). Дисбіоз
піхви визначений у 6 (42,8%) жінок з ГПЕ, у 7 (46,6%)
пацієнток з ПЕ та у 6 (40,0%) жінок контрольної групи.
Кольпіти спостерігалися у 2 (13,3%) хворих з ГПЕ та у
3 (20,0%) пацієнток з ПЕ. Мікроорганізми представлені та;
кими групами: Eubacterium spp., Prеvotelabivia, Prеvotela
melanynogenica, Prеvotela intermedia, Porphyromonas
spp.,Porphyromonas spp., Peptostreptococcus spp.,
Fusobacterium spp., Mobiluncus spp., Streptococcus agalactiae. 

Таблиця 1
Структура розподілу хворих за віковими періодами

Таблиця 2
Мікроскопічна характеристика біоценозу піхви груп дослідження (за Кіра Є.Ф., 1994)

Групи
Жінки 

репродуктивного віку

Жінки

пременопаузального віку

Жінки

постменопаузального віку

Хворі з ГПЕ (n=43) 13 (15,3%) 16 (18,8%) 14 (16,4%)

Хворі з ПЕ (n=42) 15 (17,6%) 12 (14,1%) 15 (17,6%)

Контрольна група (n=45) 15 (33,3%) 15 (33,3%) 15(33,3%)

Показник

Жінки 

репродуктивного віку

Жінки 

пременопаузального віку

Жінки 

постменопаузального віку

Група 

з ГПЕ

Група 

з ПЕ

Контрольна

група

Група 

з ГПЕ

Група 

з ПЕ

Контрольна

група

Група

з ГПЕ

Група

з ПЕ

Контрольна

група

n=13 n=15 n=15 n=16 n=12 n=15 n=14 n=15 n=15

Нормоценоз
3

23,1%
3

20,0%
5 

33,3%
2

12,5%
1

8,3%
2

13,3%
1

7,1%
1

6,6%
1

6,6%

Проміжний тип
6

46,2%
4

26,7%
7

46,6%
7

43,7%
2 

16,6%
8 

53,3%
5

35,7%
4 

26,7%
8

53,3%

Дисбіоз піхви
3

23,1%
5

33,3% 
3 

20,0%
5 

31,2%
6

50,0% 
4 

26,6%
6

42,8%
7

46,6%
6 

40,0%

Кольпіт
1

7,7%
3

20,0% 
: 

2
12,5% 

3 
25,0%

1
6,6%

2
13,3%

3
20,0%

: 
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Беручи до уваги той факт, що шийки матка є першим
бар’єром для висхідної інфекції, нами проведено бактеріологічне
дослідження каналу шийки матки методом ПЦР та шляхом бак;
теріологічних посівів по аеробній та анаеробній технологіям. 

Аналіз отриманих даних свідчить, що у 18 (21,1%) хво;
рих спостерігалася відсутність позитивної ПЦР та росту
мікроорганізмів вмісту каналу шийки матки 66 (78,9%) вста;

новлено наявність широкого спектра вірусно;бактеріальних
асоціацій (табл. 3). 

Комплексний вірусно;бактеріальний скринінг показав,
що найчастіше в каналі шийки матки зустрічалися вірусно;
бактеріальні асоціації, при цьому 2–3;компонентне сполу;
чення визначалося найчастіше. З вірусних інфекцій най;
частіше визначали вірус простого герпесу 1;го та 2;го типів,

Таблиця 3
Вірусно0бактеріальна структура вмісту каналу шийки матки за результатами дослідження методом ПЦР

Таблиця 4
Бактеріальна структура вмісту каналу шийки матки за результатами бактеріологічного дослідження

Групи

Жінки 

репродуктивного віку

Жінки 

пременопаузального віку

Жінки 

постменопаузального віку

Група 

з ГПЕ

Група 

з ПЕ

Контрольна

група

Група 

з ГПЕ

Група

з ПЕ

Контрольна

група

Група

з ГПЕ

Група з

ПЕ

Контрольна

група

n=13 n=15 n=15 n=16 n=12 n=15 n=14 n=15 n=15

ВПГ І та ІІ
4

30,8%
6

40,0%
2

13,3%
3

18,8%
7

58,3%
3

20,0%
1

7,1%
2

13,3%
1

6,6%
Вірус

Епштейна:Бар
3

23,1%
4

26,6%
:

2 
12,5%

5
41,6%

2 
13,2%

1 
7,1%

4
26,6%

:

ЦМВ
1

7,7%
2

13,3% ;
3

18,8%
1

8,3%
2 

13,2%
2 

14,3%
3 

20%
:

ВПЛ 33 :
2

13,3%
: : : :

1
7,1%

: :

ВПЛ 35 :
1

6,6%
: : : : :

1
6,6%

:

ВПЛ 45 : : :
1

6,25%
: : : : :

ВПЛ 18
1

7,7%
2

13,3%
: :

2
16,6%

:
1

7,1%
1

6,6%
:

Mycoplasma
hominis

2
15,4%

: : :
1

8,3%
:

1
7,1%

1
6,6%

:

Mycoplasma
genitalium

:
2

13,3%
: :

1
8,3%

: : : :

Ureaplasma
parvum

2
15,4%

3
20%

1
6,6%

1
6,3%

2
16,6%

: :
1

6,6%
1

6,6%
Trichomonas

vaginalis
:

1
6,6%

: :
1

8,3%
: : : :

Clamydia 
trachomatis

:
2

13,3%
:

1
6,3%

2 
16,6%

:
1

7,1%
2

13,3%
: 

Candida 
albicans

3
23,1%

3
20%

1
6,6% 

2
12,5%

1
8,3%

:
2

14,3%
3

20%
1

6,6%

Групи

Жінки 

репродуктивного віку

Жінки 

пременопаузального віку

Жінки 

постменопаузального віку

Група 

з ГПЕ

Група 

з ГЕ

Контрольна

група

Група 

з ГПЕ

Група 

з ГЕ

Контрольна

група

Група 

з ГПЕ

Група 

з ГЕ

Контрольна

група

n=13 n=15 n=15 n=16 n=12 n=15 n=14 n=15 n=15

Streptococcus
spp

:
1

6,6%
: :

1
8,3%

:
2

14,3%
4

26,6%
1 

6,6%
Bifidobacterium

spp
1

7,7%
1

6,6%
: : : :

1
7,1%

2
13,3%

:

E.сoli
2

15,4%
3

20%
1

6,6%
1

6,3%
2

16,6%
1

6,6%
1

7,1%
3 

20%
2

13,3%

Prеvotela spp.
1

7,7%
3

20%
:

2
12,5%

5
41,6%

:
3

21,4%
4

26,6%
: 

Veilonella spp.
1

7,7%
2 

13,3%
:

3
18,8%

3
25%

: : 2
1

6,6%
Porphyromonas

spp.
: : : :

1
8,3%

: :
1

6,6%
: 

Peptostrepto:
coccus spp.

1
7,7%

3 
20%

1 
6,6%

1
6,3%

2
16,6%

1
6,6%

2
14,3% 

1 
6,6%

1 
6,6%

Gardnerella 
vaginalis

2
15,4%

2
13,3%

1 
6,6%

2
12,5%

2
16,6%

1
6,6%

2
14,3%

4
26,6% 

1 
6,6%

Atopobium 
vaginae

:
2

13,3%
:

3
18,8%

1
8,3%

1
6,6%

:
2

13,3% 
:
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при цьому даний вірус був ідентифікований як у жінок з
ГПЕ, так і в контрольних групах, що свідчить про його знач;
ну поширеність. Найбільший відсоток виявлення був у
жінок пременопаузального віку з поліпами – 7 (58,3%) спо;
стережень, що майже в три рази більше, ніж в контрольній
групі жінок пременопаузального віку. У жінок репродуктив;
ного віку спостерігали наявність вірусу простого герпесу у
6 (40%) пацієнток з ПЕ, у 4 (30,8%) – з ГПЕ та у 2 (13,3%)
жінок контрольної групи, що свідчить про достовірну різни;
цю між контрольною та основними групами. 

У групі жінок постменопаузального віку була виявлена
подібна тенденція, в групі з ПЕ у 2 (12,8%) жінок діагносту;
вали вірус герпесу, що в 2 рази більше, ніж у контрольній
групі та в групі з ГПЕ. Слід зазначити, що з 23 жінок груп
дослідження, герпевірусна інфекція як моноінфекція спо;
стерігалася лише у 4 (14,8%) хворих. У 19 (82,6%) жінок гер;
певірусна інфекція була у вигляді сполучення 2–4;компо;
нентної вірусно;бактеріальної асоціації. 

Встановлена висока частота виявлення вірусу Епштей;
на–Бар (ВЕБ) в групах дослідження – 17 (20,0%) спостережень,
при цьому в контрольній групі даний вірус був визначений ли;
ше у 1 (6,7%) пацієнтки в пременопаузальному віці. Максималь;
ний відсоток інфікування хворих ВЕБ ми спостерігали в групах
з ПЕ, особливо в пременопаузальному віці – 5 (41,6%) та в реп;
родуктивному віці – 4 (26,6%) спостереження відповідно. 

Цитомегаловірусна (ЦМВ) інфекція діагностована у
вигляді 2–4;компонентної вірусно;бактеріальної асоціації, з

максимальним показником інфікованості в групі жінок з ПЕ
в постменопаузальному віці – 3 (20,0%) та в групі жінок з
ГПЕ в пременопаузальному віці – 3 (18,8%) спостереження. 

Установлена висока частота наявності уреаплазм та
мікоплазм в цервікальних пробах жінок з ГПЕ та ПЕ в
порівнянні з контрольними групами – 17 (20,0%) спостере;
жень з загальної групи 85 жінок. 

Аналіз бактеріального компонента встановив високу часто;
ту наявності анаеробних бактерій у складі вірусно;бактеріаль;
них асоціації (табл. 4). Особливо звернули увагу на присутність
таких представників анаеробів, як Prеvotela spp., Atopobium
vaginae, Veilonella spp., Peptostreptococcu spp. та аеробів
Streptococcus spp., E.сoli, при цьому слід зазначити, що в
кількісному вираженні визначали зменшення концентрації бак;
терій 102–103 КУО/мл, в порівнянні з вагінальним біотопом. 

Дослідження контамінації порожнини матки показали,
що з 85 (100%) загальної кількості хворих у 33 (38,8%) ви;
значали наявність вірусного і/або бактеріального агенту в
порожнині матки. 

При порівняльному аналізі стану контамінації порожни;
ни матки та каналу шийки матки встановили, що видовий
характер вірусно;бактеріальних асоціацій був подібний, але
якщо в каналі шийки матки спостерігалася багатокомпо;
нентна асоціація бактерій та вірусів, то в порожнині матки
спостерігалась наявність 1–2;компонентного сполучення.
Концентрація бактерій в аспіраті порожнини матки була
мінімальна – 102 КУО/мл.

Таблиця 5
Вірусно0бактеріальна структура аспірату порожнини матки за результатами дослідження методом ПЦР

Таблиця 6
Бактеріальна структура вмісту порожнини матки за результатами бактеріологічного дослідження

Групи

Жінки 

репродуктивного віку

Жінки 

пременопаузального віку

Жінки 

постменопаузального віку

Група 

з ГПЕ

Група 

з ПЕ

Контрольна

група

Група 

з ГПЕ

Група 

з ПЕ

Контрольна

група

Група 

з ГПЕ

Група 

з ПЕ

Контрольна

група

n=13 n=15 n=15 n=16 n=12 n=15 n=14 n=15 n=15

Prеvotela spp.
1

7,7%
2 

13,3%
:

1
6,3%

4 
30,0%

:
3

21,4%
4

26,6% 
: 

Veilonella spp. :
1

6,6%
:

2 
12,6%

2 
16,6%

: :
2

13,3%
: 

Peptostrepto:
coccus spp.

1
7,7%

1 
6,6%

1 
6,6% 

: : :
2 

14,3%
1 

6,6% 
:

Atopobium
vaginae

: : :
1

6,3%
1

8,3% 
: :

1 
6,6% 

:

Групи

Жінки

репродуктивного віку

Жінки 

пременопаузального віку

Жінки 

постменопаузального віку

Група 

з ГПЕ

Група 

з ПЕ

Контрольна

група

Група 

з ГПЕ

Група 

з ПЕ

Контрольна

група

Група 

з ГПЕ

Група 

з ПЕ

Контрольна

група

n=13 n=15 n=15 n=16 n=12 n=15 n=14 n=15 n=15

ВПГ І та ІІ
2

15,4%
5

33,3%
1

6,6% 
2 

12,5%
4 

33,3%
2 

13,2%
2

14,3% 
3

20%
1 

6,6%
Вірус

Епштейна:Бар
1

7,7%
3 

20,0%
:

1
6,3%

4 
33,3%

:
1

7,1%
1 

6,6%
:

ЦМВ
1

7,7%
2

13,3%
:

2
12,5%

1
8,3%

1 
6,3%

2 
14,3%

1 
6,6%

:

ВПЛ 18 : : : :
2

16,6%
: : : :

Mycoplasma
hominis

1
7,7%

: : :
1

8,3%
:

2
14,3%

1 
6,6%

:

Mycoplasma
genitalium

:
2

13,3%
: :

1
8,3%

:
1

7,1%
2

13,3%
:

Ureaplasma
parvum

2
15,4%

1 
6,6%

1 
6,6%

1
6,3% 

2 
16,6%

: :
1 

6,6%
:

Chlamydia 
trachomatis

: 16,6% : :
2

16,6%
: :

1 
6,6%

:
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Вірус простого герпесу був визначений у 18 (21,7%), у
2 (15,4%) жінок з ГПЕ та у 5 (33,3%) пацієнток з ПЕ в репро;
дуктивному віці, у 2 (12,5%) жінок з ГПЕ та у 4 (33,3%)
жінок пременопаузального віку. В постменопаузальному
віці герпевірусная інфекція була визначена у 2 (14,3%) жінок
з ГПЕ та у 3 (20,%) пацієнток з ПЕ. В контрольних групах се;
ред жінок репродуктивного та постменоаузального віку було
по 1 спостереженню з герпевірусною інфекцією – по 6,6%
відповідно та в контрольній групі серед жінок пременопау;
зального віку було визначено 2 (13,2%) спостереження з на;
явністю вірусу герпесу в порожнині матки. 

Привертає увагу висока частота інфікованості ВАБ. Так,
з 42 (49,4%) хворих, у яких встановлено інфікування порож;
нини матки, у 10 (11,7%) доведена наявність даного вірусу.
ЦМВ спостерігався у 9 (10,5%) хворих, у вигляді 2–3;компо;
нентної вірусно;бактеріальної асоціації. Вірус папіломи лю;
дини спостерігався в 2 (2,3%) спостереженнях в сполученні з
анаеробними бактеріями. Наявність уреаплазм та мікоплазм
в аспіраті з порожнини матки була встановлена у 18 (21,7%),
з них Ureaplasma parvum – у 7 (8,2%) спостереженнях,
Mycoplasma genitalium – 6 (7,1%) спостережень та
Mycoplasma hominis – 5 (5,9%) спостережень. В контрольних
групах виявлена Ureaplasma parvum лише в 1 (1,1%) спосте;
реженні. Clamydia trachomatis – виявлена у 6 (7,1%) спосте;
реженнях переважно у хворих з ПЕ. 

Анаеробні мікроорганізми роду Prеvotela spp. визначені
в порожнині матки у 15 (17,65) хворих та не визначались в
контрольних групах. Бактерії роду Veilonella spp. виявлені у
7 (8,2%) спостереженнях, переважно у хворих з ПЕ. В по;
рожнині матки у 6 (7,1%) хворих з ГПЕ виявлені бактерії ро;
ду Peptostreptococcus spp. Слід зазначити, що дані бактерії
визначені і у 1 хворої контрольної групи репродуктивного
віку. Бактеріальний скринінг встановив наявність бактерії
Atopobium vaginae в порожнині матки у 3 (3,5%) жінок груп
дослідження, в контрольних групах дана бактерія в порож;
нині матки не визначалася. 

Таким чином, встановлено, що у 14 (30,7%) жінок з ГПЕ

діагностують хронічний ендометрит, зумовлений вірусно;
бактеріальними асоціаціями. Контамінація порожнини мат;
ки серед жінок репродуктивного віку з ГПЕ виявлена у
4 (30,8%) пацієнток, в пременопаузальному віці – у 6 (37,5%)
та в постменопаузальному – у 4 (28,5%) хворих. 

У групі жінок з ПЕ з 43 спостережень у 23 (53,4%) виявле;
но наявність контамінаці порожнини матки, при цьому спо;
стерігали збільшення як відсотку хворих з інфікованою по;
рожниною матки, так і збільшення кількості інфекційних
агентів в мікробно;вірусних асоціаціях. Серед жінок репродук;
тивного віку з ПЕ у 8 (53,3%) пацієнток спостерігали наявність
контамінації матки, серед жінок пременопаузального – у
8 (66,6%), постменопаузального віку – у 7 (46,6%) пацієнток. 

У контрольній групі контамінація порожнини матки вста;
новлена у 4 (8,8%) хворих з 45, з них серед жінок репродуктив;
ного віку – у 1 (6,6%) пацієнтки, пременопаузального віку – у
2 (13,2%) та постменопаузального віку – у 1 (6,6%) пацієнтки. 

При порівняльному аналізі встановлено, що в групі
жінок з ГПЕ спостерігається контамінація матки у 30,7%
хворих, при ПЕ – у 53,4% пацієнтки, що статистично більше
на 21,9% та 44,6% відповідно, ніж у групі контролю.

ВИСНОВКИ

1. У жінок з гіперпластичними процесами ендометрія
(ГПЕ) спостерігається порушення стану флори піхви в ре;
продуктивному віці у 30% хворих, в пременопаузальному віці
– у 43,8% та в постменопаузальному віці – у 57,2% пацієнток,
що потребує своєчасного виявлення та етапного лікування. 

2. Комплексний вірусно;бактеріальний скринінг
свідчить, що 78,9% хворих з ГПЕ мали широкий спектр
вірусно;бактеріальних асоціацій у каналі шийки матки, що
створює передумови для інфікування порожнини матки па;
тогенною та умовно;патогенно флорою та вірусами. 

3. Установлено, що у 30,7% жінок з ГПЕ та у 53,4% хво;
рих з поліпозами ендометрія діагностують хронічний за;
пальний процес слизової оболонки матки, наявність якого
зумовлює розвиток морфо;функціональних змін та ГПЕ. 

Гістероскопічна картина 
А – хронічний ендометрит; В – залозиста гіпеплазія ендометрія; С – залозисто0фіброзний поліп ендометрія

А CВ

Роль хронического эндометрита в генезе 

гиперпластических процессов эндометрия 

В.А. Бенюк, В.Н. Гончаренко, А.В. Забудский,

В.С. Ярмак 

В статье представлены результаты обследования 85 женщин с ги;
перпластическими процессами эндометрия (ГПЭ). С помощью ком;
плексного вирусно;бактериологического скрининга установлены
особенности биотопов влагалища, канала шейки матки и характер
контаминации полости матки у данной группы больных. Доказана
роль вирусно;бактериальных ассоциаций в развитии хронического
эндометрита у больных с ГПЭ. Установлена связь между хроничес;
ким эндометритом и развитием гиперпластических процессов. 
Ключевые слова: гиперплазия эндометрия, полипоз эндометрия,
хронический эндометрит.

The role of charonic endometritis 

for endometrial hyperplastic process 

V. Beniuk, V. Goncharenko, O. Zabudsky, 

V. Yarmak

This paper presents diagnostic results obtained in the examination of 85
women with hyperplastic processes of endometrium. Within the given
patient group peculiarities of vagina and cervical canal biotopes and uter;
ine cavity contamination character were determined by means of a com;
plex viral;bacteriological screening. The role of viral;bacterial associa;
tions in chronic endometritis development in patients with hyperplastic
processes of endometrium was proved. It was determined that there is
interrelation between chronic endometritis and hyperplastic processes. 
Key words: endometrial hyperplasia, endometrial polyposis, chronic
endometritis.
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В данной статье представлен современный взгляд на пред-
менструальный синдром. Принимая во внимание полиэтиоло-
гичность и многофакторность предменструального синдрома
проведена оценка различных методов лечения. Применение
оральных контрацептивов, содержащих в качестве гестаген-
ного компонента дроспиренон, и нетрадиционных методов
лечения, в частности лазеромагнитно-рефлексотерапии. 
Ключевые слова: предменструальный синдром, оральные
контрацептивы, дроспиренон, нервная булимия.

В современном здравоохранении проблема предменстру;
ального синдрома (ПМС) является одной из наиболее

актуальных и социально значимых. 
В последние годы появилось большое количество ин;

формации, посвященной проблеме ПМС, что демонстрирует
неуклонный рост числа таких пациенток. 

В этом контексте выделяется проблема диагностики па;
циенток, страдающих ПМС.

Согласно множеству публикаций (N. Fathizadch и соавт.,
2010, L. Lopez, 2012, H. Leminen, J. Paavonen, 2013) и других
исследователей, – общепризнанное определение ПМС – это
комплекс нервно;психических, обменно;эндокринных и ве;
гетососудистых нарушений, проявляющихся во второй фазе
менструального цикла и исчезающих во время или сразу
после менструации [2, 3, 9]. 

Влияние проявлений ПМС на соматический статус и
психическую сферу пациенток, риск их нервно;психической
дезадаптации подчеркивают существенную значимость за;
болевания в медицинском и социальном аспектах.

Распространенность ПМС высокая, в структуре гинеко;
логической заболеваемости встречается от 20% до 85%.

Многочисленные литературные источники информации
[4–7] свидетельствуют о значительном снижении качества
жизни и существенном влиянии на повседневную деятель;
ность, причиняя страдания многим миллионам женщин во
всем мире. Литературные данные свидетельствуют, что ни
одна из существующих теорий происхождения ПМС точно
не объяснила всего многообразия симптомов. Считается, что
симптомокомплекс ПМС обусловлен дисбалансом уровней
прогестерона, эстрогенов, пролактина, альдостерона и мине;
ралокортикоидов и, кроме того, изменением активности мо;
ноаминоксидазы.

В ряде публикаций описано, что ни одна из существую;
щих теорий происхождения ПМС не объясняет всего много;
образия симптомов, которые могут встречаться. Наиболее
распространенной теорией развития ПМС является концеп;
ция, характеризующая ПМС как результат неадекватной ре;
акции ЦНС и, прежде всего гипоталамуса на нормальные ко;
лебания уровня половых стероидных гормонов в течение
менструального цикла [3, 8].

Впервые о проблеме ПМС заявил Robert Frank в 1931 г.
на заседании Нью;Йоркской академии медицины, предста;
вив статью «Гормональные причины предменструальной на;
пряженности» [1], а «предменструальный синдром» – в
1953 г. Greene и Dalton. 

Как сообщает K. Yonkers и соавторы [10], данная пробле;
ма до сих пор остается загадкой, так как более 20% пациен;
ток в популяции детородного возраста настолько чувстви;
тельны к своему менструальному циклу, что страдают от на;
ступления его лютеиновой фазы. 

T. Grady;Weliky [11] считает, что Американская пси;
хиатрическая ассоциация (АРА;American Psychiatric
Association) предложила определение и классификацию
предменструальных расстройств с позиций психиатричес;
ких нарушений. В октябре 1998 г. издали руководство по
диагностике и статистическому учету психических рас;
стройств Американской психиатрической ассоциации
(DSM IV;Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders), где предменструальное дисфорическое рас;
стройство (ПМДР) было признано отдельной нозологиче;
ской единицей (приложение В). В отличие от более рас;
пространенного ПМС, ПМДР является тяжелым инвали;
дизирующим состоянием [8].

Последняя публикация, пятая версия DSM, была в мае
2013 г., согласно которой ПМДР была перенесена из прило;
жения В DSM;IV в основную часть DSM;V, что более упро;
чило позиции ПМДР как объекта особого интереса не толь;
ко гинекологов, но и психиатров. Диагностические критерии
ПМДР согласно DSM;V насчитывают 11 симптомов, при
этом 10 из 11 относятся к психоэмоциональным и поведен;
ческим нарушениям.

Резолюция Word Heall Organization (WHO)
International classification of disscasses, 10th ed Geneva ин;
формирует, что согласно ICD;10, диагноз ПМС отмечают
слишком много женщин, в то время как классификация
DSM;V является ограничительной, что может приводить к
недостаточно точной диагностике [8, 15].

В Монреале, в сентябре 2008 г. состоялась встреча меж;
дународной междисциплинарной группы экспертов, кото;
рые создали Международное общество по предменструаль;
ным расстройствам (ISPМD) Экспертами ISPМD были рас;
смотрены существующие критерии, изложенные в ICD;10,
DSM;IV, в королевском колледже акушеров и гинекологов
(RCOG), в американском колледже акушеров и гинекологов
(ACOG), и после соответствующего анализа был создан уни;
фицированный вариант классификации и диагностики
предменструальных расстройств [17].

I. Kuznetsova, V. Dil (2014) [13] считают, что в ряде слу;
чаев расстройства пищевого поведения являются неотъем;
лемой частью данной патологии, примерами чего служат
случай ПМС и ПМДР. Это сложный патологический симп;
томокомплекс нейропсихических, вегетативно;сосудистых
и обменно;эндокринных нарушений, в котором сочетаются
не менее 3–4 выраженных симптомов, появляющихся за
2–10 дней до менструации и исчезающих в течение первых
дней менструации. 

Как сообщает S. Reed и соавторы [17], среди 200 физи;
ческих и психических симптомов в ПМС описаны колеба;
ния массы тела и нарушения пищевого поведения. Изме;
нение аппетита и пищевую перверсию чаще относят в
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ПМДР как к более тяжелому состоянию предменструаль;
ного периода.

В 1987 г. понятие «дисфорическое расстройство поздней
лютеиновой фазы» было выделено и внесено в раздел DSM;
III;R, озаглавленный «Предлагаемые диагностические кате;
гории, подлежащие дальнейшему изучению». Через 7 лет ра;
бочие группы по изучению «дисфорического расстройства
поздней лютеиновой фазы» рекомендовали включить это со;
стояние в раздел DSM;IV – Расстройства настроения без до;
полнительных уточнений под названием «предменструаль;
ное дисфорическое расстройство».

G.Di Giulio, E. Reissing [18] определили ПМДР как тяже;
лую форму ПМС, включающую физические, психологичес;
кие симптомы, которые регулярно повторяются во время
лютеиновой фазы менструального цикла и уменьшаются в
течение нескольких дней после начала менструации. Крите;
риями этого состояния, которое встречается у 3–8% женщин
в популяции, являются следующие позиции:

А. На фоне большинства менструальных циклов по;
следнего года пять или более следующих симптомов (обяза;
тельно присутствие хотя бы одного из симптомов) исследо;
ватели C. Villarejo и соавторы [19], а также другие авторы
[10, 17, 18] описывают, что симптомы наблюдались наибо;
лее продолжительное время в течение последней недели
лютеиновой фазы, начинали ослабевать в течение несколь;
ких дней после начала фолликулярной фазы и отсутствова;
ли в течение недели после прекращения менструации:

• явно угнетенное настроение, чувство безнадежности
или идеи самоуничтожения; 

• заметная тревога, напряженное состояние, ощущение
взвинченности;

• выраженная эмоциональная лабильность;
• гнев или раздражительность либо обострение межлич;

ностных конфликтов;
• субъективное ощущение трудности с концентрацией

внимания;
• сонливость, быстрая утомляемость или заметное отсут;

ствие энергии;
• выраженное изменение аппетита, переедание или вле;

чение к особой пище;
• патологическая сонливость или бессонница;
• субъективное чувство потрясения или потеря контроля;
• соматические симптомы, например, болезненное на;

грубание грудных желез, головная боль, боль в суставах или
мышцах, вздутие живота, увеличение массы тела.

Б. Расстройство существенно мешает выполнять работу
либо учиться или заниматься обычной социальной деятель;
ностью и поддерживать отношения с ок;
ружающими. 

В. Возможное обострение симптомов
другого заболевания, например депрес;
сии, панического расстройства, дистими;
ческого расстройства или расстройства
личности.

Г. Критерии А, Б, В должны быть
подтверждены проспективными ежед;
невными оценками в течение не менее
двух циклов, последовательно сопровож;
дающиеся симптомами (предваритель;
ный диагноз может быть установлен до
этого подтверждения) [13].

J. Thomas и соавторы [20] информи;
руют, что единой классификационной
системы расстройств пищевого поведе-
ния нет, но в психиатрической и невро;
логической практике описывают более
или менее сходные группы нарушений:

экстернальное, эмоциогенное и ограничительное пищевое
поведение. Первые два типа относят к нарушениям, связан;
ным с перееданием. Третью категорию расстройств психиат;
рическая практика рассматривает как широкий спектр со;
стояний от нервной анорексии до нервной булимии.

A. Unanyan и соавторы (2014) [16] считают, что в насто;
ящее время наиболее надежным и эффективным методом
диагностики и количественной оценки ПМС является прос;
пективная ежедневная оценка симптомов пациентками в со;
циальном дневнике или менструальном календаре симпто;
мов. Заполнение менструальных календарей симптомов
имеет большое значение для оценки эффективности прове;
денной терапии и осуществления лечебного мониторинга.
Исследователи [16] отмечают, что в последнее время появи;
лись электронные, более эффективные системы для оценки
симптомов ПМС, учитывающие индивидуальные особенно;
сти пациенток (например, www. symptometrics.com). Целесо;
образно и дальше развивать систему оценки клинических
проявлений в виде онлайн;регистрации симптомов с ис;
пользованием многочисленных программных приложений
для Windows, Android и Phone OS, что, безусловно, будет
удобнее и эффективнее как для пациентки, так и для практи;
ческого врача. Принимая во внимание, что пищевое поведе;
ние в ряде случаев, является причинным фактором (не;
отъемлемой частью болезни) ПМС.

Экстернальное пищевое поведение проявляется повы;
шенной реакцией пациентки на внешние стимулы: накры;
тый стол, принимающий пищу человек, реклама пищевых
продуктов и другие. При подобном типе пищевого поведе;
ния люди используют каждую возможность перекусить и не
останавливаются до тех пор, пока источник продукта не ис;
сякнет, то есть принимают пищу всегда, когда она им доступ;
на. Основой подобного реагирования на внешние стимулы
являются не только повышенное, но и медленно формирую;
щееся, неполноценное чувство насыщения.

По мнению I. Kuznetsova и соавторов [13], при эмоцио;
генном пищевом поведении стимулом к приему пищи стано;
вится не голод, а эмоциональный дискомфорт: человек «за;
едает» свои неприятности. Эмоциогенное пищевое поведение
может быть представлено пароксизмальной формой (ком;
пульсивное пищевое поведение) либо перееданием с наруше;
нием суточного ритма приема пищи (синдром ночной еды). 

K. Eddy и соавторы [21] отмечают, что ограниченные на;
рушения пищевого поведения характеризуются выраженной
озабоченностью массой и формами собственного тела и
чрезмерными попытками их контроля. При нервной анорек;
сии поведенческая картина выглядит как сознательный от;
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каз от пищи, больше всего связанной с чрезмерной полно;
той. А вот нервная булимия характеризуется повторными
приступами переедания при чрезмерной озабоченности кон;
троля массы тела, что приводит пациентку к принятию таких
мер, как вызывание рвоты.

Как известно, переедание и возникающее вследствие не;
го ожирение вносят вклад в развитие дисфункции менструа;
ций, синдрома поликистоза яичников (СПКЯ).

K. Miller (2011) [22] в своей работе отмечает, что нервная
анорексия, ведущая к потере массы тела, является одной из
главных причин вторичной аменореи и гипогонадотропного
гипогонадизма. Нервная булимия может сопровождать дис;
менорею, гиперандрогению, СПКЯ, инсулинорезистент;
ность и абдоминальное ожирение. Приведенные варианты
расстройств пищевого поведения во многих случаях возни;
кают и усугубляются в предменструальный период.

Психонейроэндокринная регуляция пищевого поведе;
ния достаточно сложна, тем более в контексте гормонально;
го контроля менструального цикла. Парасимпатическая,
симпатическая и серотонинергическая системы контролиру;
ют взаимодействие между пищеварительной системой, жи;
ровой тканью и ЦНС.

Исследователи E. Keen;Rhinehart и соавторы [23] иллю;
стрируют, что в механизмах нервной регуляции участвует
грелин, нейропептид Y, пептид YY, холецистокинин, лептин,
анорексигенный обестатин, допамин, норэпинефрин, серото;
нин и нейтрализующие аутоантитела.

В 2013 г. в своей публикации K. Smitka и соавторы [24]
установили, что сигналы насыщения и голода и, кроме того,
связанные с ними психические и физические компоненты
играют первостепенную роль в патогенезе расстройств пи;
щевого поведения. Авторы сообщают, что нейроэндокрин;
ная дисрегуляция пептидов, опосредующих данные сигналы,
приводит к пищевой перверсии. Так как половые стероиды
способны модулировать секрецию нейропепидов, колебания
их уровня могут вызвать изменение пищевого поведения.

Как известно, взаимодействие эстрогенов со структурой
головного мозга подразумевает связывание этой группы сте;
роидов с рецепторами в ядрах гипоталамуса, но со временем
раскрываются новые области действия эстрогенов и их но;
вые эффекты. Так, влияние эстрадиола на симпатическую
нервную систему подвергается ингибированию фермента
тирозингидроксилазы, участвующей в метаболизме коте;
холаминов [13]. А также, как отмечают J. Jocken, E. Blaak
[25], эстрогены повышают плотность и функцию адреноре;
цепторов 2;го типа, расположенных на адипоцитах. В свою
очередь, влияние симпатической нервной системы на энер;
гетический баланс и пищевое поведение известно от обрат;
ного: редукция симпатической активности ведет к увеличе;
нию массы тела как у животных, так и у человека.

J. Santollo и соавторы [26] отмечают, что эстрогены влия;
ют на пищевое поведение, стимулируя чувство насыщения.
Это наглядно показано в работе авторов: у пациенток с регу-
лярным менструальным циклом аппетит обратно зависит от
уровня эстрадиола в плазме крови, резко уменьшаясь в пе-
риовуляторный период и увеличиваясь в лютеиновую фазу. 

Из работы P. Butera [27] видно влияние эстрогенов на
пищевое поведение, которое автор подтвердил результатами
экспериментальных исследований на кроликах, которые
подвергались овариоэктомии, после чего значительно повы;
шается потребность в избыточном насыщении пищей. 
Исследователи, кроме того, проиллюстрировали взаимо;
связь колебаний баланса половых гормонов с суточным рас;
ходом энергии и калорийность принимаемой еды. Так, у па;
циенток детородного возраста в лютеиновую фазу менстру;
ального цикла на фоне высоких концентраций прогестерона
увеличиваются масса тела, общее количество употребляе;

мой пищи и содержание в ней жиров. При этом установлено,
что тестостерон влияет на пищевое поведение, увеличивая
аппетит и одновременно выборочно повышая содержание в
рационе высококалорийных продуктов питания, но не вели;
чину каждой индивидуальной порции, как прогестерон.

I. Kuznetsova и соавторы [13] отмечают, что выбор про;
дуктов питания, богатых углеводами, во многом обусловлен
приятным для психики увеличением выработки серотонина.
Рост уровня серотонина приводит к улучшению настроения
и общего самочувствия женщин как раз в предменструаль;
ный период, когда у пациенток с ПМС наблюдается значи;
тельное снижение уровня нейромедиатора, ассоциированное
с депрессией. Значит, пациентки неосознанно выбирают про;
дукты питания, необходимые им для поддержания психоэмо;
ционального состояния. Исходом таких пищевых предпочте;
ний может стать эмоциогенное нарушение пищевого поведе;
ния с прогрессирующим увеличением массы тела.

Эти же авторы [13] считают, что половые гормоны влия;
ют на метаболизм и рецепторы нейропептидов помимо спо;
собности действовать непосредственно на ЦНС или участво;
вать в метаболических процессах, происходящих в живой
ткани. Наибольшее число таких наблюдений относится к
лептину. По мнению А. Hirschberg (2012) [28], лептин инги;
бирует орексигенные (NPY/AgRP) и стимулирует анорекси;
генные (РОМС/CART) рецепторы в гипоталамусе. Эстроге;
ны и андрогены способны влиять на секрецию лептина.
K. Nohara и соавторы, 2011 [29], проводя эксперименты на
грызунах и исследования тканей человека, обнаружили ре;
цепторы лептина в яичниках и рост продукции лептина ади;
поцитами под влиянием эстрадиола. Кроме того, выявлено
ослабляющее действие тестостерона на анорексигенные
РОМС/CART нейроны в аркуатных ядрах гипоталамуса. 

С другой стороны, уровень лептина прямо зависит от
концентрации тестостерона в сыворотке крови, но эта зависи;
мость проиллюстрирована у пациенток СПКЯ с ожирением,
для которых гиперандрогения и гиперлептинемия характер;
ны. Таким образом, утверждать наличие прямого влияния те;
стостерона на секрецию лептина преждевременно [13].

Теперь становится все яснее роль андрогенов в возник;
новении ограничительных нарушений пищевого поведения,
таких, как нервная булимия, и здесь на первый план выходят
биологически активные субстанции пищеварительного
тракта. В регуляции пищевого поведения задействованы два
пептида – холецистокинин и грелин как стимулирующее
(грелин) и подавляющие (холецистокинин) аппетит. Холе;
цистокинин секретируется кишечником в ответ на прием пи;
щи и ингибирует пищевую активность у животных и челове;
ка. А грелин, напротив, стимулирует аппетит и выделяется
слизистой оболочкой желудка при голодании.

D. Clegg и соавторы [30] отмечают, что в свою очередь
холецистокинин ослабляет стимулирующее аппетит влия;
ние грелина. P. Monteleone и соавторы [31] сообщают, что
при булимии уровень холецистокинина снижен, а уровень
грелина повышен. Исследования A. Hirschberd и соавторов
[12] свидетельствуют, что половые стероиды влияют на сек;
рецию этих пептидов. Так, эстрадиол потенцирует эффекты
насыщения за счет увеличения выработки холецистокинина
I;клетками слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки
и проксимальным отделом тощей кишки в ответ на прием
пищи. Андрогены стимулируют аппетит и у пациенток с
СПКЯ выявляется редукция постпрандиальной секреции
холецистокинина, ассоциированная с повышенным уров;
нем тестостерона. 

Все приведенные выше факторы;симптомы позволяют
рассматривать гиперандрогению как один из факторов нару;
шения пищевого поведения у пациенток. C. Sundbland и со;
авторы [32] считают, что данная гипотеза поддерживается
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наблюдением, что использование антагониста рецепторов
андрогенов флутамида приводит к уменьшению симптомов
у пациентов с булимией. 

В литературе описаны и другие факторы, модифицирую;
щие пищевое поведение у пациенток. К ним относятся повы;
шенная секреция тиреотропного гормона в ответ на тирео;
тропин;рилизинг;гормон, сокращенная продолжительность
медленной фазы сна, изменение секреции мелатонина, ре;
дукция уровня ;эндорфина плазмы, сниженная секреция
гормона роста и кортизола в ответ на L;триптофан, а также
их повышенная секреция в ответ на введение кортикотро;
пин;рилизинг;гормона, свидетельствующее об измененной
стрессовой реакции. Повышенная концентрация пролактина
влияет на их поведение – повышение аппетита. А также на;
блюдается уменьшение времени ночного сна.

Принимая во внимание полиэтиологичность и многофак;
торность ПМС, предлагаются различные методы лечения.
Тактика терапии во многом зависит от преобладания тех или
иных симптомов ПМС. M. Wang и соавторы в своей работе
отметили, что в ходе проведения рандомизированных плаце;
бо;контролируемых исследований было доказано, что спиро;
нолактон в дозе 100 мг/сут, принимаемый в лютеиновой фа;
зе, ослабляет такие симптомы, как вздутие живота, отеки, 
дискомфорт в грудных железах и перепады настроения [33].

J. Brown и соавторы [34] рекомендуют при выраженных
психических проявлениях, возникающих перед менструаци;
ей у психически здоровых пациенток, психотерапевтичес;
кую коррекцию в сочетании с невысокими дозами психо;
тропных препаратов, меньшими, чем рекомендуемые при ле;
чении психических заболеваний [5, 34].

M. Steiner и соавторы [35] провели мета;анализ плацебо;
контролируемых исследований, который показал, что наиболее
эффективными при колебаниях настроения являются селектив;
ные ингибиторы обратного захвата серотонина (СИОЗС – флу;
оксетин, пароксетин, циталопрам, сертралин), а ингибиторы об;
ратного захвата норадреналина (ИОЗН – венлафаксин) при
физических симптомах ПМС [5, 34]. Необходимо отметить, что
обратимые побочные эффекты (СИОЗС) оказываются менее
распространенными при интермиттирующей терапии [35].

Публикации ряда авторов [6] свидетельствуют, что
СИОЗС и оральные контрацептивы можно использовать од;
новременно без снижения эффективности какого;либо из
класса препаратов. В ходе проведения плацебо;контролиру;
емых исследований было доказано, что некоторые транкви;
лизаторы (алпразолам, тазепам, элениум, диазепам, буспи;
рон) превосходят эффект плацебо, однако оказываются ме;
нее эффективными, чем СИОЗС. 

К. Wyatt и соавторы [14] продемонстрировали, что в ме;
та;анализе 9 рандомизированных исследований (n=40) при;
ем пиридоксина (50–60 мг/сут в течение 2–6 мес) приводил
к значимому снижению симптоматики ПМС по сравнению с
плацебо (ОШ – 2,32; 95% ДИ – 1,95–2,54) при отсутствии
побочных эффектов. 

В другом [9] многоцентровом рандомизированном пла;
цебо;контролируемом исследовании 170 женщин были из;
учены эффекты сочетанного приема органической формы
магния с витамином В6 по сравнению с приемом только пре;
парата магния и с группой плацебо.

К. Wyatt и соавторы [36] демонстрируют результаты си;
стематического обзора, которые свидетельствуют, что при;
менение препаратов прогестерона в терапии ПМС неэффек;
тивно и часто вызывает повторную стимуляцию симптомов.

Различные симптомы ПМС могут быть обусловлены
разными причинами, однако пусковой механизм одинаков –
это овуляция, соответственно подавление овуляции являет;
ся патогенетически обоснованным подходом к лечению
предменструальных расстройств [16].

Как известно, подавление овуляции успешно достигает;
ся путем применения оральных контрацептивов, агонистов
гонадотропин;рилизинг;гормона, ингибитора гонадотропи;
на даназола и др. 

K. Wyatt и соавторы [7] проводили рандомизированные
контролируемые исследования, в которых установлено, что
агонисты гонадотропин;рилизинг;гормона эффективны при
облегчении симптомов. Длительно действующий гонадотро;
пин;рилизинг;гормон подавляет выработку яичниками сте;
роидов, что приводит к «лекарственной менопаузе» и, тем
самым, облегчает ПМС.

Но тем не менее, как известно, терапия агонистами гона;
дотропин;рилизинг;гормона не может продолжаться дли;
тельно вследствие выраженных нежелательных явлений и
главное – снижении минеральной плотности костной ткани,
что ограничивает возможности применения данного класса
препаратов в терапии пациенток с предменструальными рас;
стройствами [16].

H. Joffe и соавторы [37], R. Sitruk;Ware [38] и R. Verma
[39] проводили множество рандомизированных исследова;
ний, которые иллюстрируют выраженное уменьшение час;
тоты и степени тяжести симптомов ПМС на фоне лечения с
использованием оральных контрацептивов. 

Наиболее эффективным подходом к применению ораль;
ных контрацептивов при ПМС считается использование пре;
паратов, содержащих в качестве гестагенного компонента
дроспиренон. Работы ряда авторов [38, 39] показывают, что
дроспиренон подобен спиронолактону, но в то же время пре;
восходит последний по выраженности антиминералокорти;
коидного эффекта. Приведенный факт имеет особую значи;
мость с учетом того, что большинство симптомов ПМС обус;
ловлены заинтересованностью тканей в задержке жидкости.
Так, например, головная боль может быть инициирована за;
держкой жидкости в тканях головного мозга, масталгия и ма;
стодиния – отеком ткани грудной железы, чувство диском;
форта внизу живота при предменструальных расстройствах
– задержкой жидкости в стенке кишечника и др.[16].

W. Oelkers [4] информирует, что дроспиренон характери;
зуется высокой биодоступностью и не накапливается в орга;
низме при длительном приеме, что обусловливает безопасный
профиль его применения. Согласно результатам исследовате;
лей [10] отличительной особенностью оральных контрацеп;
тивов, содержащих дроспиренон, от большинства других ком;
бинированных контрацептивов является положительное вли;
яние на психоэмоциональную составляющую при ПМС.

L. Lopez, A. Koptein, F. Helwerhorst [2] провели глубокое
исследование оральных контрацептивов, содержащих дрос;
пиренон. Авторы на основании анализа описанных клиниче;
ских наблюдений у 1920 пациенток сообщают, что после 90
дней применения орального контрацептива с дроспирено;
ном (3 мг) и этинилэстрадиолом (20 мкг) отмечались стати;
стически значимые уменьшения степени выраженности
ухудшения производительности труда, нарушения обще;
ственной деятельности и социальной дезадаптации у паци;
енток с ПМС. 

По мнению ряда авторов [40, 41], в данный период широ;
кое распространение среди оральных контрацептивов, со;
держащих дроспиренон, получили препараты Димиа и Ми;
диана производителя Гедеон Рихтер (Венгрия). Препараты
отличаются между собой дозой этинилэстрадиола и режи;
мом приема: Димиа (20 мкг этинилэстрадиол + 3 мг дроспи;
ренон, режим 24+4), Мидиана (30 мкг этинилэстрадиол +
3 мг дроспиренон, режим 21+7). Прием Димиа особенно
предпочтителен у молодых пациенток (до 25 лет) вследствие
минимальной гормональной нагрузки. Для уменьшения сте;
пени выраженности гормональной флюктуации и более вы;
раженного лечебного эффекта вследствие приема оральных
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контрацептивов авторы рекомендуют пролонгированный
прием указанных препаратов. Следовательно, применение
оральных контрацептивов, содержащих дроспиренон, в ком;
плексной терапии ПМС патогенетически обосновано, что
подтверждается статистически значимым уменьшением или
исчезновением большинства симптомов ПМС, существенно
улучшая качество жизни пациенток и членов их семей. 

Существуют и другие способы коррекции ПМС и нару;
шений пищевого поведения в комплексе с КОК. Множество
изложенных публикаций в данной статье свидетельствуют о
гетерогенности проявлений синдрома и значимый вклад
психического компонента в его патогенез и клиническую
картину, практические врачи должны помнить о целесооб;
разности мультидисциплинарного подхода в лечении таких
пациенток.

В литературе продемонстрировано много различных ис;
следований эффективности психологических методов лече;
ния. Их можно подразделить на изменение образа жизни, на;
пример, модификация диеты, релаксация, кроме того, на спе;
циальные психотерапевтические подходы, такие, как группы
поддержки и когнитивно;поведенческая терапия.

Как сообщают G. Reynolds и соавторы (2014) [42], диети;
ческие рекомендации, направленные на поддержание гомео;
стаза организма, находящегося в условиях стресса, и улуч;
шение адаптивных возможностей, существуют и постоянно
совершенствуются.

Среди видоизменений питания, предлагаемых для паци;
енток с ПМС, следует отметить сокращение употребления
соли, нерафинированного сахара, продуктов, содержащих
кофеин и алкоголь. Частое употребление в пищу небольших
порций богатых углеводами легких закусок может повышать
содержание триптофана, предшественника серотонина, а
увеличение концентрации серотонина позитивно влияет на
настроение.

В клинических исследованиях, оценивающих эффектив;
ность диетических изменений, были получены положитель;
ные результаты, но большинство этих исследований были
неконтролируемыми [13]. S. Berga, T. Loucks [43] отмечают,
что описанные модели когнитивно;поведенческой терапии
ПМС успешно заимствованы у хорошо зарекомендовавших
себя техник этого метода психотерапии, применяемого в том
числе в гинекологической практике. Основанием такой экс;
траполяции стало предположение, что пациентки с ПМС мо;
гут отрицательно интерпретировать происходящие в орга;
низме физиологические изменения. Многократно повторя;
ющееся ожидание тревоги и депрессию, особенно на фоне
имеющихся психосоциальных стрессоров. Ожидаемые сома;
тические изменения нарушают нормальные механизмы
адаптации, которые рассматриваются, как неуправляемые, и
дополнительно усиливают мрачные предчувствия и тревогу,
вызывая чувство неизбежной потери контроля. Замкнутый
круг отрицательных мыслей и самоуничижительного пове;
дения поддерживает дезадаптивную реакцию на физиологи;
ческие изменения.

I. Kuznetsova (2014) [13] считает, что особое значение
имеют ранние переживания критики в свой адрес, которые
вносят вклад в формирование ригидных стандартов поведе;
ния и действий и не допускают умеренных колебаний в бла;
гополучии. Когда такие колебания возникают, они могут со;
провождаться дезадаптивными реакциями. Применение ко;
гнитивно;поведенческой терапии у пациенток с ПМС дало
неоднородные результаты.

Краткосрочные вмешательства из четырех и менее сеан;
сов оказались неэффективными, но сравнительные исследо;
вания иллюстрировали, что вмешательства, основанные на
положениях когнитивно;поведенческой терапии, были бо;
лее успешными, чем группы поддержки, релаксация и при;

менение дидрогестерона в лютеиновой фазе цикла. Автор
[13] информирует, что, как и ожидалось, когнитивно;пове;
денческая терапия была особенно эффективной при отрица;
тельном содержании мыслей, самообвинения и избегании.

К сожалению, нет исследований, в которых бы когнитив;
но;поведенческую терапию сравнивали с оптимальным ле;
карственным лечением ПМС, например, как отмечалось вы;
ше, с комбинированной оральной контрацепцией, заявлен;
ной в качестве терапевтического способа коррекции ПМС,
агонистами гонадолиберина и другие. 

А. Vane, T. Voznesenskaya [44] считают, что пациенткам с
избыточной массой тела при сниженной насыщаемости, эмо;
циогенном пищевом поведении, сопровождающемся тре;
вожно;депрессивными расстройствами, паническими атака;
ми, а также пациентам с нервной булимией предлагают анти;
депрессанты: селективные ингибиторы обратного захвата се;
ротонина. Флуоксетин назначают в суточной дозе от 20 до
60 мг в течение 90 дней, флувоксамин в суточной дозе от 50
до 100 мг в день также в течение 3 мес. Эти же препараты ре;
комендуют пациенткам с ПМДР, но в то же время их эффект
в отношении длительности удержания массы тела, а также
уменьшения симптомов менее тяжелого по психическим
проявлениям ПМС не доказан.

Как уже было отмечено, в реализации влияния антианд;
рогенов на центры пищевого поведения участвуют эндоген;
ный холецистокинин и грелин. При использовании КОК с
дроспиреноном (ДРСП;КОК) у пациенток с нарушенным и
нормальным пищевым поведением наблюдается разная ре;
акция секреции холецетокинина.

У женщин с булимией отмечается повышение уровня
пептида, в то время как у здоровых женщин применение
КОК сопровождается редукцией секреции холецистокини;
на. Исследователи [45] отмечают, что секреция грелина на
фоне приема КОК не изменяется. Вероятно, повышение ап;
петита и изменение пищевых привычек, отмечаемое некото;
рыми здоровыми женщинами на фоне применения КОК,
связано именно со снижением уровня холецистокинина. Та;
кая реакция на контрацептив может привести к прибавке
массы тела, но при использовании ДРСП;КОК (Мидиана,
Димиа) эта тенденция нивелируется антиминералокортико;
идным эффектом препарата. 

Результаты проведенных двойных слепых рандомизиро;
ванных контролируемых исследований (PKU), посвящен;
ных эффективности и безопасности ДРСП;КОК в сравне;
нии с другими комбинированными гормональными контра;
цептивами, свидетельствуют, что прием ДРСП;КОК при;
водит к уменьшению массы тела [46].

Применение ДРСП;КОК в течение 6–12 мес сопровож;
далось редукцией массы тела с последующей стабилизацией
и отсутствием возвращения к исходным показателям. При;
веденные литературные данные [13] свидетельствуют, что у
15,3% пациенток отмечается уменьшение массы тела к окон;
чанию 6;го цикла приема на 3,5–4,5 кг, и только у 2,8% выяв;
ляется увеличение массы тела на 1,8–2,3 кг.

При исходно нарушенном пищевом поведении реакция
на прием ДРСП;КОК принципиально отличается и за
уменьшение массы тела в случае его избытка несут ответ;
ственность центральные механизмы, модифицирующие пи;
щевое поведение, вследствие чего уменьшается потребление
пищи. Возрастающая секреция холецистокинина стимули;
рует анорексигенные центры, уменьшая аппетит и редуци;
руя частоту булимических приступов. Но полностью отне;
сти такое влияние дроспиренона на счет антиандрогенного
эффекта затруднительно. 

Касаясь других антиандрогенных прогестинов, не заре;
гистрированы в столь благоприятном влиянии на пищевое
поведение, что позволяет предположить участие в этом про;
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цессе не только антиандрогенного, но и антиальдостероново;
го эффекта. Значит нужно признать, что влияние дроспире;
нона на регуляцию пищевого поведения и жировой метабо;
лизм до конца не изучено. 

В комплексной терапии пациенток с ПМС также до;
вольно эффективна физиотерапия – лечебная аэробика, в
сочетании с гидротерапией – разнообразными приемами во;
долечения и массажа. Для достижения эффективности ле;
чения огромное значение имеют различного рода физичес;
кие упражнения. Индивидуально рассчитанные физические
нагрузки снижают стресс, возможно, увеличивают выделе;
ние эндорфинов. Ходьба, подъем по лестнице, велосипед,
бег, плавание при ПМС дают хорошие результаты, положи;
тельные эмоции.

Физиотерапевтические методы лечения привлекают все
большее внимание врачей различных специальностей, по;
скольку такая терапия практически не вызывает осложне;
ний, выраженных побочных действий и весьма эффективна.
В поисках нетрадиционных методов лечения мы обратили
внимание на иглорефлексотерапию, сущность которой за;
ключается в воздействии на биологически активные точки
(БАТ) кожи в нервно;рецепторных зонах. При указанном
способе воздействия на активные биологические точки кожи

и подкожной структуры возникает поток импульсов в соот;
ветствующие отделы центральной нервной системы (ствол
мозга, ретикулярную формацию, подкорковые центры, ко;
ру), вызывающей развитие общей реакции. В то же время
следует отметить, что при введении иглы не исключены кро;
воизлияния и болезненность с попаданием ее в кровеносный
сосуд или нерв. Возможность такого рода осложнений в зна;
чительной мере ограничивает применение акупунктуры у
пациенток с климактерическим синдромом, так как они от;
мечаются повышенной нервно;психической лабильностью и
зачастую отказываются от нее. Кроме того, сеанс акупункту;
ры длится от 1 до 2 ч.

Указанные недостатки можно исключить, воздействуя
на БАТ методом лазеромагнитно;рефлексотерапии
(ЛМРТ), проводимым аппаратом «Барва;Пневмо» с приме;
нением фотонно;вакуумно;магнитно;лазерного массажера,
разработанного НИИ, ЛБ и ЛМ (г. Харьков).

Безусловно, дальнейшее изучение эффективности ком;
плексной терапии с другими методами коррекции, включая
рефлексотерапию фотонно;вакуумно;магнитно;лазерного
массажера должно заинтересовать не только гинекологов, но
и специалистов, прицельно изучающих нервую систему, –
психиатров, неврологов, психонейроэндокринологов. 

Сучасна концепція передменструального синдрому

П.М. Веропотвелян, А.О. Бондаренко, 

М.П. Веропотвелян, С.А. Журавлева

У даній статті представлений сучасний погляд на передменструаль;
ний синдром. Беручи до уваги поліетіологічність і багатофакторність
передменструального синдрому проведено оцінювання різних ме;
тодів лікування. Застосування оральних контрацептивів, що містять
в якості гестагенного компонента дроспіренон, і нетрадиційних ме;
тодів лікування, зокрема лазеромагнітно;рефлексотерапіі.
Ключові слова: передменструальний синдром, оральні контрацеп�
тиви, дроспіренон, нервова булімія.

The modern concept of premenstrual syndrome

P.M. Veropotvelyan, A.O. Bondarenko,

M.P. Veropotvelyan, S.A. Zhuravleva 

This article presents a modern view on premenstrual syndrome.
Taking into account the polyetiology and multivariatiron of premen;
strual syndrome various treatments are considered. Use of oral contra;
ceptives containing progestin component such as drospirenone and
non;traditional methods of treatment, in particular lazeromagnitore;
flexotherapy is discussed.
Key words: premenstrual syndrome, oral contraceptives, drospirenone,
bulimia nervosa.
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Эти рекомендации разработаны группой европейских экс-
пертов и основаны на данных клинических исследований.
Основная цель их создания – обобщить все доступные до-
казательства в общие рекомендации по профилактике или
лечению невынашивания беременности, которые дадут ги-
некологам, акушерам и специалистам репродуктивной ме-
дицины инструкцию касательно профилактики и лечения в
интересах сохранения беременностей. Это связано с тем,
что ряд заявлений, мнений и рекомендаций уже опублико-
ванных ранее по этой теме, не полностью согласованы
между собой.
Ключевые слова: выкидыш, профилактика, прогестагены.

Европейский клуб прогестинов (ЕКП) был основан в 1996
году. С тех пор был проведен 21 симпозиум ЕКП в рам;

ках различных конгрессов: Всемирный конгресс междуна;
родного общества гинекологической эндокринологии
(World Congress of the International Society of Gynecological
Endocrinology), Всемирный конгресс международного обще;
ства менопаузы (World Congress of the International
Menopause Society) и конгрессы европейского общества ме;
нопаузы и андропаузы (EMAS, ESG).

Кроме семи членов;основателей ЕКП (Schindler,
Campagnoli, Druckmann, Huber, Pasqualini, Schweppe,
Thijssen), многие эксперты были вовлечены в обсуждение
(Bouchard, Genazzani, Gompel, Mueck, Sitruk;Ware, Skouby,
Soederquist, Stanczyk, Zaimul).

В настоящий момент опубликованы 134 статьи в между;
народных журналах: Gynecological Endocrinology, Journal
Steroid Biochemistry and Molecular Biology, Maturitas,
Hormone Molecular Biology and Clinical Investigation.

Эти рекомендации разработаны группой европейских
экспертов и основаны на данных клинических исследований.
Основная цель их создания – обобщить все доступные дока;
зательства в общие рекомендации по профилактике или ле;
чению невынашивания беременности, которые дадут гинеко;
логам, акушерам и специалистам репродуктивной медицины
инструкцию касательно профилактики и лечения в интере;
сах сохранения беременностей. Это связано с тем, что ряд за;
явлений, мнений и рекомендаций, уже опубликованных ра;
нее по этой теме, не полностью согласованы между собой.

Данные публикации представлены ниже:
1). Руководство Королевского колледжа акушеров и ги;

некологов, 2011 (Royal College of Obstetricians and
Gynecologists – Guidelines, 2011 (RCOG)) [1].

2). Общество акушеров;гинекологов Индонезии, 2011
(Indonesian Obstetric and Gynecologic Society, 2011) [2]. 

3). Заявление Королевского колледжа акушеров;гинеко;
логов Австралии и Новой Зеландии c последним обновлени;
ем в марте 2013 (Statement of the Australian and New Zeeland
Royal College of Obstetricians and Gynecologists last reviewed
March 2013 (RANZCOG)) [3].

4). Практический комитет Американского общества реп;
родуктивной медицины (Practice Committee of the ASRM
2013) [4]. 

5). Руководство Национального института по улучше;
нию здоровья и медицинской помощи, 2012 (NICE
Guidelines 2012, Clinical guidelines) [5].

6). Руководство Национального института по улучше;
нию здоровья и медицинской помощи, 2013 (NICE
Guidelines 2013, Miscarriage – NICE CKS) [6].

7). Руководство общества акушерства и гинекологии Са;
удовской Аравии, 2014 (Saudi Society of Obstetrics and
Gynecology Guidelines, 2014) [7]. 

Термины и определения
Это руководство рассматривает два типа выкидышей:
1. Угрожающий выкидыш.
2. Рецидивирующий (привычный) выкидыш.
Диагноз угрозы прерывания беременности устанавлива;

ют пациенткам со сроком гестации менее 20 нед, у которых
наблюдалось вагинальное кровотечение без расширения ка;
нала шейки матки или укорочения шейки матки. Вагиналь;
ное кровотечение могло быть как с незначительными кровя;
нистыми выделениями, так и с тяжелым вагинальным кро;
вотечением от нескольких часов до нескольких дней [8].
Временной промежуток – до 24 нед беременности [6].

Диагноз рецидивирующего (привычного) выкидыша ос;
новывается на акушерско;гинекологическом анамнезе с дву;
мя или более спонтанными выкидышами подряд (Королев;
ский колледж акушеров и гинекологов [3]) или определяет;
ся как три или более последовательные спонтанные потери
беременности [3]. 

Рекомендации Европейского клуба прогестинов 
по профилактике и лечению гестагенами 
угрожающего или привычного 
невынашивания беременности
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Гормональные и биохимические предпосылки
В организме человека прогестерон является доминирую;

щим гормоном во время беременности. Он важен не только
на этапе зачатия и имплантации, но и на протяжении всей бе;
ременности вплоть до наступления родов [9, 10]. Во время І
триместра беременности прогестерон продуцируется в основ;
ном желтым телом яичника, а затем функцию по продукции
и секреции прогестерона начинает перенимать на себя пла;
цента, тем самым создается так называемый лютеоплацентар;
ный сдвиг между 8;й и 12;й неделями беременности. Во вре;
мя этого сдвига значения эндогенного прогестерона могут пе;
рестать расти или даже происходит снижение его уровня
[9,10]. Именно в это время чаще всего возникают клиничес;
кие симптомы угрозы прерывания беременности или рециди;
вирующие (привычные) выкидыши. Выражаясь биологичес;
ким языком: это период, который является уязвимым в отно;
шении эндогенной секреции прогестерона, в частности, при
нарушениях лютеиново;плацентарного сдвига. Эти наруше;
ния могут быть обусловлены либо снижением функции жел;
того тела, либо задержкой и/или дефицитом секреции пла;
центарного прогестерона [9, 10]. Кроме того, при индукции
овуляции уровень прогестерона вначале может быть доста;
точно высоким, а затем происходит быстрое снижение проге;
стерона. Это приводит к кровотечению, что является клини;
ческим проявлением угрозы прерывания беременности [10].
В целом, в течение І триместра самопроизвольный выкидыш
может произойти у 10–20% беременных [11, 12]. Понижен;
ный уровень эндогенного прогестерона наблюдается у жен;
щин с различными факторами риска (недостаточность жел;
того тела; все женщины после репродуктивных процедур
(ЭКО и ИКСИ); женщины с привычным выкидышем в анам;
незе, а также беременные, переносящие стресс) [13].

Терапевтический подход для беременных с угрозой
прерывания беременности

В Кокрановском обзоре, проведенном Wahabi в 2008 г. и
обновленном в 2011 г. [14, 15], была рассмотрена эффектив;
ность прогестагенов для лечения угрозы выкидыша. Первый
мета;анализ Wahabi от 2008 г. [14] включал только два ис;
следования (84 участника) с вагинальным прогестероном.
Первое исследование было проведено Gerhard [16], в кото;
ром сравнивали вагинальные суппозитории 25 мг прогесте;
рона дважды в день с плацебо, оба препарата принимали до
выкидыша или через 14 дней после прекращения кровотече;
ния. Однако только у 34 из 56 женщин жизнеспособность
плода была подтверждена УЗИ, поэтому они были включе;
ны в мета;анализ. Во втором исследовании сравнивали эф;
фективность вагинального микронизированного прогесте;
рона в виде геля 90 мг один раз в день с плацебо [17]. 

Все участницы соответствовали критериям включения в
мета;анализ. Окончательным выводом было отсутствие до;
казательств эффективности применения вагинального про;
гестерона по сравнению с плацебо в контексте снижения ри;
ска невынашивания беременности (относительный риск
0,47; 95% доверительный интервал [ДИ] 0,17–1,30). Таким
образом, доказательств в поддержку рутинного применения
вагинального прогестерона для лечения угрожающего выки;
дыша не было обнаружено. На основании немногочислен;
ных данных этих двух исследований с методологией низкого
качества автор пришел к выводу об отсутствии доказа;
тельств в поддержку рутинного применения гестагенов для
лечения угрожающего выкидыша.

Wahabi обновил Кокрановский обзор в 2011 году, вклю;
чив два дополнительных исследования с дидрогестероном,
увеличив количество участниц с 84 до 421; данный обзор был
недавно опубликован [18] и [19]. Как результат включения
исследований с дидрогестероном были обнаружены доказа;

тельства снижения частоты самопроизвольного выкидыша
при использовании гестагенов по сравнению с плацебо или
отсутствием лечения (отношение рисков [ОР] 0,53; 95% дове;
рительный интервал [ДИ] 0,35–0,79). Был также сделан вы;
вод о том, что использование прогестагенов является эффек;
тивным в лечении угрожающего выкидыша; при этом, дока;
зательств повышения частоты случаев гипертонии, связан;
ной с беременностью, дородовых кровоизлияний или поро;
ков развития у новорожденных не было обнаружено. Но все
же мощность мета;анализа ограничивалась исследованиями. 

Третий систематический обзор, проведенный Carp [20],
включил наибольшее количество участников (n=660 из пяти
исследований с применением дидрогестерона) и, соответ;
ственно, дал возможность сделать более надежные выводы,
чем в двух предыдущих систематических обзорах [14, 15]. 

Результаты данного обзора свидетельствовали о статис;
тически значимом снижении отношения шансов для выки;
дыша при применении дидрогестерона по сравнению со
стандартным уходом, составив 0,47 (доверительный интер;
вал [ДИ] 0,31–0,7). Также отмечалось, что поскольку два из
всех включенных исследований были опубликованы еще в
1967 г., оценить возможную системную ошибку не представ;
лялось возможным. Однако даже после исключения данных
этих двух исследований из мета;анализа было выявлено
снижение частоты выкидышей в группе лечения по сравне;
нию со стандартным медицинским уходом (отношение шан;
сов 0,42, ДИ 0,25–0,69).

В заключение необходимо отметить, что в отношении
женщин с клиническим диагнозом «угрожающий выкидыш»
теперь доступны данные мета;анализов нескольких неболь;
ших исследований, которые позволяют предположить, что
прогестагены, а именно дидрогестерон, обладают большей
эффективностью в снижении частоты спонтанного выкиды;
ша, чем плацебо или отсутствие лечения. Эти данные охваты;
вают важнейшую область лютеоплацентарного сдвига. Реко;
мендуется проведение дополнительных хорошо спланирован;
ных исследований для подтверждения данных результатов. 

Профилактика для женщин с рецидивирующим (при�
вычным) невынашиванием в анамнезе

В Кокрановском систематическом обзоре, проведенном
авторами Haas & Ramsey [21], проанализировано использо;
вание прогестагенов для профилактики выкидыша до 20 нед
беременности по сравнению с плацебо или отсутствием ле;
чения. В отношении акушерских анамнезов не применяли
ограничений, а именно, данный обзор включал как пациен;
ток с угрозой выкидыша, так и с привычным выкидышем. В
обзор были включены рандомизированные или частично;
рандомизированные исследования и различные составы ле;
карственных средств. Основные результаты свидетельство;
вали об отсутствии доказательств снижения частоты выки;
дыша при применении прогестагена и снижения частоты вы;
кидышей в зависимости от пути введения (пероральный, ва;
гинальный, внутримышечный) препарата при совместной
оценке исследований пациенток с угрозой выкидыша и ре;
цидивирующим выкидышем. 

Был проведен субгрупповой анализ четырех исследова;
ний (n= 225), включавших женщин с рецидивирующим вы;
кидышем (три или более выкидыша подряд): два исследова;

Рекомендация 1

У женщин с клиническим диагнозом
«угрожающий выкидыш» при
применении дидрогестерона

наблюдается сокращение частоты
самопроизвольного выкидыша

Рекомендации 
на основе

консенсуса 
[15, 20]
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ния дидрогестерона [22, 23], одно исследование медрокси;
прогестерона и одно исследование, в котором гранулы проге;
стерона вводили в ягодичные мышцы. Вывод данного суб;
группового анализа – прогестагенная терапия показала ста;
тистически значимое снижение частоты выкидышей по
сравнению с плацебо или отсутствием лечения (отношение
шансов Пето [ОШ] 0,39; 95% доверительный интервал [ДИ]
0,21–0,72). Однако качество методологий, используемых в
данных четырех исследованиях, было низким. Статистичес;
ки значимых различий между гестагенной терапией и плаце;
бо/группой контроля в частоте преждевременных родов,
смертности новорожденных или генитальных аномалий /ви;
рилизации не было обнаружено. Ни в одном из исследова;
ний не сообщалось о неблагоприятных материнских эффек;
тах. Недавно были опубликованы результаты двойного сле;
пого рандомизированного, с параллельными группами, пла;
цебо;контролируемого исследования под руководством
Kumar и соавторов [24], изучавшего влияние применения
дидрогестерона на ранних сроках беременности на исход бе;
ременности и его корреляцию с уровнем цитокинов Th1 и
Th2. Лечение проводили с момента подтверждения беремен;
ности и до 20 нед гестации. Исследование выполняли в од;
ном из главных государственных родильных домов Индии, и
его финансирование осуществлялось исключительно за счет
государственных субсидий. В дополнение к 360 пациентам с
тремя и больше потерями беременности в І триместре, Ин;
дийский Совет по медицинским исследованиям запросил
осуществить набор 180 здоровых беременных с отсутствием

случаев выкидышей в анамнезе и, как минимум, с 1 живо;
рождением, в качестве группы контроля. Все пациенты были
включены в исследование на 4–8;й неделе беременности и
находились под наблюдением до 20 нед беременности. 

Исследование показало более низкую частоту выкиды;
шей при применении дидрогестерона (6,9%) по сравнению
с плацебо (16,8%; ОШ 2,4; 95% ДИ 1,3–5,9). Средний гес;
тационный возраст при рождении был выше в группе дид;
рогестерона.

В заключение необходимо добавить, что в отношении
женщин с тремя или более выкидышами в анамнезе в насто;
ящее время доступны данные мета;анализов нескольких не;
больших исследований и крупного двойного слепого, рандо;
мизированного, с параллельными группами, плацебо;конт;
ролируемого исследования, которые позволяют предполо;
жить, что прогестагены, а именно дидрогестерон, обладают
большей эффективностью в снижении частоты выкидышей,
чем плацебо. 
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У женщин с клиническим диагнозом
«привычное невынашивание

беременности» при использовании
дидрогестерона снижается частота

выкидышей
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на основе

консенсуса [21,
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Медикаментозний аборт (МА) є сучасним та безпечним мето-
дом переривання небажаної вагітності. У статті наведені дані
власних досліджень щодо переривання небажаної вагітності у
120 пацієнток методом МА, порядку проведення процедури,
подальшого спостереження та отриманих результатів. Визна-
чена ефективність та переваги переривання вагітності МА. 
Ключові слова: небажана вагітність, аборт, безпечний аборт,
медикаментозний аборт (МА), переривання вагітності.

Аборт, мимовільний або штучний, є одним з найбільш
поширених явищ в акушерсько;гінекологічній прак;

тиці. Щорічно в усьому світі 46 млн жінок роблять аборт,
78% з них живуть в країнах, що розвиваються, а 22% – у
розвинених. Там, де проведення аборту регламентовано за;
конодавчо, дотримуються принципів безпечності і доступ;
ності, рідше зустрічаються ускладнення та інші небажані
наслідки цієї процедури. І, навпаки, у країнах, де виконан;
ня абортів обмежене або послуги з їхнього проведення
відрізняються низькою якістю чи взагалі недоступні,
жінки частіше звертаються до небезпечних методів пере;
ривання небажаної вагітності. Це призводить до важких
ускладнень, тривалих проблем зі здоров’ям або навіть до
материнської смертності. 

У сучасному світі право жінки самостійно приймати
рішення про збереження чи переривання вагітності є
невід’ємною складовою репродуктивного права. Тому до;
ступ до ефективного і прийнятного обслуговування з прове;
дення безпечного аборту є найважливішою складовою задо;
волення потреб жінок в охороні її репродуктивного здоров’я. 

Упровадження нових досягнень медицини розширює
можливості медичних працівників щодо задоволення таких
потреб жінок. Особливе місце в цій роботі може бути відве;
дене впровадженню та широкому застосуванню медикамен;
тозного методу переривання вагітності, який стає все більш
поширеним у всьому світі.

Медикаментозний аборт (МА) – це метод переривання
вагітності за допомогою лікарських засобів. Найбільш ефек;
тивною схемою в усьому світі визнано використання двох
препаратів: міфепрістону (конкурентного інгібітора прогес;
терону) та мізопростолу (простагландину Е2), який безпосе;
редньо призводить до експульсії плодового яйця.

Упровадження методу МА в клінічну практику надає
можливості альтернативному хірургічному перериванню
небажаної вагітності, розширює вибір як для медичних
працівників, так і для пацієнток, дозволяє більш індивіду;
ально підійти до проблеми у кожному конкретному ви;
падку. Зокрема, застосування МА дозволяє уникнути ри;
зиків, пов’язаних з хірургічним втручанням і анестезією,
виключити можливість інфекційних ускладнень, у тому
числі гепатитів В, С, ВІЛ;інфекції, зменшити антибіот;
иконавантаження.

Установлено, що разом з абортивною дією міфепристон
має широкий діапазон терапевтичних можливостей як в об;
ласті репродуктивного здоров’я, так і в лікуванні інших за;
хворювань. Дослідження у цьому напрямку тривають і да;
ють упевненість, що найближчим часом можливості викори;
стання препарату значно розширяться. Проте доведено, що

міфепристон не перериває ектопічну вагітність і не є ліку;
вальним препаратом для цього стану.

Мета дослідження: оцінювання ефективності застосу;
вання медикаментозного переривання вагітності. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Під наглядом у гінекологічному відділенні КМЦРПМ зна;
ходилось 120 вагітних, які не бажали продовження вагітності з
різних причин, середній вік яких складав 25,7 року (від 17 до
44 років). Серед них 107 (89,2%) пацієнток мали затримку мен;
струації до 49 днів, а 13 (10,8%) – від 49 до 63 днів. 

Надання консультативних послуг відбувалося в 3 етапи:
первинне консультування, консультування щодо конкретно;
го вибору методу переривання вагітності та консультування
під час подальших візитів пацієнтки до лікаря. 

Також, обов’язково надавалася інформація, що за стати;
стикою в 2,5 – 0,9% випадків можливе неефективне перери;
вання вагітності (прогресуюча вагітність, залишки плодово;
го яйця) і в такому випадку треба буде спільно розглянути
перехід до іншого методу, а саме вакуум; або мануальної
аспірації вмісту порожнини матки з наступним призначен;
ням антибактеріальної терапії. Після первинного консульту;
вання всі жінки свідомо обрали метод медикаментозного пе;
рериваня вагітності та підписали інформовану згоду. 

Обстеження та методику проведення медикаментозного
переривання вагітності виконували згідно з нормативами на;
дання медичної допомоги жіночому населенню та
відповідним клінічним протоколом «Комплексна медична
допомога під час небажаної вагітності» від 31.12.2010 р.
№ 1177 та «Про затвердження Порядку надання медичної до;
помоги жінці під час небажаної вагітності» від 24.05.2013 р.
№ 423, з обов'язковим урахуванням показань та протипока;
зань до методу [1, 2].На кожну пацієнтку, що поступала до
відділення для медикаментозного аборту, заповнювалась
медична карта переривання вагітності (форма 003 ; 1/о). 

На першому етапі всі жінки в присутності лікаря
приймали "Миропристон" (міфепристон) в дозі 200 мг.
перорально відповідно до Рекомендацій ВООЗ (2012р.) [7].  

На другому етапі пацієнтки були розділені на дві групи
в залежності від шляхів введення "Міролюту"
(мізопростолу), який призначався через 24 години після
прийому міфепристону.  Так, 22 (18,7%) пацієнтки (І група)
вживали 400 мкг «Міролют» трансбукально (самостійно,
удома), а 98 (81,7%) пацієнткам (ІІ група) вводили 400 мкг
«Міролюту» інтравагінально (в умовах стаціонару). Жінки I
групи мали зателефонувати та повідомити лікаря про свій
стан (загальне самопочуття, побічні ефекти, характер
кров’янистих виділень та інші скарги). 

Жінки II групи знаходились у стаціонарі під динамічним
спостереженням до настання переривання вагітності від 3 до
6 год. Обов’язковий контрольний візит призначали через
2 тиж для оцінювання ефективності проведеної процедури. 

Статистичне оброблення даних проводили методами
варіаційної статистики за допомогою стандартного пакета
статистичних розрахунків. Достовірність розходжень се;
редніх величин визначали за t;критерієм Стьюдента. Розхо;
дження вважали достовірними при р<0,05.

УДК:618.39�085:615.256.54/.55
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РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Середній вік пацієнток І групи складав 31,6 року, ІІ гру;
пи 22,3 року. Першовагітні у групах відповідно складали
2 (9,1%) и 21 (21,4%), повторновагітні – 20 (90,9%) и
77 (88,6%). При вивченні анамнезу з’ясовано, що одні поло;
ги були у 15 жінок І групи (68,2%) та у 54 (55,1%) жінок ІІ
групи, 2 пологів було у 4 (18,2%) І групи та у 18 (18,4%) ІІ, 3
і більше у 1 (4,6%) І групи та у 5 (5,1%) ІІ. Кесарів розтин в
анамнезі проводили 2 пацієнткам з І групи (9,1%) та 8 (8,2%)
– з ІІ групи. Переривання вагітності вже проводили 10
жінкам (45,5%) з І групи та 52 (53,1%) жінкам з ІІ групи, з
них 8 (36,4%) І групи та 39 (39,8%) ІІ групи медикаментоз;
ним методом.

З гінекологічного анамнезу виявлено: хворі на хронічний
сальпінгоофорит у І групі – 7 (31,8%), у ІІ – 33 (33,7%)
жінки; порушення менструальної функції відзначали у І
групі – у 2 (9,1%), у ІІ – у 10 (10,2%) пацієнток; псевдоерозії:
у І групі – у 9 (40,9%), у ІІ – у 34 (34,7%); фіброміому матки
– у І групі – у 1 (4,6%), у ІІ – у 6 (6,12%).

Результати статистичного аналізу даних, а саме показни;
ки середньої помилки (SE), t;критерію Стьюдента та p;зна;
чення представлені в табл. 1 і 2.

Таким чином, за анамнестичними даними та результата;
ми гінекологічного обстеження групи пацієнток були стати;
стично ідентичні з достовірністю 95%.

Привертає увагу високий відсоток пацієнток, які вже
вдруге вибрали МА як метод переривання небажаної
вагітності. Так, з 10 пацієнток І групи, що вже мали аборт,
8 (80%) вибрали МА вдруге; а з 52 у ІІ групі – 39 (75%), що
свідчить про високу прийнятність методу для жінок.

Вивчення характеру кров’янистих виділень (табл. 2)
свідчить про таке. У жінок I групи кров’янисті виділення

з’являлися в середньому через 60 хв від часу вживання мізо;
простолу і тривали в середньому 6 днів, у жінок II групи –
через 30–50 хв після інтравагінального введення мізопросто;
лу та тривали 5–6 днів. Інтенсивність кров’янистих виділень
була помірною у 19 пацієнток І групи та у 88 пацієнток ІІ
групи, що склало 86,4% та 89,8% відповідно. Рясні
кров’янисті виділення відзначали 3 жінки І групи та 10 з ІІ
групи, що склало 13,6% та 10,2% відповідно та потребувало
адекватної медикаментозної корекції.

Отже, нами не виявлено достовірної різниці в групах між
строками появи кров’янистих виділень, їхньою інтен;
сивністю та кількістю. 

Аналіз випадків виникнення та розвитку больового син;
дрому показав, що безболісне медикаментозне переривання
вагітності було зареєстроване у 16 пацієнток І групи та у 81
пацієнтки ІІ групи, що склало 72,7% та 82,7% відповідно. На
інтенсивний переймоподібний біль у нижній частині живота
скаржились 6 жінок І групи та 17 пацієнток ІІ групи, що
склало 27,3% та 17,4% відповідно. Таким пацієнткам призна;
чали нестероїдний протизапальний засіб зі спазмолітичною
та анальгетичною метою.

Таким чином, характер больових реакцій в обох групах теж
не відрізнявся, ні за частотою виникнення, ні за інтенсивністю.

Диспепсичні розлади мали такий характер: нудота у 8
жінок І групи – 36,4% та у 6 жінок ІІ групи – 6,1%; блюван;
ня у 7 жінок І групи – 31,8% та у 5 жінок ІІ групи – 5,1%. Це
свідчить, що побічні реакції з боку травного тракту проявля;
лися достовірно рідше у пацієнток ІІ групи.

Кількість жінок, що скаржились на гіпертермію та запа;
морочення, була однаково невисокою в обох групах: 
5 пацієнток І групи – 22,7% та 10 – у ІІ – 10,2%.

Таке ускладнення, як неповний аборт, виникло у 3 жінок,
що склало 2,5% від загальної кількості таких, що були під

Таблиця 1
Дані анамнезу, гінекологічного обстеження та результати статистичного аналізу у пацієнток обох груп

Таблиця 2
Ускладнення та дані статистичного аналізу у пацієнток обох груп

Параметр Група І SE 1 Група ІІ SE 2 tUкритерій p

Кров'янисті виділення
помірні 19 7,5 88 3,06 0,42 >0,05

рясні 3 7,5 10 3,06 0,42 >0,05

Больовий синдром
слабкий 16 9,72 81 3,82 0,95 >0,05

інтенсивний 6 9,72 17 3,82 0,95 >0,05

Нудота 8 10,5 6 2,42 2,81 <0,05

Блювання 7 10,16 5 2,22 2,57 <0,05

Гіпертермія та запаморочення 5 9,14 10 3,06 1,3 >0,05

Параметр Група І SE 1 Група ІІ SE 2 t p

Першовагітні 2 6,27 21 4,14 1,64 >0,05

Повторновагітні, з них: 20 6,27 77 4,14 1,64 >0,05

одні пологи 15 10,16 54 5,02 1,15 >0,05

двоє пологів 4 8,42 18 3,91 0,02 >0,05

троє і більше пологів 1 4,55 5 2,22 0,11 >0,05

Кесарів розтин 2 6,27 8 2,77 0,14 >0,05

Переривання вагітності в анамнезі: 10 10,87 52 5,04 0,64 >0,05

з них медикаментозне 8 10,5 39 4,94 0,30 >0,05

Хронічний сальпінгоофорит 7 10,16 33 4,77 0,17 >0,05

Порушення менструальної функції 2 6,27 10 3,06 0,16 >0,05

Псевдоерозія 9 10,73 34 4,81 0,53 >0,05

Фіброміома матки 1 4,55 6 2,42 0,31 >0.05
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спостереженням. Процедура переривання вагітності цим
жінкам була завершена в умовах стаціонару додатковою до;
зою 600 мкг «Міролюту» інтравагінально і через 2–3 год
відбулося випорожнення вмісту матки, що підтверджене
УЗ;контролем.

Після проведення медикаментозного переривання
вагітності, запальних захворювань статевих органів та пору;
шень менструальної функції при подальшому спостереженні
протягом 3–5 міс в обох групах зафіксовано не було.

Щоб підтвердити факт завершення аборту, відсутності
інфекції або будь;яких інших ускладнень на 10–14;й день в
обов’язковому порядку проводили огляд пацієнтки з метою
оцінювання зменшення матки до нормальних розмірів, вико;
нувалось УЗД. 

Ураховуючи те, що МА не впливає на фертильність
жінки, вона може завагітніти в першому менструальному
циклі після проведеного МА, і тому повинна використовува;
ти контрацепцію при першому після аборту статевому кон;
такті. Усім пацієнткам в індивідуальному порядку була при;
значена контрацепція. 

ВИСНОВКИ

1. Метод медикаментозного переривання вагітності в ранні
строки є високоефективним і склав в нашому дослідженні 97,5%,
що корелюється з даними інших дослідників, а в 2,5% закінчився
консервативно після призначення додаткової дози препарату.

2. Застосування низьких доз міфепристона, як шлях зни;
ження собівартості процедури, є ефективним у разі докумен;
тально підтвердженої якості препарату та дотримання умов
зберігання і використання у ліцензованих лікувальних закладах.  

3. Інтравагінальне введення мізопростолу (простаглан;
дину Е2) достовірно знижує вірогідність розвитку та інтен;
сивність диспептичних побічних реакцій (нудоти та блю;
вання) при проведенні процедури, у порівнянні з трансбу;
кальним шляхом.

4. Медикаментозний вплив на організм при небажаній
вагітності на ранніх термінах є найбільш щадним та прий;
нятним. Висока ефективність методу, відсутність усклад;
нень та швидка відновлюваність фертильності дозволяє ре;
комендувати його до використання, особливо у підлітків, мо;
лодих жінок та першовагітних.

Особенности ведения медикаментозного аборта 

В.В. Каминский, Н.Г. Прядко, В.Н. Булгакова

Медикаментозный аборт (МА) является современным и безопас;
ным методом прерывания нежелательной беременности. В статье
представлены данные собственных исследований относительно
прерывания нежелательной беременности у 120 пациенток мето;
дом МА, порядка проведения процедуры, дальнейшего наблюде;
ния и полученных результатов. Определены эффективность и пре;
имущества прерывания беременности медикаментозным методом.
Ключевые слова: нежелательная беременность, аборт, безопасный
аборт, медикаментозный аборт (МА), прерывание беременности.

Specifics of the medical abortion 

V. Kaminskyy, N. Pryadko, V. Bulgakova 

Medical abortion (MA) is a modern and safe method of terminating
the unwanted pregnancy. In the article, we present the primary
research data on 120 patients that received the medical abortion, dis;
cuss the details of the procedure, subsequent observations and final
results. We determine the effectiveness and benefits of the medical
abortion as a method of terminating the unwanted pregnancy. 

Key words: unwanted pregnancy, abortion, safe abortion, medical abor�
tion (MA), termination of pregnancy. 
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В статье рассматриваются факторы формирования и совре-
менные методы лечения дисменореи и предменструального
синдрома. Консервативное лечение предусматривает при-
менение комбинированных гормональных контрацептивов,
физиотерапевтических процедур, витаминов и симптомати-
ческих средств. Авторы отмечают значимость препаратов
Дексалгин® и Нимесил® в первой линии терапии первичной
дисменореи и предменструального синдрома наряду с ком-
бинированными гормональными контрацептивами и симпто-
матическими средствами. Применение данных препаратов
характеризуется быстрым началом действия, выраженным
обезболивающим эффектом и хорошей переносимостью.
Ключевые слова: дисменорея, предменструальный синдром,
Дексалгин®, Нимесил®.

Дисменорея представляет собой циклический патологи;
ческий процесс, при котором в дни менструации у паци;

ентки появляется боль в нижней части живота, часто сопро;
вождающаяся широким спектром эмоциональных и вегета;
тивных расстройств.

Дисменорея является распространенным состоянием и
при активном опросе отмечается почти у каждой второй
женщины, при этом от 10% до 15% из них каждый месяц в те;
чение 1–3 дней нетрудоспособны, так как боль носит выра;
женный, интенсивный характер [19].

Боль, сопровождающая менструации, истощает нервную
систему, вызывает развитие астенического состояния, сни;
жает память и работоспособность, существенно ухудшает ка;
чество жизни пациенток и является одной из причин вре;
менной нетрудоспособности в женской популяции, в связи с
чем является не только медицинской, но и социальной проб;
лемой [20].

Течение заболевания существенно зависит от возраста:
первичная дисменорея (не связанная с органической патоло;
гией) чаще всего встречается у подростков и в ранний репро;
дуктивный период, тогда как вторичная с большей вероятно;
стью выявляется у женщин репродуктивного возраста и в
пременопаузе [21]. Возможными причинами вторичной дис;
менореи могут оказаться: наружный генитальный эндомет;
риоз, воспалительные заболевания внутренних половых ор;
ганов, кисты яичников и др. Таким образом, пациентки,
страдающие дисменореей, несомненно, нуждаются в тща;
тельном обследовании.

К факторам риска развития первичной дисменореи отно;
сятся наследственность, физическое и нервное перенапря;
жение, неблагоприятные воздействия факторов внешней
среды, стрессовые ситуации [22].

Современный взгляд на патогенез первичной дисмено�
реи позволяет выделить несколько его ключевых звеньев.
Так, у пациенток с первичной дисменореей выявляется по;
вышение базального тонуса матки, увеличение силы и часто;
ты активных сокращений миометрия, которые происходят

дискоординированно и приводят к гемодинамическим нару;
шениям и ишемии миометрия, вызывая боль [23].

Причиной данного состояния является также нарушение
метаболизма и соотношения в эндометрии окисленных про;
изводных полиненасыщенных жирных кислот – эйкозанои;
дов [24]. В некоторых случаях в эндометрии наблюдается из;
быток простагландинов PGD2, PGE2, PGF2, которые вызы;
вают сокращения матки, спазм сосудов и локальную ише;
мию, что обусловливает развитие боли и весь спектр вегета;
тивных симптомов [25].

Предполагается, что у женщин с дисменореей имеется
дефицит простациклина (мощного вазодилататора, умень;
шающего тонус матки), сочетающийся с избытком лейко;
триенов, что потенцирует вазоконстрикторный и утеротони;
ческий эффекты простагландинов. Известно также, что вазо;
прессин обладает эффектом потенцирования гипертонуса
матки, что также обусловливает локальное нарушение кро;
вотока и ишемию миометрия [4].

Существует предположение, что овуляция участвует в
патогенезе первичной дисменореи, хотя сам механизм из;
учен недостаточно. Это предположение косвенно подтвер;
ждает тот факт, что первичная дисменорея, как правило, раз;
вивается через 2–3 года от начала менархе, когда менстру;
альный цикл становится овуляторным; также доказательст;
вом этого является клиническая эффективность комбиниро;
ванной гормональной контрацепции, которая подавляет ову;
ляцию [26].

Клинические проявления 

первичной дисменореи

Основным симптомом является циклическая боль, как пра;
вило, начинающаяся за 12 ч до менструации и длящаяся на про;
тяжении 24–48 ч, локализующаяся чаще всего в нижней части
живота над лобком, и иногда иррадиирующая в подвздошную и
пояснично;крестцовую область; боль может колебаться от уме;
ренного дискомфорта до схваткообразных, «невыносимых»
ощущений. Особенностью первичной дисменореи является
широкий спектр сопутствующих вегетативных симптомов: го;
ловная боль, тошнота, рвота, диарея, астения, раздражитель;
ность, частая смена настроения, миалгия и артралгия [3].

Лечение первичной дисменореи

Сталкиваясь с пациенткой, страдающей первичной дис;
менореей, врач не испытывает особых проблем, так как име;
ет в арсенале широкий выбор средств медикаментозного и
немедикаментозного лечения. Наиболее эффективными ме;
тодами лечения являются комбинированная гормональная
контрацепция и НПВП.

Комбинированные гормональные контрацептивы
(КГК) – степень рекомендации А

КГК являются препаратами первой линии в лечении
первичной дисменореи у женщин, нуждающихся в контра;

Лечение дисменореи и предменструального 
синдрома в амбулаторных условиях – 
современные возможности
О.В. Качалина 

Нижегородская государственная медицинская академия
Трудный пациент. Февраль 2015  
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цепции. Механизм действия этой группы препаратов осно;
ван на нескольких эффектах: блокаде овуляции и сниже;
нии сократительной активности матки [9]; снижении экс;
креции вазопрессина [10]; уменьшении количества мен;
струальных выделений; создании прогестеронового фона,
при котором в эндометрии снижается синтез простаглан;
динов [11]. Наличие лечебного эффекта КГК можно ис;
пользовать как своеобразный диагностический маркер, так
как его отсутствие автоматически исключает диагноз пер;
вичной дисменореи.

Как правило, с целью контрацепции большинство КГК
принимают по 28;дневной схеме, в которой предусмотрен
7;дневный перерыв, вызывающий кровотечение отмены.
При наличии у женщины симптомов первичной дисмено;
реи допускается непрерывная схема приема КГК, что по;
зволяет избежать кровотечения отмены, уменьшить выра;
женность симптомов дисменореи и улучшить комплаенс
назначаемого лечения [12]. Однако, несмотря на увеличе;
ние частоты внеплановых кровотечений, большинство жен;
щин отмечают высокую удовлетворенность пролонгиро;
ванным режимом дозирования. Это во многом обусловлено
более выраженным снижением частоты дисменореи и пред;
менструального синдрома при длительном приеме. Таким
образом, использование КГК в непрерывном режиме дает
ряд преимуществ, таких, как стабильная супрессия ФСГ,
отсутствие роста фолликулов, стабилизация системы гипо;
физ–гипоталамус–яичники, снижение рисков развития
дисгормональных гинекологических заболеваний.

Нестероидные противовоспалительные препараты
(НПВП) – степень рекомендации А

НПВП, наряду с КГК, являются препаратами первой ли;
нии в лечении первичной дисменореи. Механизм действия
НПВП обусловлен угнетением в эндометрии синтеза про;
стагландинов из арахидоновой кислоты путем ингибирова;
ния фермента циклооксигеназы (ЦОГ). Этот эффект наблю;
дается не только в эндометрии, но и ЦНС, поэтому НПВП
обладают еще и прямым анальгезирующим действием [13].
Нежелательные эффекты НПВП обусловлены торможением
синтеза простагландинов в слизистой оболочке пищевари;
тельного тракта, который уменьшает опосредованную про;
стагландинами выработку защитной слизи и бикарбонатов,
провоцируя развитие диспепсии, эрозий и язв с различной
для каждого препарата частотой [14].

НПВП классифицируют по отношению к ЦОГ;1 и
ЦОГ;2, что определяет их потенциальные неблагоприят;
ные эффекты и, возможно, эффективность. ЦОГ;1 контро;
лирует выработку простагландинов, регулирующих цело;
стность слизистой оболочки пищеварительного тракта,
функцию тромбоцитов и почечный кровоток, а ЦОГ;2 уча;
ствует в синтезе простагландинов при воспалении. Счита;
ется, что ЦОГ;2 в нормальных условиях отсутствует, а об;
разуется под действием некоторых тканевых факторов, на;
пример цитокинов, инициирующих воспалительную реак;
цию. В связи с этим предполагается, что противовоспали;
тельное действие НПВС обусловлено ингибированием
ЦОГ;2, а их нежелательные реакции со стороны пищевари;
тельного тракта, почек и тромбоцитов – ингибированием
ЦОГ;1 [15]. Тем не менее, риск нежелательных эффектов
высок как при применении неселективных (ингибируют
ЦОГ;1 и ЦОГ;2), так и селективных (ингибируют только
ЦОГ;2) НПВП, особенно при их бесконтрольном приеме.
Поэтому в лечении первичной дисменореи ЦОГ;2 селек;
тивные НПВП (степень рекомендации В) не обладают
большим преимуществом – они одинаково эффективны в
сравнении с традиционными НПВП [27, 28].

В последнее время в клинической практике появился но;
вый анальгетик – декскетопрофен (Дексалгин®/Дексалгин®

25) – оригинальный препарат с выраженным обезболиваю;
щим эффектом.

Дексалгин® является оптически чистым правовращаю;
щим изомером кетопрофена, благодаря чему демонстрирует
хорошую переносимость и меньшую метаболическую на;
грузку на организм за счет возможности использования бо;
лее низких терапевтических доз. Кроме того, важным явля;
ется тот факт, что декскетопрофен (Дексалгин®) метаболи;
зируется в организме без участия цитохромов печени, что
значительно снижает риск развития межлекарственного вза;
имодействия.

По влиянию на изоферменты ЦОГ Дексалгин® является
сбалансированным ингибитором ЦОГ;1 и ЦОГ;2, в одинако;
вой степени блокируя их активность.

Механизм его анальгетического действия заключается:
• в блокаде выработки медиаторов боли на периферии за

счет ингибирования активности ЦОГ;
• в блокаде выработки медиаторов боли в ЦНС, в том

числе коре и глубинных отделах головного мозга, за счет ин;
гибирования активности ЦОГ в данных отделах.

Влияние на выработку медиаторов боли на уровне ЦНС
обусловлено его способностью проникать через гематоэнце;
фалический барьер, благодаря высокой липофильности.

К основным свойствам данного препарата можно 
отнести:

• быстрое начало действия (эффект развивается в сред;
нем через 30 мин после приема таблетированной формы пре;
парата);

• выраженный обезболивающий эффект;
• хорошую переносимость.
По данным исследований [29–34] Дексалгин® обладает

двойным механизмом обезболивающего действия – перифе;
рическим и центральным. По результатам двойного слепого
рандомизированного многоцентрового исследования эф;
фективности послеоперационного обезболивания было вы;
явлено более быстрое наступление и большая продолжи;
тельность (на 2 ч) обезболивающего эффекта декскетопро;
фена (Дексалгин®) в сравнении с трамадолом [35].

По данным мультицентрового исследования методом
«случайный контроль» (1999–2001 гг.) с участием 4309 па;
циентов был доказан низкий риск развития осложнений со
стороны пищеварительного тракта, где Дексалгин® проде;
монстрировал отличную переносимость. Возможность раз;
вития кровотечений в верхних отделах пищеварительного
тракта в 5 раз меньше, чем при приеме кеторолака [18].

Таблетированные формы препарата могут быть исполь;
зованы в качестве симптоматической терапии боли легкой и
средней степени, например дисменореи. В зависимости от
интенсивности боли рекомендуется применять по 12,5 мг
(1/2 таблетки) каждые 4–6 ч или 25 мг (1 таблетка) каждые
8 ч. При этом максимальная суточная доза не должна превы;
шать 75 мг (3 таблетки). В инъекционной форме Дексалгин®

применяют для купирования острой боли средней и высокой
интенсивности. Рекомендуется применять по 50 мг (2 мл)
каждые 8–12 ч, при необходимости возможно повторное вве;
дение препарата каждые 6 ч, максимальная суточная доза со;
ставляет 150 мг [8].

Нимесил® (нимесулид) – эффективный НПВП для ку;
пирования боли при дисменорее с хорошо изученным про;
филем безопасности.

Преимущественная ингибиция ЦОГ;2 снижает риск
повреждения слизистой оболочки пищеварительного
тракта. Кроме того, нимесулид снижает продукцию окис;
лительных радикалов и лейкотриенов, а также выброс ги;
стамина из тучных клеток, что создает дополнительную
протекцию слизистой оболочке пищеварительного тракта.
При назначении препарата пациентам с легкой и умерен;
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ной формами почечной недостаточности необходимости в
корректировке дозы нет [17]. В целом негативные взаимо;
действия нимесулида с другими препаратами встречаются
реже, чем у традиционных НПВС [16]. При кратковремен;
ном использовании (менее 15 дней) нимесулид не отлича;
ется по безопасности от плацебо и наиболее часто упот;
ребляемых анальгетиков;антипиретиков (парацетамол,
ибупрофен) [6].

С целью повышения эффективности Нимесил® выпуска;
ется в форме гранул для приготовления суспензии для при;
ема внутрь, обеспечивающей оптимальное всасывание пре;
парата и быстроту развития эффекта.

Нимесил® рекомендован для лечения пациентов старше
12 лет.

Препарат следует принимать внутрь по 1 пакетику
(100 мг нимесулида) 2 раза в день. Содержимое пакетика
растворяют в 100 мл воды. Раствор хранению не подлежит,
рекомендуется принимать после еды. При приеме внутрь
быстро и практически полностью абсорбируется, причем
этот процесс не зависит от приема пищи [9].

Дополнительным преимуществом препарата является
быстрое развитие действия [37].

Другие методы 

медикаментозного лечения 

Трансдермальный нитроглицерин (уровень доказа�
тельности С)

Механизм действия основывается на эффекте эндоген;
ного оксида азота (NO) вызывать расслабление миометрия.
Способен подавить симптомы дисменореи, однако эффект
ограничен 2–6 ч от начала терапии и плохой переносимос;
тью препарата (головная боль встречалась у 20–26% пациен;
ток) [38].

Магний (уровень доказательности С)
В 2001 г. опубликован Кокрановский обзор 3 РКИ, кото;

рый показал, что магний был более эффективен, чем плаце;
бо, однако необходимо больше данных для того, чтобы опре;
делить эффективные дозы магния в лечении первичной дис;
менореи.

Антагонисты кальция (уровень доказательности С)
Нифедипин, снижая тонус миометрия, способен купиро;

вать аномальный маточный гипертонус и симптомы первич;
ной дисменореи, но нередко сопровождается неблагоприят;
ными эффектами, такими, как гиперемия лица, тахикардия,
головная боль и мышечная дрожь [39].

Витамин В (уровень доказательности В)
В крупном РКИ показано, что ежедневный прием 100 мг

витамина В1 в течение 2 мес, в сравнении с плацебо, умень;
шал у женщин с первичной дисменореей синдром хроничес;
кой усталости, мышечные судороги, уменьшал частоту и
улучшал переносимость боли [40].

Витамин Е (уровень доказательности В)
Предполагается, что витамин Е опосредованно, через

блокирование фосфолипазы А2 и ЦОГ, купирует избыточ;
ный синтез простагландинов. В нескольких РКИ показано,
что по сравнению с плацебо прием витамина Е за 3–5 дней
до менструации значительно снижает интенсивность симп;
томов первичной дисменореи [41].

Несмотря на то что эффективность многих методик не;
медикаментозного лечения первичной дисменореи по эф;
фективности не превышают плацебо, рекомендуется поощ;
рять их использование больными в качестве альтернатив;
ного лечения. Особенно хорошо немедикаментозные мето;
ды лечения работают в случае нетяжелого течения первич;
ной дисменореи.

Психотерапия и группы поддержки (уровень доказа�
тельности С)

Имеется положительный опыт использования групп
поддержки и социальных сетей, которые через специализи;
рованные сайты интернета объединяют больных, испытыва;
ющих боль, помогая им оказывать друг другу эмоциональ;
ную поддержку. Список текущих глобальных ресурсов для
поддержки пациентов, испытывающих боль, можно найти на
сайте http://www.iasp;pain.org.

Мануальная терапия 

(уровень доказательности С)

Средства народной медицины, БАДы, фитотерапия
(уровень доказательности С)

Хотя эти методы лечения не обладают доказанной эф;
фективностью, однако не следует препятствовать их приему,
если они вызывают у пациента облегчение симптомов забо;
левания. В нескольких небольших исследованиях показан
анальгезирующий потенциал диеты, розового чая и рыбьего
жира в виде БАД Омега;3, помогающих купировать симпто;
мы первичной дисменореи.

Физиотерапевтические процедуры (уровень доказа�
тельности В/С)

Метод характеризуется широким спектром применяе;
мых физических факторов: природных (климатотерапия,
гидротерапия, бальнеотерапия), преформированных (све;
толечение, электролечение, вибрационная терапия, элек;
тромагнитные поля, токи высокого и низкого напряже;
ния), гипербарическая оксигенация, физиофармакотера;
пия и т.п. Физиотерапевтическое процедуры лучше ис;
пользовать как дополнение к более эффективным методам
лечения.

Наиболее перспективной методикой физиолечения пер;
вичной дисменореи является чрескожная электростимуля;
ция нервов (TENS). Механизм действия TENS основан на
повышении порога болевой чувствительности и стимуляции
выделения эндорфинов в периферических нервах и спинном
мозге. Небольшим анальгезирующим эффектом обладает
аппликация сухого тепла в надлобковой области [42].

Гомеопатия и китайская медицина 

(уровень доказательности С)

Акупунктура и акупрессура (уровень доказательнос�
ти В)

Можно рассматривать как альтернативный вариант ле;
чения первичной дисменореи в том случае, если пациент от;
казывается от фармакотерапии. Несмотря на то что вопросы
эффективности и безопасности акупунктуры и акупрессуры
являются предметом оживленных дискуссий, в нескольких
РКИ показан их анальгезирующий потенциал у больных с
первичной дисменореей. Кокрановский обзор продемон;
стрировал, что акупунктура обладает большим анальгезиру;
ющим эффектом, чем плацебо.

Лечебная физкультура и физические упражнения
(уровень доказательности С)

Существуют рекомендации при хронической тазовой бо;
ли использовать релаксирующую терапию, медитацию, йогу,
гимнастику, однако эти рекомендации не подкреплены РКИ.

Предменструальный синдром (ПМС)

Многогранный симптомокомплекс различной степени
выраженности, возникающий во второй фазе цикла и про;
являющийся нервно;психическими, вегетативно;сосудис;
тыми и обменно;эндокринными нарушениями. Частота
ПМС колеблется в пределах 25–90%, причем у каждой
женщины симптомы индивидуальны, встречаются в раз;
ных сочетаниях, у 10% – ярко выражены и снижают качес;
тво жизни [3].
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ПМС чаще развивается у женщин с сохраненным овуля;
торным циклом; у женщин умственного труда; у жительниц
мегаполисов; при семейной жизни, сопровождающейся кон;
фликтами.

Патогенез ПМС сложен и окончательно не изучен. Су;
ществует множество теорий, пытающихся объяснить проис;
хождение данного патологического состояния.

Согласно нейроэндокринной теории, в ЦНС женщины с
ПМС происходят колебания уровня таких значимых нейро;
медиаторов, как серотонин и ГАМК, что оказывает влияние
на ход периферических нейроэндокринных процессов [43].

С вышеупомянутой теорией тесно связана еще одна – те;
ория «водной интоксикации». Она объясняет возникнове;
ние отеков вовлечением в процесс РААС.

Гиперэстрогения обусловливает задержку натрия и
жидкости. Нарушение обмена эндорфинов и серотонина
может приводить к возникновению психоневрологичес;
ких расстройств, а избыток прогестерона может сопро;
вождаться депрессией. Согласно психосоматической тео;
рии, изменения гормонального статуса вызывают опреде;
ленные биохимические сдвиги, а те ведут к изменению в
психической сфере.

Некоторые работы указывают на связь возникновения
симптомов ПМС с недостаточностью витамина В6 в лютеи;
новую фазу (теория циклического авитаминоза). Витамин
В6, А, С, магний, кальций, ненасыщенные жирные кислоты
оказывают положительное действие на организм женщины
при ПМС [44].

Гормональная теория наиболее распространенная на се;
годняшний день. Согласно ей, в организме женщины с ПМС
имеется дисбаланс содержания эстрогенов и гестагенов в
сторону увеличения первых и снижения вторых.

Некоторые исследователи считают, что большую роль в
патогенезе играет пролактин. Он способствует натрийзадер;
живающему эффекту альдостерона и антидиуретическому
влиянию вазопрессина [45].

Нарушение синтеза простагландинов и их метаболизма
может обусловливать множество симптомов: раздражитель;
ность, нервозность, депрессию, аффективные расстройства,
масталгию, боль внизу живота, метеоризм, повышение тем;
пературы тела [46].

Таким образом, можно отметить, что в основе данного
патологического процесса лежат нарушения центральных
нейрорегуляторных механизмов; основополагающим явля;
ется не уровень половых гормонов, а выраженные колебания
в течение цикла; половые гормоны воздействуют не только
на центры, регулирующие репродуктивную функцию, но и
на лимбические структуры, ответственные за эмоции и пове;
дение; эстрогены воздействуют на серотонинергические, но;
радренергические, опиоидные рецепторы, следовательно,
оказывают возбуждающее действие и положительно влияют
на настроение; прогестерон (его активные метаболиты) воз;
действуют на ГАМК;эргические рецепторы, следовательно,
оказывают седативное действие, вплоть до депрессии.

Критерии диагноза ПМС [3]

Диагноз ПМС можно установить при наличии 5 из сле;
дующих симптомов при обязательном включении одного из
первых четырех:

1. Эмоциональная лабильность (плаксивость, печаль).
2. Постоянная выраженная злобность и раздражитель;

ность.
3. Тревожность и чувство напряжения.
4. Сниженное настроение, ощущение безнадежности.
5. Сниженный интерес к обычной деятельности.
6. Утомляемость, снижение трудоспособности.
7. Отсутствие сосредоточенности.

8. Изменение аппетита.
9. Патологическая сонливость или бессонница.
10. Соматические симптомы, характерные для опреде;

ленной клинической формы.

Лечение ПМС в амбулаторных условиях

Целесообразно начинать лечение ПМС с проведения
психотерапии, психоэмоциональной релаксации и корректи;
ровки поведенческих реакций. Обязательны нормализация
режима труда и отдыха, прогулки перед сном, достижение
гармонии в супружеской жизни.

Рекомендуется пища с высоким содержанием клетчатки,
ограничение жиров, отдельных видов говядины (содержит
эстрогены). Целесообразно потребление травяных чаев, со;
ков (морковного, лимонного). Необходимо ограничить по;
требление кофеина, отказаться от алкоголя, пряностей, шо;
колада. Рацион должен содержать достаточное количество
витаминов группы В.

Хорошие результаты дает применение физиотерапии и
ЛФК.

Учитывая, что ПМС характерен для женщин с цикличе;
скими изменениями гормонального и биохимического го;
меостаза, основными направлениями медикаментозной те;
рапии следует считать подавление овуляции и купирование
наиболее выраженных симптомов заболевания.

Для лечения ПМС широко используются КОК, возмож;
но назначение препаратов в непрерывном режиме в течение
3–4 мес.

При наличии абсолютной или относительной гиперэст;
рогении при данном состоянии показана терапия гестагена;
ми, которые способствуют нормализации психоэмоцио;
нальных нарушений и уменьшению задержки жидкости в
организме.

В качестве симптоматической терапии целесообразно
применение НПВП.

Дексалгин® 25 в зависимости от интенсивности боли
рекомендуется применять по 12,5 мг (1/2 таблетки) каж;
дые 4–6 ч или 25 мг (1 таблетка) каждые 8 ч. При этом
максимальная суточная доза не должна превышать 75 мг
(3 таблетки).

Нимесил® (нимесулид) следует принимать внутрь после
еды по 1 пакетику (100 мг нимесулида) 2 раза в день, содер;
жимое пакетика растворяют в 1/2 стакана воды.

В связи с возможным повышением уровня серотонина и
гистамина у больных назначают антигистаминные препара;
ты ежедневно за 2 дня до ожидаемого ухудшения состояния,
включая первый день менструации.

Для патогенетической терапии нервно;психической
формы заболевания (особенно средней и тяжелой степени)
применяют серотонинергические антидепрессанты. Доза
подбирается индивидуально до достижения клинической ре;
миссии. Курс лечения продолжается 4–6 мес.

Учитывая повышение уровня альдостерона у больных с
отечной формой предменструального синдрома, в качестве
диуретических средств можно рекомендовать антагонист
альдостерона – верошпирон, диуретический эффект кото;
рого умеренно выражен и проявляется на 2–5;й день лече;
ния. Назначают препарат за 4 дня до появления симптомов
ПМС по 25 мг 2 раза в день до начала менструации. При ис;
пользовании других диуретиков следует добавлять препа;
раты калия.

При эмоциональной лабильности показаны нейролепти;
ки курсом 2–3 мес.

В качестве компонента сочетанного лечения используют
комплексные гомеопатические препараты, витаминотера;
пия: витамины А, Е, В6 (эффективен при назначении с пре;
паратами магния) [3].
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Лікування дисменорєї і передменструального

синдрому в амбулаторних умовах – 

сучасні можливості

О.В. Качаліна

У статті розглядаються чинники формування і сучасні методи ліку;
вання дисменорєї і передменструального синдрому. Консервативне
лікування передбачає вживання комбінованих гормональних конт;
рацептивів, фізіотерапевтичних процедур, вітамінів і симптоматич;
них засобів. Автори відзначають значущість препаратів Дексалгін® і
Німесил® в першій лінії терапії первинної дисменорєї і передмен;
струального синдрому поряд з комбінованими гормональними кон;
трацептивами і симптоматичними засобами. Вживання даних пре;
паратів характеризується швидким початком дії, вираженим знебо;
лювальним ефектом і доброю переносимістю.
Ключові слова: дисменорея, передменструальний синдром,
Дексалгін®, Німесил®.

Treatment of Dysmenorrhea and Premenstrual

Syndrome in Outpatient Settings – 

Modern Features

O.V. Kachalina

The article discusses factors of formation and modern methods of treat;
ment for dysmenorrhea and premenstrual syndrome. Conservative
treatment includes combined hormonal contraceptives, physiotherapy,
vitamin therapy and symptomatic therapy. Authors note the role of
Dexalgin® and Nimesil® as the first;line therapy, along with combined
hormonal contraception, in the treatment of primary dysmenorrhea and
symptomatic treatment of premenstrual syndrome. The use of these
drugs is characterized by a rapid onset of action, pronounced analgesic
effect and well tolerability.

Key words: dysmenorrhea, premenstrual syndrome, Dexalgin®, Nimesil®.
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Ведение беременности и родов у пациенток с эпилепсией –
процесс, который требует слаженных действий акушера-
гинеколога и узких специалистов. В статье представлены
алгоритмы прегравидарной подготовки, ведения беремен-
ности и родов, а также данные об особенностях антиэпи-
лептических препаратов, которые позволят выработать ле-
чащему врачу оптимальную стратегию и тем самым мини-
мизировать риск для матери и плода. 
Ключевые слова: эпилепсия, беременность, антиэпилепти�
ческие препараты. 

Эпилепсия – четвертое по частоте встречаемости невро;
логическое заболевание при беременности. Около 1% бе;

ременных страдают эпилепсией, у 13–14% из них заболева;
ние манифестирует во время беременности [3].

Возникновение эпилептического припадка у беременной
всегда является риском для плода, в особенности при их ге;
нерализованном тонико;клоническом варианте. Они могут
привести к дистрессу плода, отслойке плаценты, нарушени;
ям кровообращения, гипоксии и развитию ацидоза. Перина;
тальная смертность в этой группе в 1,2–2 раза превышает
среднестатистический уровень [1]. Поэтому необходим
строгий контроль эпилептических приступов при беремен;
ности. Согласно данным международного реестра беремен;
ных с эпилепсией в 66% случаев удается добиться стойкой
ремиссии эпилептических припадков [5], но большинство
применяемых препаратов имеют тератогенный эффект. В
этом контексте необходимо выработать наилучшую, базиру;
ющуюся на доказательствах, стратегию применения анти;
эпилептических препаратов (АЭП) при беременности, а
тщательное ее планирование минимизирует риск для матери
и плода.

Контрацепция у пациенток с эпилепсией

Обсуждение вопросов эффективной контрацепции, фер;
тильности следует проводить на протяжении всего репро;
дуктивного периода жизни женщины. Препараты, обладаю;
щие энзиминдуцирующими свойствами (карбамазепин, фе;
нобарбитал, примидон, бензобарбитал, дифенин, этосукси;
мид), снижают эффективность гормональных контрацепти;
вов, поэтому одновременный прием АЭП и комбинирован;
ных эстроген;гестагенных контрацептивов в 8–10% случаев
может приводить к возникновению нежелательной беремен;
ности. Следует рекомендовать барьерный метод контрацеп;
ции либо применять гормональные препараты с повышен;
ным содержанием эстрогенов. Не снижают эффективность
оральных контрацептивов такие препараты, как бензодиазе;
пины, вальпроевая кислота, леветирацетам, ламотриджин,
топирамат (последний в дозе до 200 мг/сут).

Прегравидарная подготовка

1. С целью предотвращения врожденных аномалий пока;
зано назначение фолиевой кислоты (доза по 3–5 мг/сут в 
3 приема) до зачатия и на протяжение I триместра беремен;
ности. Американская Ассоциация Невропатологов рекомен;

дует применять поддерживающие дозы фолиевой кислоты
на протяжении всего репродуктивного периода жизни
(0,4 мг/сут) [7]. Данные литературы свидетельствуют об от;
сутствии влияния препаратов фолиевой кислоты на частоту
эпилептических припадков [3].

2. Подбор АЭП нужно осуществлять до оплодотворения,
чтобы не было необходимости менять терапию при беремен;
ности. Оптимальным является монотерапия с использова;
нием минимально эффективной дозы. Для поддержания по;
стоянной концентрации препарата в крови рекомендуется
более частый дробный прием препаратов либо применение
ретардных форм [2].

3. Определить индивидуальную исходную концентра;
цию АЭП в плазме.

Беременность не противопоказана при стойкой медика;
ментозной ремиссии заболевания, субкомпенсации заболе;
вания с редкими эпилептическими припадками.

Противопоказания к планированию беременности: эпи;
лепсия с частыми эпилептическими припадками; статусное те;
чение эпилепсии; выраженные изменения личности женщины.

Период гестации 

1. Учитывая потенциально тератогенный эффект АЭП,
обязательным является консультация генетика до 12;й неде;
ли беременности. При показаниях дополнительно проводят
биопсию хориона, амниоцентез с определением концентра;
ции альфа;фетопротеина в амниотической жидкости и цито;
генетическим исследованием. Наиболее часто встречаемые
пороки развития у новорожденных, матери которых прини;
мали АЭП: внутриутробные пороки развития сердечно;сосу;
дистой системы, расщепление верхнего нёба и губы, дефекты
мочеполовой системы, дефекты нервной трубки [6]. Что ка;
сается вероятности заболевания новорожденного эпилепси;
ей, при идиопатических генерализованных эпилепсиях веро;
ятность наследования ребенком эпилепсии достигает 10%,
при симптоматических парциальных – чуть выше среднего,
чем в популяции (2–3%) [3].

2. Регулярность наблюдения неврологом при компенси;
рованном течении эпилепсии составляет 1 раз в 2 мес, аку;
шером;гинекологом – согласно приказам МОЗ. При наблю;
дающихся парциальных припадках регулярность наблюде;
ния неврологом 1 раз в месяц; акушером;гинекологом – 1 раз
в 2 нед. Следует рекомендовать беременным обращаться к
эпилептологу при любом учащении эпилептических припад;
ков. Разнообразные физиологические изменения в концент;
рации половых гормонов, изменение метаболизма АЭП,
стрессовые ситуации могут провоцировать эпилептические
припадки. Иногда пациенты дезинформированы относи;
тельно угрозы АЭП при беременности, вследствие чего рез;
ко прекращают их прием, что в свою очередь учащает часто;
ту припадков. Это еще раз подчеркивает важность преграви;
дарной подготовки, медицинского мониторирования и осве;
домленности родственников пациентки.

3. ЭЭГ;исследование и определение концентрации АЭП
проводят при компенсированном течении эпилепсии 1 раз в
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2 мес, при наблюдающихся припадках – при каждом обраще;
нии беременной к неврологу.

4. Концентрации гормонов фетоплацентарного комплек;
са (плацентарный лактоген, прогестерон, эстриол, кортизол)
и альфа;фетопротеин исследуют начиная с конца I тримест;
ра беременности и в дальнейшем не реже 1 раза в месяц.

5. Динамическое УЗИ плода проводят в стандартные
сроки (11 нед 1 день – 13 нед 6 дней, 18–21 нед), в 28 нед и
после 1 раз в 4 нед. Начиная с 28;й недели беременности,
учитывая высокий риск развития фетоплацентарной недо;
статочности, при УЗИ целесообразно проводить допплеро;
метрическое исследование кровотока в артерии пуповины,
аорте и средней мозговой артерии плода. 

6. Начиная с 30;й недели беременности показано прове;
дение кардиотокографического исследования. 

7. Определение уровня АЭП в плазме необходимо прово;
дить ежемесячно, так как повышение клиренса АЭП возрас;
тает со сроком гестации. Это обусловлено многими фактора;
ми, в том числе – изменением абсорбции, протеин;зависимо;
го транспорта, ускорением метаболизма в печени и экскре;
ции почками. Согласно данным Американской Ассоциации
Невропатологов и Американского общества Эпилепсии за
2009 год беременность приводит к повышению клиренса и
уменьшению концентрации таких АЭП, как ламотриджин,
фенитоин, в меньшей степени – карбамазепина и леветира;
цетама [6]. Для оптимизации контроля над припадками при
беременности дозу АЭП следует подбирать согласно кон;
центрации его в плазме крови.

Особенности течения родов

1. Показания к проведению досрочного родоразрешения
оперативным путем являются: эпилептический статус; се;
рийное течение припадков, дистресс плода.

2. Эпилепсия не является противопоказанием для родов
через естественные родовые пути. 

3. Медикаментозное ведение родов и их обезболивание
не отличаются от обычного. Противопоказания к проведе;
нию эпидуральной анестезии редки, в частности, нарушение
циркуляции спинномозговой жидкости вследствие перене;
сенной патологии с вовлечением ликвороциркуляторных
пространств. 

4. Во время родов роженица должна принимать антикон;
вульсанты в обычные часы. Риск судорог во время родов при
правильном лечении – 1–2%.

Послеродовой период

1. В послеродовой период в связи с риском обострения
эпилепсии необходимо соблюдать регулярность приема
АЭП и режим отдыха.

2. Снижение потребности в АЭП после родов обусловли;
вает возможность их передозировки вплоть до развития ин;
токсикации. Появление у родильницы сонливости, нистаг;
ма, атаксии требует срочного исследования концентрации
АЭП. Интоксикация АЭП обусловлена относительным по;
вышением концентрации АЭП вследствие снижения общей
массы тела роженицы, кровопотери в родах, изменения аб;
сорбции препаратов. Обычно достаточно в послеродовой пе;
риод возвратиться к суточной дозе АЭП, применявшейся до
беременности (в случаях, если суточная доза АЭП во время
беременности повышалась) [1].

3. Согласно рекомендациям международных экспертов
сразу после рождения ребенку необходимо внутримышечно
ввести витамин К в дозе 1 мг/кг.

4. При сохраняющихся парциальных припадках реко;
мендуется постоянное нахождение с роженицей кого;то из
родственников.

5. Отказ от грудного вскармливания новорожденного со;

вершенно не обоснован, так как во время беременности по;
падание АЭП в кровь ребенка обычно выше, чем с молоком
матери. Кормление грудью необходимо осуществлять в по;
ложении лежа, для того чтобы в случае развития припадка
избежать травмы новорожденного.

6. Контроль уровня АЭП через 6–12 мес.
7. Обсуждение вопроса послеродовой депрессии, контра;

цепции.

Обзор основных препаратов, 

применяемых при эпилепсии

Пути элиминации АЭП:
1. Печень, цитохром Р450 – фенитоин, фенобарбитал,

карбамазепин, зонисамид.
2. Глукоронидация – ламотриджин, вальпроевая кислота

(ВК).
3. Экскреция почками – левитирацетам, прегабалин, ви;

габатрин, топирамат [8].

Карбамазепин

Взрослым карбамазепин обычно назначают по
0,4–2,4 г/сут (8–20 мг/кг в сутки). Во время беременности
минимально эффективную дозу распределяют на 3–4 при;
ема либо используют препараты пролонгированного дей;
ствия. 

Дозы карбамазепина до 10 мг/кг в сутки достаточны для
компенсации эпилепсии и в то же время не ухудшают пока;
затели фетоплацентарного комплекса. Более высокие дозы
могут нарушать гормональный профиль фетоплацентарного
комплекса, в частности, повышать концентрации прогесте;
рона и альфа;фетопротеина.

Прием карбамазепина во время беременности может вы;
звать пороки развития: врожденный вывих бедра, паховую
грыжу, гипоспадию, пороки сердца и спинного мозга (spina
bifida). 

Фетальный «карбамазепиновый синдром» (комплекс
малых аномалий), характеризуется удлинением носогубной
складки, овальным разрезом глаз, микроцефалией, задерж;
кой психического развития, гипоплазией ногтей, уплощен;
ным носом, эпикантом.

У новорожденных, матери которых при беременности
принимали карбамазепин, отмечено уменьшение окружнос;
ти черепа, роста и массы тела; выявлялся дефицит витамина
К. В материнском молоке концентрация карбамазепина до;
стигала 45% от его содержания в крови.

Свободная фракция карбамазепина в крови во время бе;
ременности относительно стабильна при снижении общей
концентрации карбамазепина (так как изменяются пути био;
трансформации АЭП при беременности), поэтому его дозу в
большинстве случаев повышать не приходится. Если сниже;
ние общей концентрации карбамазепина сопровождается
учащением припадков, его суточную дозу приходится повы;
шать и назначать более частый прием препарата либо исполь;
зовать его пролонгированные формы. Показанием к повыше;
нию дозы является снижение концентрации карбамазепина
более чем на 50% по сравнению с концентрацией до беремен;
ности при повторном (в течение 1–2 дней) исследовании на
фоне припадков (абсолютное показание к повышению дозы)
или существенного повышения индекса специфической
и/или условной эпилептической активности на ЭЭГ.

Фенобарбитал

Хотя фенобарбитал является самым старым АЭП, его
продолжают широко применять при эпилепсии, в том числе
из;за его дешевизны. Суточные дозы обычно составляют
60–240 мг (1–3 мг/кг в сутки) в 2 приема.

Поскольку фенобарбитал индуцирует систему цитохро;
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ма Р450, он снижает эффективность гормональных контра;
цептивов. По этой же причине фенобарбитал может вызвать
дефицит витамина К у новорожденного.

По некоторым данным, при монотерапии фенобарбита;
лом во время беременности его концентрация снижается у
30–50% больных. Напротив, в послеродовой период концен;
трация препарата может существенно возрастать, поэтому в
это время рекомендуется мониторинг концентрации фено;
барбитала. Учащение припадков, появление признаков пере;
дозировки либо побочных эффектов требует немедленной
коррекции дозы.

Фетальный «фенобарбиталовый синдром» включает
седловидный нос, гипертелоризм, эпикант, птоз, низко рас;
положенные уши, широкий рот, выступающие губы, прогна;
тизм, дистальную гипоплазию пальцев и задержку развития.

В материнское молоко из крови поступает около 40% фено;
барбитала, циркулирующего в крови матери. У новорожденно;
го вследствие слабости ферментных систем печени T1/2 фено;
барбитала колеблется от 75 до 275 ч. Поэтому на фоне примене;
ния этого АЭП во время беременности и грудного вскармлива;
ния у новорожденного возможны сонливость, слабое сосание
груди, мышечная гипотония. Если грудное вскармливание не
проводится либо прерывается, возможен синдром отмены.

Фенитоин

В последние годы фенитоин стали применять значитель;
но реже. Суточная доза составляет 0,2–0,6 г (4–7 мг/кг в сут;
ки) в 2–3 приема.

Фенитоин индуцирует систему цитохрома Р450, снижа;
ет эффективность гормональных контрацептивов и может
вызвать дефицит витамина К у новорожденного.

В III триместре концентрация фенитоина в крови снижа;
ется, особенно при сочетании с другими АЭП, поэтому мо;
жет возникнуть необходимость повышения дозы. В послеро;
довой период дозу препарата следует снизить до исходной.

Частота мальформаций, в том числе фациальных, уроге;
нитальных и кардиальных, при применении фенитоина до;
стигает 9%. Фетальный «фенитоиновый синдром» включает
седловидный нос, низко расположенные уши, гипертело;
ризм, эпикант, широкий рот, выступающие губы, птоз или
страбизм, дистальную гипоплазию пальцев и задержку раз;
вития. В материнское молоко поступает до 20% фенитоина,
циркулирующего в крови.

Вальпроевая кислота (ВК)

Суточная доза колеблется от 0,6 до 3 г (15 мг/кг и более)
в 3 приема. Использование препаратов с контролируемым
высвобождением ВК позволяет сократить число приемов до
1–2 раз в сутки. 

ВК не активирует ферменты печени и, следовательно, не
снижает эффективности гормональных контрацептивов при
их одновременном применении. Поскольку ВК прочно свя;
зывается с сывороточными транспортными белками, ее кон;
центрация в материнском молоке достигает всего 3% от
уровня в плазме крови (самый низкий показатель среди из;
вестных АЭП).

Во время беременности суммарная концентрация ВК в
крови существенно не меняется, однако свободная фракция
возрастает до 25%. Поэтому необходим мониторинг ее кон;
центрации. Концентрация свободной ВК в крови новорож;
денного выше, чем у матери, что обусловлено слабой метабо;
лической функцией печени ребенка.

Фетальный «вальпроатный синдром» характеризуется
краниофациальными аномалиями, укорочением носогубной
складки, эпикантом, длинной нижней губой, седловидной де;
формацией носа, опущенными углами рта. Прием ВК во вре;
мя беременности может приводить к дефектам нервной труб;

ки (spina bifida aperta) у 1–2% плодов, а по некоторым дан;
ным частота этой патологии достигает 2,5%. Из;за угрозы де;
фектов ЦНС в I триместре ВК назначают с осторожностью.

Ламотриджин

Сегодня ламотриджин позиционируется как препарат
выбора для лечения генерализованной и парциальной эпи;
лепсии у женщин, поскольку он имеет ряд важных свойств:
не взаимодействует с женскими половыми гормонами, не
влияет на концентрацию глобулина, связывающего половые
гормоны, и не влияет на уровни гормональных контрацепти;
вов. Суточные дозы препарата составляют 200–500 мг.

Однако линейная фармакокинетика ламотриджина при
использовании его в качестве монотерапии становится нели;
нейной во время беременности. Ретроспективный анализ по
применению ламотриджина во время беременности выявил
существенное повышение его клиренса (более чем на 65%)
начиная с ранних сроков гестации и полное восстановление
исходных показателей в ранний послеродовой период, что
требовало возвращения суточной дозы к исходной. Колеба;
ния концентрации ламотриджина в крови во время беремен;
ности были более значительными, чем у других АЭП, что в
идеале требует мониторирования. Ламотриджин практичес;
ки не задерживается фетоплацентарным барьером: его кон;
центрации в пупочной вене в ранний послеродовой период и
в крови матери были одинаковы. Тератогенез при примене;
нии ламотриджина не превышает популяционный уровень.
Примерно 50% препарата связывается с сывороточными
белками и соответственно около 50% поступает в материн;
ское молоко. Применение ламотриджина у беременных не
влияет на уровень витамина К у новорожденных.

Таким образом, ламотриджин характеризуется низким
уровнем тератогенности и показан для терапии эпилепсии у бе;
ременных. Однако снижение концентрации препарата в сыво;
ротке крови во время беременности и драматическое ее повыше;
ние после родов требует соответствующих корригирующих мер.

Топирамат

Являясь достаточно эффективным средством лечения
генерализованных и парциальных форм эпилепсии в качест;
ве монотерапии и в составе комбинированной терапии, топи;
рамат все чаще будет входить в анализ по изучению терато;
генного действия АЭП. Эффективная доза препарата при ис;
пользовании его у взрослых в виде монотерапии составляет
100–500 мг/сут, однако максимальная суточная доза может
достигать 1600 мг.

В настоящее время имеются сведения относительно те;
ратогенных свойств высоких доз препарата в отношении ко;
стной системы (конечности, пальцы) в эксперименте, но ис;
тинный риск его тератогенности неизвестен. Учитывая, что
только 13–17% препарата связывается с белками крови,
можно предположить, что до 80% его количества может про;
никать в молоко матери. Данных по влиянию топирамата на
концентрацию витамина К найти не удалось.

Леветирацетам

Леветирацетам активно используют на протяжении по;
следних лет благодаря целому ряду его положительных
свойств, таких, как высокая эффективность в отношении
парциальных и генерализованных форм эпилепсии, линей;
ная фармакокинетика, отсутствие взаимодействия с други;
ми АЭП и гормональными контрацептивами. Являясь «не;
метаболизирующимся» АЭП, леветирацетам на 66% выво;
дится в неизмененном виде, а остальная его часть – в виде
неактивного гидролизированного вне печени метаболита.
Леветирацетам не влияет на массу тела, не снижает показа;
тель фертильности, не вызывает остеопороз. Среднесуточ;
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ные дозы препарата у взрослых составляют 1000–3000 мг
при двукратном приеме. В настоящее время леветирацетам
применяют в качестве дополнительного АЭП при комбини;
рованной терапии эпилепсии, однако в целом ряде исследо;
ваний его эффективность доказана и при использовании в
качестве монотерапии.

До 10% леветирацетама связывается с белками крови, со;
ответственно свободная фракция (до 90%) может поступать
в молоко кормящей матери.

Таким образом, использование леветирацетама в тера;
пии эпилепсии во время беременности, согласно предвари;
тельным данным, не имеет неблагоприятных последствий.
Подтверждением этого является широкое использование
акушерами пирацетамов во время беременности.

Сопутствующие лекарственные средства

Дефицит витамина К у детей, матери которых получали

АЭП, связан с тем, что АЭП, индуцирующие систему цито;
хрома Р450, попадают в организм ребенка и взаимодейству;
ют с витамином, снижая его эффективность.

Витамин К играет ключевую роль в гамма;карбоксили;
ровании глутаминовой кислоты и дальнейшем зависимом от
этого витамина каскаде реакций свертывания крови. Отме;
чено также повышение скорости деградации витамина в бли;
жайшие 24 ч после родов. Согласно общепринятым рекомен;
дациям, в случае применения АЭП во время беременности
новорожденному необходимо однократно ввести витамин К
в дозе 1 мг/кг подкожно.

ВЫВОДЫ

Знания о различных АЭП и изменении их метаболизма
при беременности помогают лечащему врачу подобрать аде;
кватную дозу АЭП для минимизации эпилептических при;
падков и улучшения исходов для матери и плода.

Ведення вагітності і пологів у жінок 

з епілепсією 

М.В. Макаренко, Д.О. Говсєєв, Н.М. Денисенко,

О.К. Попель, О.М. Сиса, О.М. Тимофеєва

Ведення вагітності і пологів у пацієнток з епілепсією – процес,
який вимагає злагоджених дій акушера;гінеколога і вузьких
фахівців. У статті представлені алгоритми прегравідарної підго;
товки, ведення вагітності і пологів, а також дані про особливості
антиепілептичних препаратів, які дозволять виробити лікарю оп;
тимальну стратегію і тим самим мінімізувати ризик для матері і
плода.
Ключові слова: епілепсія, вагітність, антиепілептичні препарати.

Management of pregnancy and delivery in patients

with epilepsy

Makarenko M.V, Govseev D.A, Denysenko N.M,

Popel O.K, Sysa O.N., Timofeeva O.N.

Management of pregnancy and delivery in patients with epilepsy is
very difficult process, wich requires both obstetntion and other expert.
In article are given data of preconceptual, gestational period, delivery.
Also presented information about AEDs, their metabolism, that allows
healthcare professionals to make treatment decisions and to reduce the
maternal and child risk.

Ключевые слова: epilepsy, pregnancy, anti�epilepticdrugs.
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У статті висвітлюють етіологію, клінічні прояви, лабора-
торні показники патології вагітних – холестатичний гепа-
тоз (внутрішньопечінковий холестаз вагітних). Наведені
дані літератури щодо факторів ризику виникнення цього
захворювання, його наслідки для вагітної та плода, а також
основні клінічні рекомендації щодо ведення вагітних та
післяпологового періоду.
Ключові слова: вагітність, холестатичний гепатоз, транс�
амінази.

Холестатичний гепатоз вагітних (або внутрішньопечінко;
вий холестаз вагітних – ВПХВ) це холестатичне захво;

рювання, що характеризується появою у ІІ або ІІІ триместрі
вагітності свербежу, підвищеного рівня амінотрансфераз і
жовчних кислот (ЖК), зміною активності печінкових фер;
ментів, і також характеризується спонтанним зникненням
ознак і симптомів протягом двох;трьох тижнів після пологів
[1, 2]. ВПХВ в літературі ще називають ідіоматичним
внутрішньопечінковим холестазом або гепатозом вагітних.
Це дійсно транзиторна печінкова дисфункція, яка зникає че;
рез 1–3 тиж після пологів. 

ВПХВ вперше був представлений F. Ahlfeld в 1883 році в
Звітах та працях Акушерсько;гінекологічної клініки в Гессені
[3]. Стан, описаний в Розділі IV, патологія вагітності, під на;
звою «жовтяниця вагітних» представляв собою рецидивну жо;
втяницю вагітних, яка самостійно зникала після пологів [4].

Але більш детальне дослідження етіології, патогенезу та
клінічних симптомів було розпочате лише у 1954 році. За на;
явності свербежу як єдиного ускладнення вагітності слід
вважати його безжовтяничною формою «гепатоксемії
вагітних» [5, 6]. 

За визначенням, ВПХВ – є діагнозом виключення [2] і
він характеризується наявністю генералізованого свербежу в
поєднанні з підвищеним рівнем ЖК та/або трансаміназ в
кінці ІІ та ІІІ триместру вагітності [2, 4]. Свербіж зникає
протягом декількох днів після пологів, а рівень печінкових
ферментів, зазвичай, нормалізується протягом 4 тиж. 

У міжнародній медичній літературі ВПХВ називають по;
різному: «акушерський холестаз», «холестатичний гепатоз»,
«холестаз вагітних», «гепатогестоз», «гестаційний гепатоз»,
«жовтяниця вагітних», «рецидивна жовтяниця вагітних»,
«жовтяниця gravidarum», «свербіж gravidarum», «свербіж
вагітності». Також описані різні причинні випадки, наприклад
«гестаційний гепатоз, що виник внаслідок холестазу» [7–9].

Остання версія Міжнародної класифікації хвороб
(МКХ;10) включає в себе такі стани під загальною назвою
«O26.6 Розлади печінки під час вагітності, пологів та після;
пологового періоду», як: холестаз (внутрішньопечінковий)
під час вагітності і акушерський холестаз. Латинською мо;
вою терміни звучать так: Morbo sitates hepatis in graviditate,
intralaboreset/sive in puerperio: hepato pathiain graviditate,
hepatosis gravidarum, cholestasis intrahepatica gravidarum.

Частота виникнення ВПХВ коливається в різних країнах
до країни від 0,5% до 28% вагітностей. Так, кілька десятиліть
тому захворюваність на ВПХВ була найвищою у Болівії та
Чилі (до 14% всіх вагітностей до 1975 р.), особливо серед
індіанців Araucanos Чилі (27,6%) і Aimara індіанців Болівії
(13,8%) [10–13], але останнім часом значно зменшилась час;

тота ВПХВ в цих країнах – до менше ніж 2% від загального
числа пологів [12]. У країнах Скандинавії і Балтії частота
ВПХВ становить до 2% всіх вагітностей, тоді як в інших
регіонах Європи, Азії, Північної Америки та Австралії захво;
рюваність складає менше 1% [2, 12, 14]. 

В Англії холестатичний гепатоз виникає майже у 0,7%
вагітних поліетнічних груп населення і у 1,2–1,5% жінок
індійсько;азіатського або пакистано;азіатського походжен;
ня. Поширеність залежить від генетичних і екологічних фак;
торів і коливається між популяціями по всьому світу. 

Відомості про поширеність ВПХВ в нашій країні
відсутні.

Така ситуація, ймовірно, пов’язана із недостатньою
клінічною діагностикою в деяких країнах або віднесенням да;
ного стану до порушення функції печінки, спричиненої гепа;
титом або надлишковим використанням алкоголю в анам;
незі. З іншого боку, деякі захворювання печінки, наприклад
первинний біліарний цироз, помилково приймають за ВПХВ.

Етіологія холестатичного гепатозу вагітних до кінця не ви;
значена. Але все ж основними факторами ризику виникнення є:
багатоплідна вагітність, обтяжений сімейний анамнез та на;
явність ВПХВ під час попередніх вагітностей [13, 15]. Важливу
роль відіграють спадкові та гормональні фактори. Зокрема, не
виключають порушення току жовчі при нормальній вагітності
внаслідок надлишкової продукції естрогенів. Це підтверд;
жується розвитком ВПХВ в період найвищої гормональної
концентрації і його зникненням через кілька діб після наро;
дження дитини у зв’язку з поверненням до норми рівня плацен;
тарних гормонів. На користь ролі гормональних чинників
свідчать рецидиви свербежу при повторних вагітностях, а та;
кож у зв’язку з менструаціями і вживанням естрогенів [7, 16].

Було висловлено також припущення, що при ВПХВ
відбувається посилене виділення автотаксиму – ферменту,
який перетворює лізофосфатидилхолін в лізофосфатидило;
ву кислоту (LPA), що в свою чергу збільшує кількість LPA,
потужного активатора нейронів, майже немієлінізованих не;
рвових закінчень шкірних волокон [17]. 

Свербіж є основним симптомом, завдяки якому можна
запідозрити ВПХВ. У медичній літературі свербіж, пов’яза;
ний з ВПХВ, визначається як свербіж здорової шкіри. До;
статньо тривалий та інтенсивний свербіж може призвести до
шкірних висипань, спричинених подряпинами. Це, як пра;
вило, найбільш інтенсивно проявляється на долонях, підо;
швах, шкірі живота і може посилюватися вночі і, таким чи;
ном зумовлювати безсоння і втому.

Приблизно 10–15% жінок з ВПХВ страждають від
клінічної жовтяниці [4]. 

Зміни у лабораторних тестах можуть свідчити про мож;
ливу появу клінічних симптомів ВПХВ. За даними літерату;
ри, доказовим є підвищення всіх або деяких з наступних по;
казників сироватки крові: ALAT, ASAT, AFOS, білірубіну і
ЖК. Серед них рівень ЖК вважається найбільш важливим
предиктором перебігу вагітності [18, 19].

Функціональні зміни, що відбуваються в печінці під час
вагітності, так само як і зміни в інших органах і системах ор;
ганізму, спрямовані насамперед на забезпечення нормально;
го перебігу вагітності. У цей період суттєво зростає наванта;
ження на печінку у зв’язку зі зміною вуглеводного, жирово;
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го і білкового обміну, посилюється інактивація стероїдних
гормонів, дещо знижується дезінтоксикаційна функція. Са;
ме тому навіть при фізіологічному перебігу вагітності можна
виявити деякі відхилення в результатах клінічного та лабо;
раторного досліджень функції печінки.

При огляді жінок з нормальним перебігом вагітності
можна виявити еритему долонь і судинні зірочки. Печінка не
пальпується. При проведенні біохімічного дослідження си;
роватки в останньому триместрі вагітності виявляють
помірне підвищення активності лужної фосфатази (ЛФ),
рівня холестерину, ;1; і ;2;глобулінів. При цьому велику
частину ЛФ становить плацентарна фракція. Активність
ГГТП в сироватці крові залишається в межах норми. Рівень
ЖК незначно підвищений, швидкість виділення бромсуль;
фалеїну знижена [20].

На підставі цих даних можна зробити висновок, що в III
триместрі фізіологічної вагітності має місце слабовиражений
холестаз. Рівень білірубіну та активність сироваткових транс;
аміназ – аланінамінотрансферази (АЛТ) і аспартатамінотран;
сферази (АСТ) зберігаються в межах норми; концентрація
альбуміну, сечовини і сечової кислоти в сироватці зни;
жується. При гістологічному дослідженні біоптату печінки у
жінок з нормальною вагітністю не виявляють змін. Печінко;
вий кровотік підтримується в межах норми, незважаючи на
збільшення об’єму циркулюючої крові і серцевого викиду. Це
досягається за рахунок зменшення печінкової фракції серце;
вого викиду з 35% у невагітних до 28% у вагітних внаслідок
шунтування частини крові через плаценту [21].

Для ВПХВ характерні симптоми, пов’язані з нестачею
жовчі в просвіті кишечнику і порушенням всмоктування
жирів (стеаторея, схуднення, дефіцит жиророзчинних
вітамінів). При тривало існуючому захворюванні може виник;
нути дефіцит вітаміну D (оссалгія, проксимальна міопатія, ос;
теопороз, іноді остеомаляція), вітаміну Е (м’язова слабкість,
мозочкова атаксія), вітаміну К (геморагічний синдром, гіпо;
протромбінемія), вітаміну А («куряча сліпота», гіперкератоз
шкіри, ксерофтальмія, кератомаляция). При ВПХВ може
відзначатися значне зменшення маси тіла [16, 22].

ВПХВ підвищує ризик передчасних пологів (12–44%)
[18, 23, 24], дистрес плода під час пологів (10–44%) [18, 23,
25] і внутрішньоутробну смерть плода (1–3%) [23, 25]. За да;
ними вчених Великої Британії, важкий перебіг ВПХВ спо;
стерігається в 0,1% вагітностей і пов’язаний з підвищеним ри;
зиком передчасних пологів і мертвонародженням [4]. ЖК
вважають причиною несприятливих наслідків для плода [18,
19]. Ризик внутрішньоутробної смерті під час ВПХВ пов’яза;
ний із ЖК, які призводять до аритмії серця плода [26, 27].

У той самий час у багатьох країнах, незважаючи на чис;
ленні дослідження високого ризику внутрішньоутробної за;
гибелі плода, клініцисти надають перевагу вичікувальній (у
плані розродження) тактиці з ретельним наглядом за вагітни;
ми починаючи з 34;го тижня гестації [26]. З цією метою про;
водять щотижневі кардіотокографії, моніторинг рівнів ЖК,
трансаміназ, білірубіну, ЛФ, ГГТП, а також інших показ;
ників, що характеризують функціональний стан печінки [2].

Основною метою медикаментозного лікування ВПХВ є
зменшення клінічних проявів у вагітної та поліпшення стану
плода. Антигістамінні, бензотіазепіни, фенобарбітал, опіоїдні
антагоністи, дексаметазон, епомедіол, S;аденозил;L;метіонін і
холестирамін були апробовані, але не введені в клінічну прак;
тику через обмежену ефективність та/або переносимість [2, 18,
28].

На даний час серед лікарських засобів перевагу віддають
препаратам урсодезоксихолевої кислоти (УДХК). Вважа;
ють, що завдяки своїй гідрофільності УДХК сприяє захисту
від пошкодження жовчних проток гідрофобними ЖК і сти;
мулює екскрецію всіх гепатотоксичних компонентів; тим са;
мим усуваються передумови для прояву ВПХВ, покращу;
ються функціональні показники печінки. Крім того, УДХК
знижує транспорт ЖК через трофобласт до плода, що змен;
шує ймовірність його токсичного ураження [18, 29–31].

Згідно з даними Європейських рекомендацій по веденню
вагітних із холестазом рекомендовано наступні методи лікуван;
ня: використання крему з ментолом 1%, хлорфенірамін (Piriton)
4 мг для симптоматичного полегшення, вітамін К 10 мг на день
починаючи з 34 тиж до пологів, щоб зменшити ризик мате;
ринської та плодової кровотечі; УДКХ – зменшує свербіж і по;
кращує функцію печінки у жінок з ВПХВ у дозі 500 мг (одно;
кратно або розділена порівну доза на декілька вживань) [29, 31].
Ударна первинна доза, може бути збільшена до 1,5 г на день.

Зважаючи на серйозність ускладнень ВПХВ для плода
розродження показане на 38;у тижні шляхом індукції по;
логів [26]. Іноді при важкому холестазі, щоб уникнути пери;
натальної смертності, індукцію проводять на 36;у тижні. Не;
обхідно ретельне спостереження за станом плода; при його
гіпоксії проводять дострокове розродження. Кесарів розтин
в цій групі вагітних виконують частіше у зв’язку із загрозою
або початковими проявами асфіксії плода. Розродження, як
правило, призводить до зникнення симптомів ВПХВ.

Післяпологове зникнення симптомів і нормалізація
печінкових проб має вирішальне значення в підтвердженні
діагнозу ВПХВ.

Усі жінки з попередньо діагностованим ВПХВ повинні
повторити печінкові проби через два тижні після пологів. 

Холестатический гепатоз беременных

А.И. Ищенко, Н.К. Деменин, Т.И. Пупышева

В статье освещаются этиология, клинические проявления, лабора;
торные показатели патологии беременных – холестатический гепа;
тоз (внутрипеченочный холестаз беременных). Приведены данные
литературы о факторах риска возникновения этого заболевания, его
последствия для беременной и плода, а также основные клинические
рекомендации по ведению беременных и послеродового периода.
Ключевые слова: беременность, холестатический гепатоз, транс�
аминазы.

Intrahepatic cholestasis of pregnancy

A.I. Ischenko, N.K. Demenina, T.I. Pupisheva 

Thearticledescribedtheetiology, clinical manifestation sandbiochemi;
cal parameter sinpregnant women with cholestatic hepatotoxicity
(intrahepatic cholestasis of pregnancy). The data of literature con;
cerning risk factor softhisdisease, its consequences for the pregnant
woman and the fetus, aswell as major world wideclinical advice of
pregnancy and postpartumperiod.
Key words: pregnancy, cholestatic hepatotoxicity, transaminase. 
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У роботі проаналізовано результати досліджень нейроендо-к-
ринного статусу в 112 хворих на аденому гіпофіза, яка надмірно
продукує пролактин (46), соматотропін (12) адренокортикот-
ропін (8) та гормонально неактивну пухлину (46).
Ключові слова: аденома, гіпофіз, внутрішньочерепний тиск,
гірсутизм, хвороба Кушінга, акромегалія, адренокортико�
тропний гормон, соматотропний гормон, пролактин.

Пухлини головного мозку – важкі захворювання, які 
ушкоджують вищі регулювальні центри організму, спричи;

няючи ураження особистості, порушення нейроендокринної регу;
ляції усіх функцій організму [6]. Вони перебігають злоякісно, то;
му для радикального лікування потребують операційного втру;
чання під наркозом та періопераційної інтенсивної терапії [1]. 

У всьому світі протягом останніх років спостерігається зрос;
тання захворюваності на пухлини головного мозку, які склада;
ють близько 11 на 100 000 населення. В Україні за рік оперують
понад 4,5 тис. хворих із внутрішньомозковою пухлиною [9].
Згідно з даними вітчизняних та зарубіжних авторів, до 15% серед
усіх пухлин головного мозку становлять аденоми гіпофіза [5, 10,
12], які є найпоширенішими утвореннями хіазмально;селлярної
ділянки. Найбільш часто захворювання спостерігається у осіб
молодого і працездатного віку, 75% випадків припадає на вік від
20 до 50 років. Поширеність гормонально активних аденом ста;
новить до 20:1 000 000 населення, зі щорічним виявленням 2 ви;
падків на 100 000 населення.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У відділенні нейрохірургії та у відділенні анестезіології та
інтенсивної терапії (неврологічне) КЛ «Феофанія» протягом
періоду 2008–2013 років обстежено112 хворих на аденому
гіпофіза (таблиця).

Під час госпіталізації у пацієнтів з’ясовували паспортні
дані, детально збирали анамнез, проводили загальноклінічні,
інструментальні та лабораторні методи дослідження.

Усім хворим до операції було проведено повне клініко;
інструментальне обстеження, яке включало детальне невро;
логічне, нейроофтальмологічне, нейроотоневрологічне
дослідження, спеціальні нейрохірургічні обстеження. 

Усіх пацієнтів оглядав терапевт (кардіолог), їм виконували елек;
трокардіографічне обстеження та оглядову рентгенографію органів
грудної клітки, ультразвукове дослідження внутрішніх органів. 

Для уніфікації результатів досліджень у кожного пацієнта
визначали антропометричні дані (зріст, масу тіла) та обчислю;
вали площу поверхні тіла [3].

Рутинно проводили ендокринологічні дослідження:
1. Дослідження вмісту пролактину. Використовували аналіз

Architect Prolactin, який є двостадійним імуноаналізом для визна;

чення пролактину в сироватці або плазмі людини з допомогою
хемілюмінесцентного імуноаналізу на мікрочастинках (ХІАМ) і
гнучкого протоколу аналізу під назвою Chemiflex. 

У чоловіків в нормі рівень пролактину становить
7,30 (2,58–18,12) нг/мл, а у жінок 8,74 (1,20–29,93) нг/мл [4, 7].

2. Дослідження адренокортикотропного гормону (АКТГ).
В основі тесту IMMULITE AСTH – твердофазний хемілюміне;
сцентний імуноферментний аналіз (сендвіч). 

У нормі рівень АКТГ становить 24 пг/мл (від невизначе;
ності до 46 пг/мл) [8, 13].

3. Кількісне визначення гормону росту. Вміст соматотроп;
ного гормону (СТГ) в сироватці плазми крові проводили на
аналізаторах IMMULITE и IMMULITE 1000 (твердофазний
хемілюмінесцентний імуноферментний аналіз). 

В окремих хворих на акромегалію при нормальному базаль;
ному рівні СТГ використовували тест на пригнічення секреції
гормону після введення глюкози. При індукованій гіперглікемії
у пацієнтів з акромегалією рідко відзначається зниження ба;
зального рівня СТГ при проведенні тесту (нг/мл). 

Норма для чоловіків – до 1 нг/мл, для жінок – до 10 нг/мл [2]. 
Разове визначення базального рівня СТГ містить мало

діагностичної інформації. Тому у деяких випадках для
дослідження характеру секреції гормону проводили наступний
моніторинг: визначали рівень СТГ кожні 20–30 хв протягом
12–24;годинного періоду. Крім того, для оцінювання секреції
СТГ використовують різні провокаційні тести (на стимуляцію
та пригнічення вироблення гормону) [11]. 

Діагноз був встановлений на основі аналізу анамнестичних да;
них, а саме – на динаміці зорових розладів, особливостей невро;
логічних та нейроендокринних порушень, а також безперечних
клініко;рентгенологічних даних та верифікований під час операції
та за даними гістологічних досліджень тканини видаленої пухлини.

У досліджуваних хворих на аденому гіпофіза характерни;
ми особливостями клінічних проявів був їхній поліморфізм,
який корелював із змінами вмісту гормонів у сироватці крові,
порівняно з нормою.

У хворих на гормонально неактивну пухлину (46, або 41,1%
серед усіх досліджуваних пацієнтів), як правило, рівень гор;
монів у сироватці крові суттєво не відрізнявся від норми (зна;
ходився на рівні верхньої її межі). Клінічно такі хворі скаржи;
лися на головний біль (75,5% від усіх пацієнтів), порушення
зору (50,0%), що при обстеженні проявлялося застійними дис;
ками зорових нервів, обмеженням полів зору, бітемпоральною
геміанопсією. У 33% хворих виявляли зростання внутрішньо;
очного тиску з формуванням початкових стадій глаукоми. 

У хворих на пролактиному (46, або 41,1% серед усіх
пацієнтів) вміст пролактину в крові становив 205,0±32,5 нг/мл
(р<0,01), в той час, як у нормі – 10,8±1,2 нг/мл.

Кількість

пацієнтів

Групи хворих на:

НормогормоноU

секретуючі пухлини
Пролактиноми Соматотропіноми

АдренокортикоU

тропіноми
Усього

Кількість пацієнтів 46 46 12 8 112

% 41,1 41,1 10,7 7,1 100

УДК: 616.432

Клінічна картина та нейроендокринний статус 
у хворих на аденому гіпофіза
Г.П. Пасічник

КЛ «Феофанія» Державного Управління справами Президента України, м. Київ

Розподіл хворих на аденому гіпофіза залежно від гормональних порушень
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тенції (54,6%), іноді в поєднанні з лактореєю. Лакторею ми відзна;
чали у 40% обстежуваних, ступінь її вираженості був різним.

При огляді хворих з гіперпролактинемією привертали ува;
гу шкірні прояви: акне (34,2%), гірсутизм (42,2%). Це пояс;
нюється надлишковою секрецією пролактину, яка може стиму;
лювати наднирникові залози та, в свою чергу, підвищувати се;
крецію андрогенів [2].

При АКТГ�продукувальних пухлинах (8, або 7,1% серед усіх
досліджуваних) у пацієнтів було виявлено підвищення секреції
АКТГ і кортикостероїдів. При визначенні АКТГ радіоімуно;
логічним методом ми виявляли значне – 515,0±25,4 пг/мл (при
нормі 20–90 пг/мл) підвищення його рівня.

У хворих цієї групи ми виявляли симптомокомплекс хворо;
би Кушінга. Усі пацієнти часто скаржилися на головний біль
(75,0%) та біль у кістках (25,0%), сонливість і підвищену втомлю;
ваність, погіршення пам’яті (50,0%) та апетиту (75,0%). 

При загальному огляді у таких хворих відзначали дис;пла;
стичне ожиріння з надлишковим відкладанням жиру у верхній
частині тулуба, що особливо контрастувало з відносно тонки;
ми кінцівками. У них ми виявляли м’язову слабкість (у 75%
пацієнтів), особливо виражену в проксимальних відділах пле;
чового поясу і нижніх кінцівок. Зазвичай обличчя у таких хво;
рих «місяцеподібне», багряно;червоного кольору з ціанотич;
ним відтінком. У більшості із них відзначали потоншення
шкіри, її сухість та гіперпігментацією (28,3%), численні гемо;
рагічні висипання та багряно;фіолетові смуги внаслідок її роз;
тягування. У половини жінок (50%) спостерігали гіпертрихоз.

Також для цих хворих характерними були порушення термо;
регуляції, підвищення артеріального тиску (75%). У 25% ви;
падків ми виявляли гіперглікемію (що підтверджувало наявність
у пацієнтів супутнього цукрового діабету стероїдного генезу).

При біохімічних дослідженнях крові у пацієнтів виявляли
гіпернатріємію: Na+ – 148,6±2,5 ммоль/л, гіпокаліємію: К+ –
3,7±0,1 ммоль/л та метаболічний алкалоз у стадії компенсації:
рH – 7,45±0,02; ВЕ + – 4,5±0,03. 

При ЕКГ;дослідженнях виявляли характерні порушення, які
проявлялися зниженням (у 27% інверсією) зубця Т, зниженням
амплітуди QRS. У 75 % пацієнтів встановлювали діагноз

міокардіодистрофії, ймовірно, електролітно;стероїдного генезу, з
проявами мерехтіння передсердь (25%), та екстрасистолій (50 %). 

Серед хворих на аденому гіпофіза з соматотропіномою
(12, або 10,7% серед пацієнтів) рівень гормону в сироватці
крові у обстежуваних з активною фазою захворювання склав
21,5±3,2 нг/мл при нормі 3,82±0,2 нг/мл (р<0,01). Виявляли
підвищення інтегрованої концентрації СТГ за 24 год, яка в
10–15 разів перевищувала ту, що спостерігалась у практично
здорових осіб. Середньодобовий рівень гормону росту в сиро;
ватці крові хворих на акромегалію перевищував у 1,7–3,2 разу
показники, які спостерігаються у здорових осіб. 

Пацієнти скаржилися на інтенсивний біль (у 83,4%). Ло;
калізація болю: голова (64,0%), кінцівки і, особливо, суглоби
(83,4%) У переважної більшості хворих відзначались надмірна
маса тіла, збільшення кистей рук та стоп, «огру;біння» рис об;
личчя; а також порушення зору (24,9%), двоїння в очах. 

Жінки у більшості випадків відзначали аменорею (у
75,5%), чоловіки – зниження статевого потягу. 

При огляді пацієнтів у них виявляли такі характерні ознаки:
непропорційно великий череп за рахунок нерівномірного
збільшення надбрівних дуг, носа, вушних раковин, язика, нижньої
щелепи. При цьому спостерігали збільшення проміжків між зуба;
ми (діастема [2]), великий язик. Збільшені кисті рук і стопи (у
83,4%). Шкіра обличчя та тулуба потовщена, збирається в склад;
ки. Посилений ріст волосся. Грудна клітка збільшена, міжреберні
проміжки розширені, ребра потовщені. Легені – емфізематозні.
Практично в усіх пацієнтів серце при акромегалії збільшене в
розмірах за рахунок потовщення стінок шлуночків і передсердь.

У 83% пацієнтів при ЕКГ;дослідженнях виявляли порушення
міжшлуночкової провідності, порушення коронарного кровообігу.

При ультразвукових дослідженнях в усіх хворих виявляли
збільшення розмірів внутрішніх органів: печінки, селезінки та
нирок. У 4 хворих (25%) відзначали зоб. Біохімічні досліджен;
ня виявляли гіперліпідемію, гіперхолестеринемію; у третини
пацієнтів – порушення обміну вуглеводнів (гіперглікемію).
Для цих хворих характерним було також достовірне зростання
рівня залишкового азоту – 4,6±0,4 ммоль/л; р<0,05.

При офтальмологічному дослідженні у більшості пацієнтів
спостерігали застійні диски зорового нерва, обмеження полів зо;
ру, бітемпоральну геміанопсію, у 25% – підвищення внутрішньо;
очного тиску з формуванням початкових стадій глаукоми. 

Клиническая картина и нейроэндокринный 

статус у больных аденомой гипофиза

Г.П. Пасичник

В работе проанализированы результаты исследований нейроэндо;
кринного статуса в 112 больных аденомой гипофиза, которая чрез;
мерно производит пролактин (46), соматотропин (12) адренокор;
тикотропин (8) и гормонально неактивную опухоль (46).
Ключевые слова: аденома, гипофиз, внутричерепное давление, гир�
сутизм, болезнь Кушинга, акромегалия, адренокортикотропный
гормон, соматотропный гормон, пролактин.

The clinical picture and neuroendocrine

status in patients with pituitary adenoma

G.P. Pasichnyk

The results of research neuroendocrine status in 112 patients with
pituitary adenoma that produces prolactin (46), somatotropin (12)
adrenokortykotropin (8) and hormonally inactive tumor (46).

Key words: аdenoma, pituitary gland, intracranial pressure, hirsutism,
Cushing’s disease, acromegaly, adrenocorticotropic hormone soma�
totropin hormone prolactin.
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В работе изучены закономерности восстановления гормо-
нального профиля у женщин после искусственного преры-
вания беременности. Установлены возможности реабили-
тационной терапии в послеоперационный период с исполь-
зованием препарата специального экстракта Vitex Agnus
Castus – BNO 1095, стандартизованного по содержанию
циклических дитерпенов, обладающих пролактинингиби-
рующей способностью (Циклодинон®). Под действием пре-
парата на основе экстракта BNO 1095 восстановление двух-
фазного цикла наблюдалось уже со 2-го месяца у 75% жен-
щин, а к VI циклу отмечалось практически полное восста-
новление менструальной функции и гомеостаза основных
половых гормонов. Полученные данные свидетельствуют о
необходимости включения в комплекс реабилитационных
мероприятий после искусственного аборта средств, обеспе-
чивающих более быстрое восстановление нормальных вза-
имоотношений в системе гипоталамус–гипофиз–яичники.
Ключевые слова: искусственное прерывание беременности,
гормональные нарушения, восстановление менструального
цикла, BNO 1095, Циклодинон.

Репродуктивное здоровье является неотъемлемой частью
общего здоровья женщины и может оказывать значитель;

ное как положительное, так и отрицательное влияние, на ее ка;
чество жизни в разные физиологические периоды. Усилиями
последних десятилетий в Украине удалось значительно сни;
зить частоту наступления нежелательных беременностей. Это
стало возможным благодаря популяризации современных ме;
тодов контрацепции и повышению медицинской грамотности
населения. В то же время, по данным мировой статистики со;
храняется довольно высоким уровень нежелательных бере;
менностей и связанных с ними осложнений вплоть до мате;
ринской смертности (И.Б. Вовк, 2002; С.А. Ласачко с соавт.,
2010). Невзирая на некоторое постепенное снижение числа
абортов в Украине, все равно, по данным официальной стати;
стики, фиксируют 200–250 тыс. случаев искусственного пре;
рывания беременности. Смертность от осложнений аборта, по
данным ВОЗ, в странах, где женщины имеет доступ к безопас;
ным абортам, вероятность смерти вследствие аборта, выпол;
ненного с использованием современных методов, не превыша;
ет 1 на 100 000 вмешательств (2004). Для сравнения, в странах,
не обеспечивающих доступ женщин к безопасным абортам, ве;
роятность смерти от осложнений аборта на ранних сроках со;
ставляет 0,9–3,5 на 1000 вмешательств. Ежегодно в мире из 500
тыс. женщин детородного возраста, погибающих от причин,
связанных с беременностью, 15% случаев составляет смерт;
ность в результате осложнений небезопасного аборта.

Аборты подразделяются на безопасные и небезопасные.
Небезопасные аборты приводят примерно к 70 тыс. женских
смертей и около 5 млн инвалидностей в год во всем мире.
При проведении безопасного аборта риск осложнений зна;
чительно ниже, чем при небезопасном. Сами методы без;

опасного аборта также различаются по вероятности ослож;
нений. Кроме того, вероятность осложнений зависит от ка;
чества выполнения процедуры и срока беременности. Ле;
гальные аборты, проводимые в развитых странах, являются
одними из наименее опасных процедур в современной ме;
дицинской практике.

Особенно опасен аборт для совсем юных девушек, едва
достигших фертильного возраста, когда организм еще полно;
стью не сформировался. В таких случаях статистика беспло;
дия намного выше. Специалисты утверждают, что любой, да;
же выполненный на самых ранних сроках и на высочайшем
профессиональном уровне, аборт никогда не проходит бес;
следно и оборачивается физическими, моральными, эмоцио;
нальными, гормональными, социальными и психологически;
ми травмами (Ласачко С.А. и соавт, 2012). Постабортный пе;
риод у молодых женщин характеризуется длительным вос;
становительным периодом, сопровождается гормональным
дисбалансом и требует медицинской коррекции. 

При стрессе, каковым является аборт для организма, проис;
ходит нарушение регуляции менструальной функции. Вслед;
ствие напряжения всех систем адаптации множество клеток па;
равентрикулярных ядер гипоталамуса находятся в состоянии
возбуждения, в гипофизе усиливается синтез гонадотропинов,
нарушается соотношение фолликулостимулирующего и люте;
инизирующего гормонов (ФСГ и ЛГ). Вместо почасового вы;
броса ЛГ наблюдается монотонное повышенное его выделение,
яичники увеличиваются, они выделяют эстрогены, надпочеч;
ники – глюкокортикостероиды. Эти изменения носят функци;
ональный характер и обратимы. Повышается также содержа;
ние пролактина, что приводит к еще большему диссонансу гор;
монального гомеостаза. Вслед за этим происходят анатомичес;
кие нарушения во внутренних половых органах, особенно в
яичниках. При отсутствии коррекции данного состояния в
дальнейшем наиболее часто формируется недостаточность лю;
теиновой фазы (НЛФ), вторичный синдром поликистозных
яичников (СПКЯ), гиперплазия эндометрия и другие. 

Учитывая разнообразие звеньев патогенеза последствий
аборта, в комплекс реабилитационных мероприятий включа;
ют комбинированные эстроген;гестагенные гормональные
контрацептивы (КОК), которые угнетают выработку гонадо;
либеринов и гонадотропинов гипоталамусом и гипофизом,
что создает в организме искусственный цикл, напоминаю;
щий гормональный профиль ранних сроков беременности.
Таким образом, организм женщины после начала использо;
вания КОК легче переносит послеабортный «гормональный»
стресс. Также, в таком случае, легче предотвратить наступле;
ние следующей непланированной беременности. Несмотря
на это, применение КОК не решает другой проблемы, связан;
ной с прерыванием беременности. Известно, что беремен;
ность, сопровождается повышением сывороточного уровня
пролактина, играющего роль в подготовке молочной железы
(МЖ) к лактации. Прерывание беременности, будучи мощ;
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Восстановление гомеостаза половых гормонов
после искусственного прерывания беременности.
Возможности негормональной реабилитации
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ным физиологическим стрессором, также обусловливает раз;
витие гиперпролактинемии, которая в данном случае может
рассматриваться как патологическое состояние. Известно,
что женщины, перенесшие репродуктивные потери в анамне;
зе, имеют существенно более высокий риск развития дисгор;
мональных заболеваний МЖ, нарушений менструального
цикла (МЦ), связанных с недостаточностью 2;й фазы МЦ
(Ласачко С.А. и соавт., 2012). В настоящее время, помимо
КОК, имеется значительный опыт применения стандартизо;
ванного экстракта Vitex Agnus Castus – BNO 1095 (активное
вещество препаратов Мастодинон и Циклодинон) для негор;
мональной реабилитации после прерывания беременности. В
исследованиях была подтверждена эффективность реабили;
тации в отношении ускорения восстановления нормальной
гормональной регуляции репродуктивной функции, а также
профилактики дисгормональных заболеваний МЖ. 

Кроме того, в экстракте BNO 1095 Kuiper и соавторы
(1998) идентифицировали изофлавон апигенин и доказали
его способность выступать агонистом ;эстрогеновых рецеп;
торов, чем и объясняется его влияние на репродуктивную
систему человека. Известно также, что фитопрепараты на ос;
нове специального экстракта BNO 1095 (Циклодинон, Мас;
тодинон) имеют доказанную высокую терапевтическую эф;
фективность по восстановлению ритма менструаций
(В.П. Сметник и соавт.; 2005, Т.Ф. Татарчук с соавт., 2013).
Данные препараты обладает высоким профилем безопаснос;
ти и практически не имеет противопоказаний за исключени;
ем индивидуальной непереносимости.

Цель исследования: изучить особенности становления
гормональных взаимоотношений в организме женщины после
прерывания нежелательной беременности и разработать опти;
мальные подходы к реабилитации менструальной функции с
использованием высокодозового препарата специального экс;
тракта BNO 1095 (плодов Agnus Castus) – Циклодинона.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Под нашим наблюдением находились 50 молодых жен;
щин, которые перенесли операцию искусственного прерыва;
ния беременности в сроке от 8 до 12 нед в условиях лечебно;
го учреждения. В исследование вошли женщины, у которых
операция и послеоперационный период протекали без
осложнений. В зависимости от выбранной тактики реабили;
тации все обследованные были разделены на две клиничес;
кие группы. В І клиническую группу вошли 30 женщин, кото;
рым с целью восстановления нарушенных взаимоотношений
в системе гипоталамус–гипофиз–яичники назначали препа;
рат Циклодинон® на протяжении 6 циклов. II группу состави;
ли 20 пациенток в послеабортный период, которые в силу
различных причин отказались от проведения реабилитации.
Контролем служили 20 молодых женщин без нарушений
МЦ, у которых не было прерывания беременности. 

По возрастному составу обследованные нами женщины бы;
ли достаточно однородны. Их средний возраст по группам со;
ставил: группа I – 19,1±1,1 и группа II – 20,8±0,8 года соответ;
ственно. Анализ менструальной функции обследованных пока;
зал, что менархе у подавляющего большинства женщин было в
возрасте 12,7±1,3 года. Лишь у 2 пациенток I группы имело ме;
сто позднее менархе после 15 лет. Среди нарушений менстру;
альной функции у всех пациенток превалировала опсоменорея
(16,6%), полименорея (13,3%), альгодисменорея (6,6%).

В послеоперационный период женщинам обеих клини;
ческих групп проводили стандартное общеклиническое об;
следование. 

Для оценки состояния репродуктивной системы обсле;
дованных женщин применяли метод иммуноферментного
анализа для определения уровня в крови гипофизарных гор;
монов (ЛГ, ФСГ, пролактина – ПРЛ), яичниковых (Е2, П),

тестостерона и кортизола стандартными наборами фирмы
«Хоффман Ла Рош» (Франция).

Всем больным была проведена ультразвуковая диагнос;
тика состояния органов малого таза трансабдоминальным
секторальным датчиком (3,5, 5, и 7,5 МГц) аппаратом
«Siemens Sonoline».

Функциональная оценка эндокринного статуса заключа;
лась в исследовании менструальной функции по общепринятой
методике с проведением тестов функциональной диагностики
деятельности яичников, измерением базальной температуры.

При необходимости производили патогистологическое
исследование соскобов эндометрия.

Качество жизни пациенток оценивали по таким параме;
трам, как регулярность, длительность МЦ и интенсивность
болевых ощущений.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Сразу после медицинского аборта из всех 50 женщин
нормальный овуляторный цикл наблюдался только у 12%
женщин, у 28% установлен овуляторный цикл с НЛФ, а
большую группу – 58% составили молодые женщины с ано;
вуляторным циклом.

К VI МЦ у 60% пациенток группы II, которые не получа;
ли реабилитационную терапию, отмечался нормальный ову;
ляторный цикл, у 24% – овуляторный цикл с НЛФ и у 16%
– ановуляторный цикл. Высокий процент ановуляторных
циклов через полгода после перенесенного аборта можно
объяснить сниженным уровнем прогестерона во вторую фа;
зу МЦ и высоким уровнем ПРЛ.

В I группе пациенток, которые с целью реабилитации по;
лучали Циклодинон, к VI циклу после аборта нормальный
овуляторный цикл наблюдался у 86,6% пациенток, у 13,4% –
цикл с НЛФ. В 90% наблюдений МЦ стал регулярным, кро;
вянистые выделения умеренные.

Восстановление гипофизарно;яичниковой системы после
искусственного аборта происходило только к VI МЦ. Снижение
количества ановуляторных циклов, нормализация гормональ;
ного гомеостаза через 6 мес после аборта у молодых женщин,
принимавших Циклодинон, по сравнению с группой пациенток,
которые не получали реабилитационную терапию, является по;
ложительным фактором для более быстрого и полноценного
восстановления их репродуктивного здоровья после аборта.

Проведенное динамическое наблюдение за восстановле;
нием гормонального гомеостаза показало следующие его
особенности у обследованных женщин (табл. 1). Было уста;
новлено, что в 1;й месяц после прерывания беременности от;
мечается повышение ФСГ в разные фазы МЦ в обеих груп;
пах женщин. Так в 1;й месяц после аборта уровень ФСГ на 7;й
день МЦ составил в группе І – 6,79±0,50 МЕ/л, в группе ІІ –
6,69±0,44 МЕ/л; на 21;й день цикла в группе ІІ –
5,07±0,44 МЕ/л, в группе І – 5,18±0,26 МЕ/л, что существенно
превышает показатели контрольной группы, которые состави;
ли соответственно 2,87±0,47 МЕ/л и 1,79±0,15 МЕ/л (р<0,05).

В следующие два цикла уровень гормона оставался до;
статочно высоким и приблизился к показателям у здоровых
женщин (контроль) только к VI МЦ. В VI МЦ уровень ФСГ
в 1;й фазе составил 1,78±0,18 МЕ/л во II группе пациенток
и 1,82±0,23 МЕ/л в I группе, получавшей Циклодинон (кон;
трольная группа – 2,87±0,47 МЕ/л), во 2;й фазе –
2,76±0,26 МЕ/л (ІІ группа) и 2,63±0,46 МЕ/л (І группа), в то
время как в контрольной группе – 1,79±0,15 МЕ/л (р<0,05).

Концентрация ЛГ у девушек I и II групп после прерыва;
ния беременности в течение первых трех МЦ после аборта
имела изменения, аналогичные изменениям концентрации
ФСГ, и была выше показателей контроля. К VI МЦ этот по;
казатель на 7;й день цикла практически не отличался во всех
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группах (р>0,05), однако на 21;й день цикла уровень ЛГ в
группах женщин после аборта превышал показатели конт;
рольной группы.

Изучение уровня ПРЛ в крови молодых женщин после
перенесенного искусственного аборта показало, что как в
группе І, так и в группе ІІ, в І МЦ этот показатель был суще;
ственно выше, чем в контрольной группе. В течение следую;
щих двух циклов у женщин, которые не получали реабили;
тационной терапии, отмечалось снижение этого показателя,
однако в VI МЦ после аборта уровень ПРЛ в этой группе ос;
тавался достаточно высоким. Показатели уровня ПРЛ в 
I группе пациенток, принимавших после аборта Циклоди;
нон, имели более отчетливое снижение уровня по сравнению
с группой, не получавшей лечения, и к VI МЦ соответство;
вал показателям контрольной группы (рис. 1).

К концу реабилитационного периода в I группе уровень
ПРЛ снизился на 51% и стал сопоставимым с показателями
у здоровых, в то время как во II группе уровень ПРЛ сни;

зился только на 31,8% и оставался существенно выше уров;
ня контроля. 

Таким образом, уровень средних значений гипофизар;
ных гормонов является достаточным для овуляции уже ко 
II МЦ, однако концентрации ЛГ, ФСГ остаются повышен;
ным и нормализуются только к VI МЦ. Уровень ПРЛ также
существенно повышенный в начале лечения, к VI циклу сни;
жается. При этом, полная нормализация уровня данного гор;
мона наблюдалась только в I группе, получавшей реабилита;
цию Циклодиноном.

Уровень простагландина (ПГ) Е2 течение I МЦ у жен;
щин обеих групп после прерывания беременности был также
выше, чем в контроле, как в 1;ю фазу МЦ (7;й день), так и во
2;ю фазу МЦ (21;й день) (табл. 2). В течение II и III МЦ
после аборта, во 2;ю фазу (21;й день цикла), было отмечено
незначительное снижение уровня Е2 по сравнению с конт;
рольной группой (р<0,05), но только с VI цикла эти показа;
тели приблизились к аналогичным в контроле. Важно отме;

Таблица 1
Показатели секреции гонадотропных гормонов в крови у обследованных женщин после прерывания беременности (М±m)

Таблица 2
Показатели секреции половых гормонов у обследованных больных, (М±m)

Группы n

Показатели

ЛГ, МЕ/л ФСГ, МЕ/л

7Uй день МЦ 21Uй день МЦ 7Uй день МЦ 21Uй день МЦ

I 20 4,39±0,41 7,68±0,31 6,69±0,44 5Д8±0,26

II 24 4,45 ±0,42* 7,7±0,30* 6,79±0,50* 5,07±044

Контрольная 74 1,76±0,41 2,61 ±0,43 2,87±0,47 1,79±0,15

II МЦ после искусственного аборта

I 20 4,47±0,42 7,60±0,31 6,39±0,47 5,14±0,36

II 24 4,38±0,41 7,59±0,29 6,43±0,51 5,12±0,50

Контрольная 74 1,76±0,41 2,61 ±0,43 2,87±0,47 1,79±0,15

VI МЦ после искусственного аборта

I 20 1,98±0,34* 3,39±,36 2,63±0,46* 1,84±0,23*

II 24 1,51±0,13* 3,06±0,27 2,76±0,26* 1,78±0,18

Группы n

Показатели

Тестостерон, нмоль/л ПГ Е2, нмоль/л

7Uй день МЦ 21Uй день МЦ 7Uй день МЦ 21Uй день МЦ

І МЦ после аборта

I 20 2,8±0,13 3,01±0,15 0,94±0,07* 1,20±0,09

II 24 2,86±0,15 3,15±0,15 0,91±0,04 1,13±0,04

Контрольная 74 2,57±0,29 2,49±0,26 0,53±0,02 1,06±0,21

II МЦ после аборта

I 20 2,71±0,14 2,89±0,12 0,81 ±0,09 0,94±0,12*

ІI 24 2,7±0,16* 2,93±0,14 0,7±0,06 0,95 ±0,05

Контрольная 74 2,57±0,29 2,49±0,26 0,53±0,02 1,06±0,21

VI МЦ после аборта

I 20 2,61±0,14 2,'54±ОДЗ 0,59±0,12 1,10±0,07

ІІ 24 2,53±0,13* 2,51±0,10 0,54±0,06 1,06±0,06

Контрольная 74 2,57±0,29 2,49±0,26 0,53±0,02 1,06±0,21
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тить, что достоверной разницы в динамике этого показателя
у пациенток I и II групп не наблюдалось. 

И в I, и во II группах, содержание тестостерона в течение
первых двух МЦ также превышало показатели контрольной
группы. К VI МЦ уровень тестостерона достиг соответствия
уровню контроля. Содержание тестостерона в плазме обследу;
емых девушек после аборта на фоне приема Циклодинона не;
значительно отличалось от изменений в группе, которая не по;
лучала реабилитационной терапии.

Исходные уровни прогестерона в крови обследованных
пациенток, подвергшихся аборту, были существенно ниже,
чем в контрольной группе. В течение последующих циклов
существенное повышение уровня прогестерона во 2;ю фазу
отмечалось только в I группе, получавшей лечение препара;
том Циклодинон. К VI МЦ у этих пациенток уровень гормо;
на приблизился к показателям у здоровых. Во II группе, не
получавшей реабилитационной терапии после аборта, уро;
вень прогестерона во 2;й фазе МЦ к VI МЦ также вырос, но
оставался существенно ниже уровня контроля (рис. 2).

Таким образом, сохраняющиеся к VI МЦ гиперпролакти;
немия и дефицит прогестерона у пациенток II группы, свиде;
тельствует о стойких нарушениях гормонального гомеостаза
в случае отсутствия реабилитационного лечения, направлен;
ного на восстановление нормальных отношений в оси гипо;
таламус–гипофиз–яичники. Данные отклонения, кроме
функциональных нарушений менструальной функции, в бу;
дущем способны привести к формированию органической
патологии со стороны органов репродуктивной системы. Как
видно из приведенных данных, применение негормональной
реабилитации с помощью препарата Циклодинон®, способно
полностью устранить эти нарушения и способствует более
полному восстановлению менструальной функции. 

ВЫВОДЫ

1. Искусственное прерывание беременности является се;
рьезным стессорным фактором для организма молодой жен;
щины, вызывающим стойкие гормональные нарушения, неко;
торые из которых (гиперпролактинемия, дефицит прогесте;
рона) сохраняются до 6 мес и дольше. Указанные нарушения
приводят к сохранению нарушений менструальной функции,
а при длительном существовании могут привести к формиро;
ванию органической патологии органов женской репродук;
тивной системы.

2. Препарат специального стандартизованного экстракта
BNO 1095  (плодов Vitex Agnus Castus) – Циклодинон® об;
ладает достаточно высокой эффективностью для восстанов;

ления гормональных взаимоотношений в организме жен;
щин после прерывания беременности. Его применение для
негормональной реабилитации привело к практически пол;
ному восстановлению двухфазного менструального цикла и
гомеостаза половых гормонов (в том числе ППН и ПГ) у аб;
солютного большинства пациенток. При наличии наруше;
ний менструальной функции в послеабортный период и при
формировании недостаточности лютеиновой фазы следует
отдавать предпочтение назначению Циклодинона, так как
это позволит достичь более быстрого восстановления гормо;
нальной регуляции у женщин.
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Рис. 1. Динамика уровня ПРЛ (мМЕ/л) в начале I, II и VI МЦ
после аборта
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Відновлення гомеостазу статевих гормонів після

штучного переривання вагітності. 

Можливості негормональної реабілітації

О.В. Грищенко, О.В. Головина

У роботі вивчені закономірності відновлення гормонального
профілю у жінок після штучного переривання вагітності. Установ;
лено можливості реабілітаційної терапії в післяопераційний
період з використанням препарату на основі спеціального екстрак;
ту Vitex Agnus Castus – BNO 1095, стандартизованого за вмістом
циклічних дитерпенів, що володіють пролактинінгібувальною
здатністю (Циклодинон). Під дією препарату на основі екстракту
BNO 1095 відновлення двохфазного циклу спостерігалося вже че;
рез 2 міс у 75% жінок, а до VI циклу зазначалося практично повне
відновлення менструальної функції та гомеостазу основних стате;
вих гормонів. Отримані дані свідчать про необхідність включення
в комплекс реабілітаційних заходів після штучного аборту засобів,
що забезпечують більш швидке відновлення нормальних
взаємовідношень у системі гіпоталамус–гіпофіз–яєчники.
Ключові слова: штучне переривання вагітності, гормональні пору�
шення, відновлення менструального циклу, BNO 1095, Циклодинон.

Restoring homeostasis hormones 

after abortion. Features nonhormonal 

rehabilitation

O.V. Grischenko, O.V. Golovina

We studied patterns of restoring the hormonal profile of women after
abortion. The possibility of rehabilitation therapy in the postopera;
tive period using the preparation of a special extract of Vitex Agnus
Castus – BNO 1095 standardized content of cyclic diterpenes, having
the ability to decrease prolactinum concentracion (Cyclodynon®)
were investigated.
Under the influence of medicine on the basis of an special extract BNO
1095, a two;phase cycle recovery was observed already from 2 months
in 75% of women, and for the VI cycle, it noted the almost complete
recovery of menstrual function and homeostasis of the main sex hor;
mone. The findings suggest the need to include in the complex reha;
bilitation after abortion means to ensure a more rapid recovery of nor;
mal relations in the hypothalamic;pituitary;ovarian system. 

Key words: abortion, hormonal disorders, restoration of the menstrual
cycle, BNO 1095 Cyclodynon®.
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Среди множества факторов высокой распространенности и
рецидивирования вульвовагинального кандидоза основное
внимание уделяется состоянию макроорганизма. Далеко не
всегда существует возможность исключить провоцирующие
факторы развития патологии или повлиять на течение пред-
располагающих состояний, поэтому основной принцип лече-
ния – проведение кандидасупрессивной терапии. В статье рас-
сматриваются различные виды антимикотической терапии в
зависимости от формы заболевания, состава препаратов, ме-
ханизма действия и пути введения, приверженности лечению.
Ключевые слова: вульвовагинальный кандидоз, лечение.

По данным ВОЗ микозами поражено от 1/5 до 1/3 насе;
ления Земли, более трети (37,8%) из них вызывают

дрожжеподобные (Candida) и плесневые грибы. Несмотря
на успехи фармацевтической промышленности, внедрение
новых технологий, за последние 20 лет наблюдается повы;
шение частоты инфекционно;воспалительных заболеваний
кандидозной этиологии в 15 раз. 

Вульвовагинальный кандидоз (ВВК) – болезнь жен;
щин репродуктивного возраста: резкое повышение частоты
кандидоза отмечается к 20 годам с дальнейшим сохранени;
ем высоких показателей в течение 20 лет и снижением –
после наступления менопаузы. В структуре инфекционных
поражений вульвы и влагалища ВВК составляет 30–45%. 

До 25 лет около половины женщин имеют в анамнезе
хоть один эпизод ВВК, подтвержденного врачом, а к мено;
паузе их количество возрастает до 75% [1, 2, 6].

Это связано с тем, что ведущая роль в колонизации вла;
галища представителями рода Candida отводится половым
гормонам, которые избирательно ингибируют клеточный и
гуморальный компоненты иммунного ответа, что приводит
к развитию локализованного специфического иммуноде;
фицита по отношению к антигенам грибов. Эстрогены и
прогестерон, повышая авидность вагинального эпителия к
Candida spp., создают необходимые условия для адгезии
грибов на слизистой оболочке, которая благодаря высоко;
му содержанию гликогена, служит для грибов источником
энергии и стимулятором роста. В соответствии с особенно;
стями гормонального гомеостаза в разные фазы менстру;
ального цикла максимально благоприятные условия для
манифестации клинических проявлений кандидоза созда;
ются в лютеиновую фазу и во время беременности. 

В настоящее время описано более 170 биологических
видов дрожжеподобных грибов, из них возбудителями уро;
генитального кандидоза являются: C. albicans – в 80% (за
рубежом – в 45–70%), C. glabrata – в 15–30%, C. tropicalis,
C. krusei, C. parapsilosis – в 4–7% случаев [4].

ВВК – наиболее часто употребляемое название заболева;
ния, поскольку его основными клиническими проявлениями
являются вульвит и вагинит. Однако по локализации описа;
ны также кандидозный цервицит, уретрит, бартолинит. 

На сегодняшний день выделяют следующие клиничес;
кие формы ВВК:

; бессимптомное кандиданосительство (по данным
ВОЗ – у 20% женщин); 

; первичный эпизод (длительность не превышает
2 мес);

; хронический ВВК (ХВВК): рецидивирующий (РВВК)
и персистирующий. 

У пациенток, имеющих предрасположенность, канди;
доз нередко рецидивирует, т. е. наблюдаются возвраты бо;
лезни после полного угасания клинических проявлений и
восстановления нарушенных функций слизистой оболочки
в процессе лечения. Если такие рецидивы наблюдаются не
менее 4 раз в год, то заболевание классифицируют как хро;
нический РВВК. Тактика лечения в этом случае отличает;
ся от таковой при спорадических эпизодах.

Другая форма течения хронической инфекции – перси;
стирующий ВВК, при котором клинические симптомы со;
храняются постоянно и лишь несколько стихают после ле;
чения. Рецидивы следует отличать от обострений, которые
развиваются не после болезни, а на фоне сохраняющейся
клинической симптоматики. Разумеется, и подход к лече;
нию в этом случае несколько иной, чем при других формах.

Если ранее хронизацию и рецидивирование заболева;
ния объясняли реинфицированием (эндо; и/или экзоген;
ным), то в настоящее время причиной этих явлений счита;
ют состояние макроорганизма, так как постоянно выделя;
ется один и тот же штамм гриба. По данным А.Л. Тихоми;
рова (2001), у каждой второй женщины рецидив заболева;
ния возникает в интервале от нескольких дней до 3 мес пос;
ле успешного излечения эпизода заболевания.

По мнению Н.В. Кунгурова (2008), половой путь пере;
дачи инфекции встречается в 30–40% случаев. Большин;
ство исследователей едины во мнении, что дискуссию о по;
ловом пути передачи кандидоза половых органов можно
считать закрытой – кандидоз не ассоциируется с заболева;
ниями, передающимися половым путем (ЗППП) [1]. Забо;
левание возникает эндогенно вследствие метаболических
расстройств, дисфункции иммунной системы, изменений
вагинального микробиоценоза.

Грибы семейства Candida в симбиотном количестве на;
селяют слизистую оболочку влагалища у 10–30% здоровых
женщин; кроме того, они входят в состав нормальной мик;
рофлоры рта и толстой кишки большинства здоровых лю;
дей [1]. При определенных условиях под действием разре;
шающих экзо; и/или эндогенных факторов происходит
трансформация сапрофитной формы грибов в вирулент;
ную с развитием развернутой картины инфекции, вплоть
до тяжелых форм заболевания с частыми рецидивами.

В большинстве случаев ВВК развивается спорадически.
Тем не менее, в литературе выделяют факторы, способству;
ющие и/или провоцирующие развитие ВВК. Рассматрива;
ются поведенческие факторы: ношение тесной одежды и
нижнего белья, использование гигиенических прокладок, ча;
стые половые контакты, оральный секс, гормональные конт;
рацептивы и спермициды, особенности питания и гигиены.

Способствует развитию ВВК применение препаратов
местного действия, содержащих клиндамицин, метронида;
зол, использование системных антибиотиков. Антибакте;
риальные препараты вызывают снижение количества лак;
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то; и бифидобактерий, сдвиг влагалищного рН, подавление
роста микроорганизмов, естественным образом ингибиру;
ющих рост грибов. Тетрациклины, цефалоспорины и ампи;
циллин чаще других антибиотиков широкого спектра дей;
ствия провоцируют развитие кандидоза.

К предрасполагающим факторам относится неконтро;
лируемый сахарный диабет, прием иммунодепрессантов,
генетическая предрасположенность.

Исследования показали, что у пациенток с РВВК реги;
стрируют более высокую частоту специфических генных
полиморфизмов по сравнению с контрольной группой.
Кроме того, у них обнаруживаются определенные антигены
системы Льюис в крови. Антигены этой системы синтези;
руются с помощью флукозилтрансферазы, кодируемой ге;
ном FUT3 (расположен в сегменте 19р13.3), являются ком;
понентами экзокринных эпителиальных выделений, в том
числе и влагалищных.

Персистенция ВВК может быть связана со снижением
маннозосвязывающего лектина, который, взаимодействуя с
сахарами на поверхности клетки Candida, запускает путь
активации системы комплемента и приводит к гибели гри;
ба с помощью комплемент;опосредованного фагоцитоза. 

Беременность – один из наиболее распространенных
предрасполагающих факторов: в этот период заболевае;
мость возрастает на 10–20% [4].

ВВК у беременных встречается в 30–40% случаев, а пе;
ред родами его частота достигает 44,4%. Высокий уровень
половых гормонов способствует повышению содержания
гликогена во влагалище, который является желанным ис;
точником энергии для роста грибов. 

Беременные с ВВК могут быть источником как внутри;
утробного инфицирования плода, так и постнатального ин;
фицирования новорожденного, риск передачи инфекции
новорожденному в родах составляет примерно 70–85 % [4]. 

Эпидемиологический анализ источников инфицирова;
ния новорожденных свидетельствует, что они инфициру;
ются преимущественно материнскими штаммами Candida
(King C.T., 1998). Достоверными факторами риска разви;
тия диссеминированных форм кандидоза новорожденных
являются очень низкая масса тела при рождении (<1500 г)
и гестационный возраст меньше 32 недель, когда частота
грибковых поражений составляет 2,0–4,5%, а летальность –
25–50%.

Установлено, что практически у всех здоровых доно;
шенных новорожденных, которые «приобрели» C. albicans
во время родов через естественные родовые пути, развива;
ется молочница (стоматит) и/или пеленочный дерматит,
достигающие пика клинической симптоматики на 3–4;й
неделе (Blaschke;Hellmessen R. Subpartale Ubertragung,
1998). В Германии профилактическое лечение кандидано;
сительства на последних неделях беременности уменьшило
частоту пеленочного дерматита и стоматита на 4;й неделе
жизни ребенка с 10% до 2% (W. Mendling, 2008).

Острый генитальный кандидоз характеризуется ярко
выраженной воспалительной картиной. Основные жалобы
и симптомы при кандидозном вульвовагините это зуд и
жжение, постоянные или усиливающиеся во второй поло;
вине дня, вечером, ночью, после длительной ходьбы, а у па;
циентов с атопической предрасположенностью – под дей;
ствием множества разных факторов. Сильный, постоянный
зуд сопровождается расчесами, нередко ведет к бессоннице,
неврозам. Чувство зуда и жжения, боль, особенно в области
расчесов, препятствуют мочеиспусканию и могут приво;
дить к задержке мочи. Болезненность и чувство жжения во
влагалище усиливаются во время коитуса, приводят к по;
явлению страха перед половым сношением и расстройству
половой жизни. При поражении близлежащих кожных по;

кровов отмечаются гиперемия, мацерация кожи, отдельные
пустулезные элементы, зуд в области заднего прохода.

Важным симптомом ВВК является лейкорея различной
интенсивности: от полного отсутствия выделений и ощу;
щения «сухости» до обильной бели, которые чаще белого
цвета, густые (сливкообразные) или хлопьевидные, творо;
жистые, пленчатые, с нерезким, кисловатым запахом или
водянистые, с творожисто;крошковатыми вкраплениями. 

В плане дифференциальной диагностики схожие симп;
томы имеют две другие наиболее частые инфекции влага;
лища – бактериальный вагиноз и трихомониаз. Симптомы
бактериального вагиноза, как правило, возникают в первую
неделю менструального цикла и самостоятельно проходят
в середине цикла. Рецидив бактериального вагиноза иногда
следует за рецидивом вагинального кандидоза.

Для острого трихомониаза характерны зуд и более вы;
раженное жжение. Выделения, как правило, более обиль;
ные, жидкие, пенистые.

Микроскопия нативного препарата или окрашенного
мазка – наиболее простой и доступный метод выявления
гриба, его мицелия и спор. Культуральная диагностика ре;
комендуется лишь в некоторых случаях:

• для подтверждения диагноза при отрицательном ре;
зультате микроскопии и наличии типичной клиники;

• для видовой идентификации при подозрении на нети;
пичную этиологию;

• для определения чувствительности к антимикотикам
(обычно вместе с видовой идентификацией) [4].

Терапия ВВК является достаточно трудной задачей и
зависит от клинической формы заболевания, состояния
макроорганизма. Основной целью лечения является
прежде всего эрадикация возбудителя инфекции, при от;
сутствии отрицательного воздействия препаратов на орга;
низм человека. Принципы терапии различных клиничес;
ких форм заболевания имеют существенные отличия в
способе введения лекарственных веществ, дозе и продол;
жительности лечения [6].

Существуют ситуации, когда возникает необходимость
лечить кандиданосительство: если оно грозит перейти в в
стадию острого кандидоза (у ВИЧ;инфицированных, при
полиорганных поражениях, нейтропении); при наличии
факторов риска (в том числе предстоящие инвазивные вме;
шательства); в случае риска передачи Candida от матери к
плоду во время беременности и родов; когда инфицирова;
ние опасно для полового партнера (страдающего декомпен;
сированным сахарным диабетом, принимающего цитоста;
тики. глюкокортикоиды и т.д.) [1]. 

Лечение острого ВВК (ОВВК) не вызывает затрудне;
ний. При первичном эпизоде ВВК используют местную те;
рапию, при повторном эпизоде лечение проводят в пролон;
гированном режиме или можно усилить однократный при;
ем системного антимикотика. Лечение неосложненного за;
болевания приводит к положительному результату в 90%
случаев даже при назначении однократной дозы перораль;
ных или короткого курса местных антимикотиков. 

В случае ОВВК медикаментозная профилактика реци;
дивов обсуждается при наличии провоцирующих и/или
предрасполагающих состояний. В первом случае предпо;
чтение отдают превентивной терапии системными антими;
котиками (например: прием флуконазола на фоне антибак;
териальной терапии), во втором – топической терапии в
пролонгированном режиме (применение вагинальных све;
чей у больных сахарным диабетом). 

В терапии ХВВК профилактика рецидивов составляет
неотъемлемую часть основной схемы лечения.

Если ранее хронизацию и рецидивирование заболева;
ния объясняли реинфицированием или неадекватно назна;
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ченным лечением, то в настоящее время основное внима;
ние отводится состоянию макроорганизма. Далеко не всег;
да мы можем исключить провоцирующие факторы или по;
влиять на течение предрасполагающих состояний, поэтому
основной принцип – это проведение длительной кандида;
супрессивной терапии. 

По мнению Н.В. Кингурова, наиболее адекватная про;
филактика рецидивов ВВК проводится с использованием
как местных, так и системных препаратов [4]. При лечении
хронического РВВК начальный курс состоит из приема
флуконазола по 50 мг ежедневно в течение 14 дней или по
150 мг 1 раз в 3 дня в течение 2 нед (всего на курс 14 табле;
ток по 50 мг или 5 таблеток по 150 мг). Профилактический
курс: флуконазол по 150 мг 1 раз в неделю в течение
3–4 мес.

При тяжелом рецидивирующем ВВК флуконазол при;
меняют по схеме 150 мг каждые 72 ч в течение 9 дней, пос;
ле чего лечение продолжают по 150 мг в неделю на протя;
жении длительного времени. Эффективность супрессив;
ной схемы лечения РВВК составляет 90%. В качестве аль;
тернативной схемы лечения назначают итраконазол по
200 мг два раза в сутки в течение одного дня каждого меся;
ца или вагинальные свечи. 

В случаях персистирующего ВВК начальный курс про;
водится такой же, как при хроническом рецидивирующем
кандидозе. Поддерживающая терапия состоит в постоян;
ном приеме противокандидозных препаратов: флуконазол
(по 150 мг) 1–2 раза в месяц в течение 12–24 мес.

Обобщая схемы лечения ведущих мировых протоколов,
А.В. Савельева и соавторы (2013) дают следующие рекомен;
дации. В терапии хронического РВВК решаются следую;
щие задачи: лечение фоновой патологии, купирование реци;
дива заболевания, длительное лечение в режиме поддержи;
вающей антимикотической терапии. Купирование рецидива
(одно из лекарственных средств): флуконазол (100 мг,
150 мг, 200 мг в 1;й, 4;й, 7;й дни терапии); итраконазол
200 мг 2 раза в течение одного дня или 200 мг в сутки 3 дня;
интравагинальные препараты. Поддерживающая терапия
(оптимально 6 мес): флуконазол (100 мг, 150 мг, 200 мг) 1
раз еженедельно; интравагинальные антимикотики (частота
зависит от действующего вещества и его дозы в препарате). 

Таким образом, при лечении пациенток с хроническим
рецидивирующим кандидозом используется двухэтапная
схема: элиминация возбудителя и поддерживающая проти;
ворецидивная терапия (Жук С.И., 2007).

В соответствии с классификацией Л.С. Страчунского и
соавторов [7] для лечения кандидозного вульвовагинита в
настоящее время используют следующие основные антими;
котические препараты местного или системного применения:

– полиенового ряда (натамицин, нистатин, леворин, ам;
фотерицин В);

– имидазолового ряда (клотримазол, кетоконазол, сер;
таконазол, эконазол, омоконазол, миконазол, бифоназол,
гинезол и др.);

– триазолового ряда (флуконазол, итраконазол);
– прочие препараты (гризеофульвин, флуцитозин,

хлорнитрофенол, препараты йода и др.).
Для практикующего врача очень важно ориентировать;

ся во всем многообразии противогрибковых препаратов,
поскольку на современном этапе при их доказанной эффек;
тивности на первый план выступает комплаентность, или
приверженность к лечению. Тут следует учитывать психо;
логические особенности пациенток, их образ жизни и фи;
нансовые возможности, путь введения, форму выпуска,
кратность использования, наличие неприятных ощущений,
предшествующий опыт использования тех или иных лекар;
ственных средств.

Преимуществами местных средств являются безопас;
ность (системная абсорбция практически невелика или от;
сутствует) и создание очень высоких концентраций анти;
микотика непосредственно в очаге поражения. Интраваги;
нальный путь введения позволяет достичь высокой кон;
центрации низкими дозами препарата. При этом снижается
вероятность формирования резистентности, отсутствие си;
стемного эффекта значительно снижает риск развития по;
бочных эффектов. Кроме того, препараты местного дей;
ствия быстрее оказывают клинический эффект, что делает
их предпочтительными при выраженных клинических
симптомах заболевания.

Большие возможности для персонализированного под;
хода к лечению пациенток дает линия препаратов ООО
«Фармекс Груп», который представляет молекулы, уже за;
нявшие свое достойное место среди местных антимикото;
ков: сертаконазол, эконазол и кетоконазол. Доступная цена
препаратов и одновременно высокое качество, обеспечен;
ное соответствием производства европейским стандартам
для фармацевтической промышленности GMP ЕС (Good
Manufacturing Practice – надлежащая производственная
практика), позволят специалистам шире использовать их в
своей практике. 

Азоловая структура сертаконазола, эконазола и кетоко;
назола препятствует синтезу эргостерина (эргостерола),
одного из основных компонентов мембраны грибковой
клетки, обусловливая тем самым фунгистатический эф;
фект. Непосредственной мишенью для действия азолов яв;
ляется фермент С;14 ;деметилаза ланостерола, участвую;
щий в синтезе эргостерола. Препараты для местного приме;
нения при создании высоких концентраций в месте дей;
ствия могут действовать фунгицидно в отношении некото;
рых грибов.

Эконазол ингибирует биосинтез триглицеридов и фо;
сфолипидов грибов, нарушает окислительную и перекис;
ную активность ферментов, что приводит к созданию ток;
сических внутриклеточных концентраций перекиси водо;
рода (может вызвать повреждение субклеточных органелл)
и клеточному некрозу.

Препараты ООО «Фармекс Груп»: сертаконазол, экона;
зол и кетоконазол – эффективены в отношении патогенных
дрожжевых грибов (Candida albicans, Candida
spp. и Malassezia furfur), дерматофитов (Trichophyton,
Epidermophyton и Microsporium spp.) и возбудителей, кото;
рые вызывают инфекционные заболевания кожи и слизис;
тых оболочек, в том числе в отношении грамположитель;
ных штаммов (Staphylococcus, Streptococcus). Такой широ;
кий спектр действия необходим в связи со значительным
увеличением частоты смешанных вульвовагинитов, канди;
дозных вульвовагинитов, протекающих в виде стертых и
атипических форм заболевания, обусловленных не;albicans
этиологией и грибами других родов [2, 3, 5]. 

Особенностью сертаконазола является высокая фунги;
цидная активность, возможность однократного примене;
ния, отсутствие системной абсорбции. Сертаконазол явля;
ется производным бензотиофена и имидазола. Бензотио;
фен (конкурентный антагонист триптофана) провоцирует
разрыв плазматической мембраны грибковой клетки, обра;
зование в ней воронок и пор, массивный выход цитоплазмы
и АТФ, что приводит к ее гибели, т. е. оказывает фунгицид;
ный эффект. Благодаря такому механизму действия риск
развития рецидивов является минимальным. Бензотиофен
обладает высокой липофильностью, чем усиливает проник;
новение сертаконазола в кожу и ее придатки. 

Кроме того, сертаконазол не подавляет нормальной мик;
рофлоры влагалища (P.E. Hay, 1998), обладает отличным
профилем безопасности даже в случаях передозировки и
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длительного применения, что выгодно отличает его от других
противогрибковых средств. Помимо индивидуальной непе;
реносимости, противопоказаний к его назначению нет. Кли;
нические опыт свидетельствует о том, что основная часть па;
циенток отмечают исчезновение или значительное уменьше;
ние симптомов заболевания уже на следующий день после
применения препарата, необходимость в повторном курсе те;
рапии возникает при осложненном ВВК (наличии провоци;
рующих факторов или предрасполагающих состояний).

Немаловажное значение имеет приверженность лечению,
которая напрямую зависит от того, насколько врачебные на;
значения вмешиваются в привычный распорядок жизни па;
циента. В среднем только треть пациентов в точности соблю;
дают все врачебные рекомендации. Согласно систематическо;
му обзору 2001 года, объединившему результаты 76 исследо;
ваний, комплаентность ухудшается параллельно росту часто;
ты приема/применения лекарственных средств: при необхо;
димости однократного приема врачебные рекомендации со;
блюдают в среднем 79% пациентов, двукратного – 69%, трех;
кратного – 65% [1]. Возможность однократного применения –
это еще одно преимущество сертаконазола. 

В соответствии с современными стандартами топичес;
ким антимикотикам отдается предпочтение в лечении кан;
диданосительства и острого ВВК, они могут использовать;
ся самостоятельно или в комбинации с системными анти;
микотиками при купировании рецидива ХВВК, приме;
няться длительно в режиме поддерживающей терапии. 

Учитывая скорость развития терапевтического эффек;
та, высокую эффективность и безопасность, удобство при;
менения, отсутствие системной абсорбции препарата, вы;
сокие концентрации вещества в просвете влагалища, серта;

коназол имеет высокое соотношение по показателям ус;
пех/риск и может быть рекомендован в качестве средства
первого выбора при лечении ОВВК. При наличии провоци;
рующих факторов или предрасполагающих состояниях
следует обсуждать необходимость системной терапии или
повторного использования сертаконазола. 

Для пациенток с невысоким уровнем достатка при
ОВВК альтернативой является удобный короткий трех;
дневный курс эконазола. При его эффективности препарат
можно использовать в дальнейшем в случаях осложненно;
го ОВВК.

В случае ХВВК в соответствии с мировыми протоколами
при купировании рецидива длительность топической тера;
пии составляет 7–14 дней (эконазол, кетаконазол). В качес;
тве поддерживающей терапии (оптимально 6 мес после ку;
пирования рецидива) чаще рекомендуется кетоконазол. 

Грибы куда древнее человечества, они научились выжи;
вать и приспосабливаться в различных условиях, что объ;
ясняет растущую резистентность патогенных грибов. Мо;
жет быть, именно поэтому ВВК является серьезнейшей ме;
дико;социальной проблемой, а его лечение сопряжено с
большими трудностями. Важно понимание того, что эта па;
тология возникает вследствие не инфицирования, а дисгор;
мональных, иммунодефицитных и других патологических
состояний организма. Терапевтическая схема при гени;
тальном кандидозе обязательно должна включать коррек;
цию всех факторов риска, приводящих к развитию заболе;
вания, и персонализированное назначение антимикотичес;
ких препаратов. Большие возможности для такого подхода
к лечению пациенток дает линия препаратов ООО «Фар;
мекс Груп»: сертаконазол, эконазол и кетоконазол.

Сучасні стандарти терапії вульвовагінального

кандидозу

М.Ю. Сергієнко

Серед багатьох факторів високої поширеності та рецидування вуль;
вовагінального кандидозу головну увагу приділяють стану макро;
організму. Не завжди існує можливість виключити провокувальні
фактори розвитку патології або вплинути на перебіг сприяючих
станів. Тому головним принципом лікування є проведення кандида;
супресивної терапії. У статті розглядаються різні види антимікотич;
ної терапії залежно від форми захворювання, складу препаратів, ме;
ханізму дії та шляху введення, прихильності лікуванню.
Ключові слова: вульвовагінальний кандидоз, лікування.

Modern standards of treatment of vulvovaginal canU

didiasis

M .Yu. Sergienko

Among the many factors of high prevalence and recurrence of vulvo;
vaginal candidiasis focuses of the microorganism. It not always is pos;
sible to eliminate the triggers of disease or affect the course of predis;
posing conditions, so the basic principle of treatment ; holding kandi;
dasupressivnoy therapy. The article discusses the various types of
antimycotic therapy, depending on the form of the disease, the compo;
sition of drugs, mechanism of action and route of administration,
adherence to treatment.
Keywords: vulvovaginal candidiasis treatment.
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У статті представлені обґрунтування та оцінка ефективності
діагностично-лікувального алгоритму щодо ведення
пацієнток з хронічним ендометритом (ХЕ) та порушеннями
репродуктивної функції (вторинне безпліддя, звичне неви-
ношування вагітності), розробленого з урахуванням пато-
генетичної багатовекторності ХЕ. Доведено, що етапне
лікування з послідовною елімінацією інфекційного чинника
із застосуванням антибіотиків широкого профілю на тлі
ферментного препарату, який містить фібринолітик –
стрептокіназу (15 000 МО) та протеолітик – стрептодорна-
зу (1250 МО), відновлення балансу вітаміну D, корекція
процесів перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ) та антиок-
сидантного захисту (АОЗ) шляхом стимуляції природних
антиоксидантних систем та застосування екзогенних анти-
оксидантів (препарати Зіман та Енат 400), відновлення
функціонального стану ендометрія шляхом застосування
мікронізованого прогестерону у другу фазу менструально-
го циклу на фоні повторного застосування ферментного
препарату, який містить фібринолітик та протеолітик, до-
зволяє відновити репродуктивну функцію у жінок з ХЕ в
цілому за сукупними параметрами оцінки ефективності (на-
стання та доношування вагітності при безплідді та звичному
невиношуванні вагітності) у 81,0% випадків при 34,6% за
умови застосування традиційних лікувальних схем. 
Ключові слова: звичне невиношування вагітності, вторинне
безпліддя, система ПОЛ–АОЗ, Зіман, Енат 400, натуральний
вітамін E, вітамін D.

На тлі погіршення демографічної ситуації в Україні од;
ним з пріоритетних медико;соціальних завдань є збере;

ження репродуктивного здоров’я жінок. Значний негатив;
ний вплив на здоров’я жінок найбільш активного репродук;
тивного віку внаслідок особливостей патогенезу справляють
запальні захворювання органів малого таза [3, 16], що ре;
алізується комплексом негативних наслідків, серед яких
безпліддя і звичне невиношування вагітності посідають клю;
чове місце [18]. При цьому зазначені ускладнення можуть
бути як наслідком перенесеного гострого запального проце;
су в ендометрії, так і результатом хронізації запалення [4].
Частота виявлення хронічного ендометриту (ХЕ) в загаль;
ному числі біопсій ендометрія коливається від 2% до 45%,
що зумовлено низькою специфічністю і чутливістю
клінічних діагностичних методів, відсутністю чітко виробле;
ної концепції побудови морфологічного діагнозу.

На даний час єдина концепція патогенезу ХЕ, яка би де;
тально розкривала механізми формування і взаємозв’язку
різних аспектів патогенетичного ланцюга і пояснювала пато;
логічні основи хронічного запального процесу в ендометрії
відсутня [16]. У той самий час, розуміння особливостей па;
тогенезу ХЕ є запорукою адекватної, ефективно і науково
обґрунтованої терапії. ХЕ найбільш повно відповідає визна;
ченню хронічного продуктивного інтерстиційного запален;
ня. При продуктивному запаленні, серед якого розрізняють

проміжне (інтерстиційне), гранулематозне запалення, запа;
лення з утворенням папілом і кондилом, сильно виражена
стадія проліферації (розмноження) клітинних елементів,
інші стадії (альтерація і ексудація) не виражені. Інтер;
стиційне запалення, що має переважно хронічний перебіг,
характеризується утворенням клітинних інфільтратів в
стромі ендометрія, які за складом клітин можуть бути макро;
фагальними, поліморфно;клітинними, плазмоклітинними
тощо. Тривала і часто безсимптомна персистенція мікроор;
ганізмів в ендометрії призводить до виражених змін в струк;
турі тканини, перешкоджає нормальній імплантації і пла;
центації, а також спричиняє порушення проліферації і нор;
мальної циклічної трансформації ендометрія [8, 15].

Одним з аспектів хронізації запальних процесів, що
досліджуються в останні роки, є нестача вітаміну D. В ос;
танні роки встановлено, що рецептори вітаміну D3 (VDR)
присутні більш ніж у 30 органах і тканинах організму, що за;
безпечує його плейотропний ефект і водночас сформовано
уявлення про вітамін D як про D;гормон, що забезпечує
ефект на геномному і негеномному рівнях [12, 13, 17]. Ефект
вітаміну D і його активних метаболітів відносно імунної си;
стеми реалізується головним чином на рівні клітин – лімфо;
цитів і моноцитів/макрофагів [13]. У клітинах у вогнищі за;
палення відзначається локальне підвищення концентрації
активних метаболітів вітаміну D, що має виражений захис;
ний характер [17]. На сьогодні встановлено, що 1,25(ОН)2D
стимулює активність супресорних Т;регуляторних клітин,
які зумовлюють імунологічну толерантність і процеси,
пов’язані з нормальною імплантацією [17]. Обґрунтовується
твердження, що локальна активація вітаміну D впливає на
імплантацію: частково через імуномодулювальні ефекти
1,25(ОН)2D, а частково шляхом регуляції генів;мішеней,
пов’язаних з імплантацією. Дефіцит вітаміну D, згідно з су;
часними рекомендаціями, визначається як рівень 25(OH)D
менший за 20 нг/мл, недостатність вітаміну D – як рівень
25(OH)D, що становить 21–29 нг/мл, рівень 25(ОН)D ви;
щий за 30,0 нг/мл відповідає нормальному D;статусу ор;
ганізму. Результати дослідження В.В. Поворознюка і співав;
торів (2012) свідчать, що лише 4,6% жителів України мають
рівень 25(ОН)D у сироватці крові у межах норми, у 13,6%
наявна недостатність, а у 81,8% – дефіцит вітаміну D, при
цьому тяжка форма дефіциту вітаміну D зустрічалася у
37,3% обстежених осіб [9]. 

Ще одним з важливих аспектів патогенезу ХЕ є порушен;
ня ангіоархітектоніки ендометрія. Унаслідок продуктивного
запалення розвивається склерозування стінок судин, утворен;
ня периваскулярного склерозу навколо спіральних артерій і в
базальних відділах ендометрія, що призводить до розвитку
ішемії ендометрія. Кровоносні судини при ХЕ помірно повно;
кровні, стінки артерій дрібного калібру і артеріол потовщені,
часто просвіт їх звужений. Порушення мікроциркуляції при;
зводить до підвищення коагуляційного потенціалу крові. По;
шкодження судинної ендотеліальної поверхні (внаслідок пер;
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систенції інфекції) є однією з основних причин порушення
продукції і співвідношення простацикліну і тромбоксану, ре;
зультатом чого є тромбози. Нерівномірний фіброз строми ен;
дометрія при ХЕ зумовлює істотне зниження кровотоку через
редукції капілярного русла.

ХЕ є предметом наукових досліджень багато років, проте
питання оптимізації лікування з повноцінним відновленням
структурно;функціональних властивостей ендометрія і по;
доланням асоційованих з ХЕ репродуктивних порушень за;
лишається надзвичайно актуальним. Однією з причин
відсутності ефекту лікування пацієнток з хронічним ендоме;
тритом є ігнорування багатовекторності та тривалості змін в
ендометрії. 

У патогенезі та розвитку запальних захворювань органів
репродуктивної системи істотне значення мають неспе;
цифічні біохімічні процеси, що визначають реактивність ор;
ганізму, його адаптивний потенціал у відповідь на дію ендо;
генних і екзогенних факторів [1, 2]. Одним з таких регуля;
торних метаболічних механізмів є процеси перекисного
окиснення ліпідів (ПОЛ) та антиоксидантного захисту
(АОЗ), що є єдиною системою і забезпечують окиснюваль;
но;відновний гомеостаз на оптимальному для цілісного ор;
ганізму рівні [2, 6, 7].

Останнім часом широко обговорюють роль дисбалансу
про; й антиоксидантної систем, а також впливу активних
форм кисню на розвиток і прогресування хронічного запаль;
ного процесу в ендометрії. Формування вільних радикалів є
важливим захисним механізмом, що лежить в основі неспе;
цифічного імунітету: фагоцитоз призводить до багаторазово;
го збільшення вмісту вільних радикалів в фагоцитуючих
клітинах з одночасним підвищенням в рази споживання кис;
ню [5, 7]. Разом з тим активні пошкоджувальні агенти
(вільні радикали, прооксиданти) виступають як ключові
ланки патогенезу багатьох патологічних процесів, володіють
антигенними властивостями, запускають автоімунні проце;
си пошкодження тканин тощо [2, 7].

Оксидативний стрес і запалення нерозривно пов’язані,
запалення призводить до активації чутливих до окисно;
відновного потенціалу шляхів трансдукції сигналів і загаль;
них факторів транскрипції для прозапальних цитокінів, хе;
мокінів і адгезивних молекул [2, 7]. За нормальних умов кис;
неві радикали, що утворюються в процесі метаболізму, ней;
тралізуються системою АОЗ, яка складається з численних
ферментів, ендогенних і харчових антиоксидантів. Однак
при багатьох патологічних станах рівень продукції кисневих
радикалів перевищує нейтралізувальну здатність АОЗ, що
призводить до розвитку оксидативного стресу. Інтен;
сивність процесів ПОЛ залежить від вираженості запально;
го процесу, а патофізіологічна значущість вільних радикалів
пов’язана насамперед з їхнім впливом на структурний стан і
функції біологічних мембран [1, 7].

У свою чергу, гіпоксія та ішемія тканин репродуктивних
органів, що виникли як наслідок запального процесу, супро;
воджуються активацією ПОЛ. На даний час не викликає
сумніву факт зміни під дією вільних радикалів функціональ;
них властивостей низки ферментів, вуглеводів і білків, у то;
му числі білків ДНК і РНК; участі радикальних окиснюваль;
них реакцій в клітинній проліферації, пухлинній трансфор;
мації клітин та їхнього апоптозу. Вважається, що окисню;
вальний стрес середньої інтенсивності стимулює проліфе;
рацію, в той час, як багато антиоксидантів мають виражену
антипроліферативну дію [1, 7].

На противагу вільнорадикальним процесам в організмі
існує антиоксидантна система (АОС), що є сукупністю захис;
них механізмів клітин, тканин, органів і систем, спрямованих
на збереження і підтримання гомеостазу в організмі [1, 6, 11].
Рівновага між цими двома протилежними складовими в стані

фізіологічного оптимуму утримує перекисне окиснення на
певному рівні, запобігаючи розвитку ланцюгового окисного
процесу. Неферментативна ланка АОС представлена сполу;
ками низькомолекулярної і білкової природи. Серед жиро;
розчинних антиоксидантних мембранопротекторів вітамін Е
(токоферол) відіграє найважливішу роль, володіючи
здатністю підвищувати рівень природних ліпідних антиокси;
дантів. Вітамін Е взаємодіє з гідроксильним радикалом, інак;
тивує супероксидні та інгібує ліпідні радикали, захищає від
токсичної дії озону, блокуючи породжувані ним радикальні
реакції [10]. Токоферол сприяє збереженню активності мем;
бранозв’язаних ферментів клітинних мембран за рахунок
гідроксильної групи бензольного ядра та водночас – підви;
щенню рівня природних ліпідних антиоксидантів [10].

Альфа;токоферол (вітамін Е), який локалізується в ліпо;
протеїдних комплексах клітинних мембран, відносять до
істинних антиоксидантів або «пасток» вільних радикалів.
Термін «Вітамін Е» є загальною назвою для групи сполук,
відомих як токофероли і токотрієноли. Натуральна токофе;
рольна суміш включає в себе ;, ;, ; і ;токофероли, кожен
як біологічний антиоксидант діє різною мірою, най;
сильнішим є альфа;токоферол. Згідно з дослідженнями,
вживання ізольованого альфа;токоферолу (синтетичного
вітаміну Е) збільшує потребу організму в інших ізомерах то;
коферолів. Тому при виборі медикаментозного супроводу
слід розрізняти натуральний (маркування «d») і синтетич;
ний вітамін Е (маркування «dl») [10]. Вітамін Е вимірюється
в міжнародних одиницях (МО) або міліграмах (мг), що є
рівноцінним. Добова потреба у вітаміні Е для дорослої люди;
ни коливається від 30 МО (мінімальне споживання) до
400 МО, лікувальні дози становлять від 600 до 1600 МО.
Важливу антиоксидантну функцію виконують також селе;
нумісні з’єднання, що містять селен: Se;цистеїн, Se;метіонін
проявляють самостійну антиоксидантну дію як «пастки» ал;
коксильних радикалів, беруть участь у неферментативному
розпаді гідроперекисів ліпідів.

Виходячи з виявлених механізмів розвитку, залучених у
виникнення та прогресування ХЕ, його ефективна терапія
повинна бути спрямована на ключові ланки патогенезу за;
хворювання, при цьому згідно з сучасними уявленнями оп;
тимальним є обґрунтована етапність лікування.

На першому етапі слід проводити елімінацію інфекційно;
го агента, тоді як наступні етапи включають лікувальні захо;
ди, спрямовані на відновлення морфофункціонального по;
тенціалу ендометрія. Такий підхід спрямований не тільки на
усунення причин, що викликали запальний процес, а й на
ліквідацію його наслідків, що включають усунення вторин;
них пошкоджень, ішемії тканини, відновлення локальної ге;
модинаміки та рецепторного апарату ендометрія.

Відносно необхідності проведення антибіотикотерапії
ХЕ існують різні точки зору. Беручи до уваги, що в
більшості випадків на практиці застосування рутинних ме;
тодів не дозволяє виявити етіологічний фактор, завжди ви;
правдана емпірична антимікробна терапія, при цьому схеми
лікування повинні забезпечувати елімінацію широкого
спектра можливих патогенних мікроорганізмів, включаючи
внутрішньоклітинні збудники, грамнегативні факульта;
тивні бактерії, анаероби і стрептококи. Основу базової анти;
бактеріальної терапії повинні складати комбінації антибак;
теріальних препаратів, до яких чутлива більшість патогенів,
роль яких у виникненні ХЕ на сьогоднішній момент задоку;
ментована в низці досліджень [3, 4, 8, 16, 18]. Водночас при
проведенні антибактеріальної терапії необхідно враховува;
ти, що нерівномірний фіброз строми ендометрія при ХЕ зу;
мовлює істотне зниження кровотоку через редукцію
капілярного русла. Порушення мікроциркуляції призво;
дить до підвищення коагуляційного потенціалу крові, по;
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шкодження судинної ендотеліальної поверхні, розвитку ло;
кальних мікротромбозів, що й зумовлює неефективність ан;
тибактеріальної терапії та підтримку продуктивного запа;
лення.

Мета дослідження: обґрунтування комплексного етап;
ного діагностично;лікувального алгоритму ведення жінок з
порушеннями репродуктивного здоров’я на грунті ХЕ.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Під спостереженням перебували 55 жінок віком від 22 до
35 років. Критерієм включення пацієнток у дослідження бу;
ли підтверджений клініко;параклінічно та морфологічно
ХЕ, вторинне безпліддя (29 пацієнток) та/або звичне неви;
ношування вагітності (26 жінок) при функціонально спро;
можних маткових трубах та підписання інформованої згоди. 

Основну групу (ОГ) склали 40 пацієнток (22 з вторинним
безпліддям та 18 зі звичним невиношуванням вагітності), об;
стеження та ведення яких здійснювалось на основі запропо;
нованого нами діагностично;лікувального алгоритму, 15
жінок, які отримували традиційну протизапальну та ре;
абілітаційну терапію (7 з вторинним безпліддям та 8 зі звич;
ним невиношуванням вагітності), склали групу порівняння
(ГП). Контрольну групу склали 10 жінок аналогічного віку
без гінекологічної патології та порушень фертильності.

Верифікація ХЕ проводилася на основі ультразвукового
дослідження (УЗД) органів малого таза та гістероскопії з
біопсією ендометрія і наступним гістологічним і іму;
ногістохімічним дослідженням матеріалу. Комплекс обсте;
жень, проведених в динаміці, включав загальноклінічне, ла;
бораторне (загальний і біохімічний аналізи крові, коагуло;
грама), ультрасонографічне дослідження, клінічне обсте;
ження грудних залоз. УЗД органів малого таза методом
трансабдомінальної та трансвагінальної ехографії в режимі
реального часу проводили за стандартною методикою кон;
вексними датчиками з частотою 3,5 МГц і 7,5 МГц на ультра;
звуковому апараті «Sіmens SL;450» у І та ІІ фазу менстру;
ального циклу (МЦ). Дослідження рівня 25(ОН)D у сиро;
ватці крові проводили імунохімічним методом з електро;
хемілюмінесцентною детекцією на аналізаторі Cobas 6000 за
тест;системами Roche Diagnostics (Швейцарія). Стан ПОЛ
та АОС оцінювали на основі визначення кількості загальних
ліпідів (ЗЛ), рівнів дієнового кон’югату (ДК) і малонового
діальдегіду (МДА), активності супероксиддисмутази
(СОД), каталази та глутатіонпероксидази (ГПО).
Дослідження проводили двічі – перед початком лікування та
після завершення четвертого курсу реабілітаційної програ;
ми. Морфологічне дослідження тканин ендометрія здійсню;
вали відповідно до існуючих рекомендацій [15].

Критеріями ефективності лікування вважали зникнення
клінічних проявів (дисменореї, порушень МЦ), нор;
малізацію ехографічної картини ендометрія, відновлення
морфо;функціонального стану ендометрія (за даними пай;
пель;біопсії), настання та виношування запланованої
вагітності.

Статистичне оброблення матеріалу проводили з викори;
станням пакета прикладних програм Microsoft Excel і
Stаstistica 6.0 for Windows з дотриманням рекомендацій для
медичних і біологічних досліджень.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У процесі УЗД в динаміці МЦ у пацієнток ОГ і ГП вияв;
лялись ознаки ХЕ: нерівний контур ендометрія, підвищення
ехогенності та неоднорідна ехостуктура ендометрія в
проліферативну фазу МЦ, гіперехогенні включення в про;
екції базального шару (поодинокі або множинні включно до
ефекту «ободка»), дифузно;вогнищеві, інколи кістозні зміни

субендометріальної зони міометрія. При гістологічному
дослідженні біопсійного матеріалу у всіх пацієнток, включе;
них у дослідження, отримано морфологічне підтвердження
ХЕ: запальні інфільтрати, що складались переважно з
лімфоїдних елементів, наявність плазматичних клітин, во;
гнищева фібробластична трансформація клітин строми,
фіброз волокнистих структур, склеротичні зміни стінок
спіральних артерій, невідповідність ендометрія фазі МЦ.

Дослідження стану системи ПОЛ–АОC у жінок з ХЕ
засвідчило наявність вираженого дисбалансу, який проявля;
вся зниженням активності ланки АОЗ та інтенсифікацією
процесів ПОЛ (активація вільнорадикальних реакцій з про;
явами оксидативного стресу), що вимагало відповідної ко;
рекції – стимуляції природних АОС та застосування екзо;
генних антиоксидантів. 

Пацієнткам ОГ з ХЕ та порушеннями репродуктивного
здоров’я діагностично;лікувальні заходи проводили на ос;
нові патогенетично обгрунтованого алгоритму. При виборі
тактики проведення І етапу лікування виходили з не;
обхідності застосування засобів, які сприяють швидкому
надходженню та підвищенню концентрації антибактеріаль;
них препаратів у вогнищі запалення, не впливають на їхні
фармакокінетичні властивості. Відповідно до даних вимог та
з урахуванням мікроциркуляторних порушень при ХЕ ан;
тибіотикотерапія препаратами тетрациклінового ряду (до;
ксициклін) та макролідами (джозаміцин) у терапевтичному
дозуванні протягом 14 діб проводили в першу фазу МЦ на
фоні застосування ректальних суппозиторіїв Дистрептаза
(один супозиторій містить 15 000 МО стрептокінази та
1250 МО стрептодорнази) по 1 свічці 3 рази на добу протя;
гом 3 діб з наступним введенням по 1 свічці 2 рази на добу 
3 доби і по 1 свічці 1 раз на добу 3 доби (загальна тривалість
9 діб). Механізм дії Дистрептази як ферментного препарату,
який містить фібринолітик – стрептокіназу (15 000 МO) та
протеолітик – стрептодорназу (1250 МО) ґрунтується на
властивостях активних компонентів: стрептокіназа і стреп;
тодорназа володіють тромболітичним і фібринолітичним
ефектами, сприяють ліквідації сладж;синдрому, поліпшують
мікроциркуляцію та зменшують набряк у вогнищі ураження
за рахунок зростання концентрації макрофагів, збільшують
доступ антибактеріальних препаратів до джерела запалення.
Дистрептаза розриває міжмолекулярні зв’язки нуклеопро;
теїдів клітин, що відмерли, полегшує резорбцію клітин і
олігопротеїнів, водночас не впливаючи на структуру і
функцію здорових клітин. Дистрептаза володіє сильним
протизапальним ефектом, поліпшує мікроциркуляцію у во;
гнищі запалення, усуває набряк, значно збільшує концент;
рацію антибактеріальних препаратів та імунних клітин у
центрі запалення, прискорює лізис мертвих клітин та їхню
реабсорбцію з джерела запалення, не зачіпаючи, а зберігаю;
чи здорову тканину.

На наступних етапах лікування, тривалість яких склада;
ла 4 МЦ, основною метою було усунення морфо;
функціональних змін ендометрія та відновлення рецептив;
ності ендометрія, використовували відповідно до фаз МЦ
антиоксиданти, препарати мікронізованого прогестерону,
вітаміну D. 

Енат 400 володіє антиоксидантною дією, бере участь у
синтезі гема і білків, проліферації клітин, тканинному ди;
ханні, інших найважливіших процесах тканинного мета;
болізму, попереджає гемоліз еритроцитів, запобігає підви;
щеній проникності і ламкості капілярів. Синтетичні добавки
містять dl;альфа;токоферил (DL), а 1 капсула препарату
Енат 400 (Мега Лайфсаенсіз ЛТД) (препарат натурального
вітаміну Е) містить 400 МО D;альфа;токоферил ацетату.

Застосування препарату Зіман, який є органічним
поєднанням таких елементів, як цинк, селен;метіоніновий
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комплекс, біотин, магній, нікотинамід, L;карнітин;L;тартрат,
вітаміни В6, В2, В1, патогенетично обгрунтовано властивостя;
ми компонентів, які входять до його складу, оскільки кожен з
них відіграє важливу роль у життєдіяльності організму. 

Цинк бере участь у лігандоутворенні з органічними мо;
лекулами, що пояснює надзвичайно широкий спектр участі
даного мікроелементу в різних біологічних системах, він є
структурним компонентом понад двохсот ензиматичних си;
стем, біологічних мембран, протеїнів, клітинних рецепторів і
виступає як кофактор, що посилює процеси регенерації та
репарації. До того ж Зіман містить унікальну запатентовану
формулу цинку, L;оптицинк, що збільшує його біодос;
тупність на 30%. На відміну від міді та заліза, цинку не при;
таманні оксидантні властивості, що покращує його транс;
портування та метаболізм в організмі, і є надзвичайно важ;
ливим в умовах оксидативного стресу. 

Магній як кофактор низки вкрай важливих ферментів
вуглеводного, фосфорного та енергетичного обміну, актива;
тор обміну речовин, що входить до складу понад трьохсот
різних ферментів, бере участь у синтезі білка, метаболізмі
вітаміну С, кальцію, калію, натрію й фосфору. 

Із цинком в організмі тісно пов’язана функція іншого
найважливішого компоненту АОС – селену. Однією з при;
чин сповільнення росту, дегенеративних змін тканини
печінки, порушень репродуктивної функції та ембріогенезу
може бути дефіцит селену в раціоні. У низці експеримен;
тальних досліджень встановлено, що селен здатен пригнічу;
вати проліферацію шляхом блокування клітин пухлини у
фазі клітинного циклу G1, індукувати апопотоз та активува;
ти антиоксидантні ферменти. За даними низки експеримен;
тальних досліджень висловлено припущення щодо можли;
вої гормоноподібної дії селенорганічних сполук. Вислов;
люється думка щодо можливості взаємодії різних за будо;
вою нестероїдних селенумісних сполук з лігандзв’язуваль;
ними доменами рецепторів стероїдних гормонів (андро;
генів, естрогенів і глюкокортикоїдів), що, безперечно, вима;
гає проведення подальших досліджень у цій сфері. Отже, се;
лен;метіоніновому комплексу притаманний не тільки ефект
ОАЗ клітинних мембран, але й активації клітинної й гумо;
ральної ланок імунітету та нормалізації процесів репро;
дукції та ембріогензу, що ще раз підкреслює важливість за;
стосування препарату Зіман в складі патогенетично обгрун;
тованого алгоритму лікування хворих на ХЕ та репродук;
тивні порушення. 

L;Карнітин;L;Тартрат сприяє транспорту жирних кис;
лот у мітохондрії, інтенсифікує процеси енергоутворення,
однак, крім того, виконує в організмі надзвичайно важливі
функції: знижує рівень холестерину в крові, чинить антиок;
сидантну дію, сприяє відновленню слизової оболонки трав;
ного тракту при гастритах та панкреатиті, активізує регене;
рацію гепатоцитів, виступає як активний імуномодулятор.

З аналогічною метою, враховуючи, що рівень 25(ОН)D у
переважної більшості жінок, включених у дослідження, ко;
ливався від 7 нг/мл до 15 нг/мл (при рівнях 25(ОН)D у
групі контролю від 21 до 30 нг/мл) протягом всього ре;
абілітаційного періоду призначали препарат Аквадетрим по
500 МО 1 раз на добу.

З метою відновлення морфо;функціональної структури
ендометрія, з другого етапу реабілітаційних заходів, у другу
фазу МЦ на 14 днів призначали мікронізований прогестерон
сублінгвально або вагінально у офіцинальному дозуванні
(150 мг на добу при сублінгвальному введенні та 200 мг при
вагінальному). На особливу увагу в другому та четвертому
курсах заслуговує обов’язкове застосування мікронізованого
прогестерону на фоні введення ректальних супозиторіїв Ди;
стрептаза (по 2 супозиторія на добу протягом 14 діб з 12–14;
го дня МЦ). 

Гістероскопія, діагностичне вишкрібання з наступним
морфологічним дослідженням операційного матеріалу, без
якого неможлива верифікація діагнозу ХЕ, є, на жаль, як
інвазивні втручання в порожнину матки, також факторами
ризику розвитку ХЕ. Тому в процесі контролю за ефек;
тивністю лікування пацієнток в асептичних умовах у дру;
гу фазу МЦ проводили пайпель;біопсію ендометрія, яка за
чутливістю і специфічністю в поєднанні з ультразвукови;
ми методами діагностики не поступається гістеро;
скопічному дослідженню з роздільним діагностичним
вишкрібанням і наступним гістологічним дослідженням
вмісту порожнини матки.

Після повного курсу лікування ХЕ, який тривав чотири
місяці, пацієнткам рекомендували до зачаття продовжувати
вживання вітаміну D та застосування у другу фазу МЦ
мікронізованого прогестерону зручним для пацієнток шля;
хом введення у попередніх рекомендованих дозах.

Пацієнтки ГП отримували антибактеріальну та розсмок;
тувальну терапію згідно з чинними клінічними протоколами
МОЗ України, які стосуються ведення хворих із запальними
захворюваннями органів малого таза, безпліддям та невино;
шуванням вагітності.

Серед 18 пацієнток ОГ з ХЕ та звичним невиношуван;
ням в анамнезі частота настання вагітності протягом трьох
місяців після завершення курсу лікування склала 83,3% (15
випадків). У терміні 37–40 тиж гестації пологами заверши;
лось 12 (80,0%) вагітностей, при цьому частота розродження
шляхом операції кесарева розтину за показаннями з боку ма;
тері склала 41,7% (5 випадків). Водночас одна (6,7%)
вагітність завершилась мимовільним викиднем до 12 тиж ге;
стації, у двох (13,3%) жінок відбулися передчасні пологи у 28
та 34 тиж гестації.

Серед пацієнток ГП, які страждали на звичне невиношу;
вання, вагітність у аналізований період діагностована у
5 (62,5%) жінок, однак у терміні термінових пологів
(37–40 тиж гестації) народили тільки 2 (40,0%) пацієнтки, у
3 (60,0%) діагностовано вагітність, що не розвивається в
терміни від 6 до 15 тиж гестації. 

Серед 22 пацієнток ОГ з вторинним безпліддям са;
мостійно завагітніли протягом перших чотирьох місяців
після завершення лікування 10 (45,5%) жінок, з використан;
ням ДРТ – 8 (36,4%) пацієнток, серед них кількість доношу;
вання вагітності до 37–40 тиж гестації склала 77,8% (14 ви;
падків), 4 (22,2%) пацієнтки були розроджені у 33–35 тиж
гестації шляхом операції кесарева розтину. 

У жінок ГП два (28,6%) випадки задокументованих
вагітностей були наслідком застосування ДРТ при доношу;
ванні до термінів 34 та 36 тиж і розродженні шляхом кесаре;
ва розтину. 

Отже, в цілому ефективність запропонованого діагнос;
тично;лікувального алгоритму ведення пацієнток із ХЕ та
порушеннями репродуктивної функції при оцінюванні на;
стання вагітності склала 82,5% при 46,7% (р<0,05) у жінок,
яким застосовували загальноприйняті методи лікування.
Під час оцінювання настання вагітності у жінок із вторин;
ним безпліддям ефективність склала 81,8% в ОГ при 28,6% в
ГП. Ефективність запропонованого алгоритму за доношу;
ванням вагітності до термінів гестації 37–40 тиж з народжен;
ням живих доношених новонароджених склала 78,8% в ОГ
групі та 28,6% у ГП (р<0,001).

ВИСНОВКИ

1. Для жінок з хронічним ендометритом (ХЕ) та пору;
шеннями репродуктивної функції (невиношування
вагітності, вторинне безпліддя за відсутності трубно;перито;
неального чинника) притаманний виражений дисбаланс си;
стеми перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ) – антиокси;
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дантного захисту (АОЗ), який проявляється зниженням ак;
тивності ланки АОЗ та інтенсифікацією процесів ПОЛ (ак;
тивація вільнорадикальних реакцій з проявами оксидатив;
ного стресу), що вимагає проведення відповідної корекції –
стимуляції природних антиоксидантних систем та застосу;
вання екзогенних антиоксидантів (Енат 400). 

2. Для жінок з ХЕ та порушеннями репродуктивної
функції (невиношування вагітності, вторинне безпліддя) ха;
рактерний дефіцит вітаміну D – рівень 25(ОН) D становить

від 7 нг/мл до 15 нг/мл (при рівнях 25(ОН)D у жінок без по;
рушень репродуктивної функції від 21 нг/мл до 30 нг/мл).

3. Ефективність етапного діагностично;лікувального ал;
горитму ведення пацієнток із ХЕ та порушеннями репродук;
тивної функції в цілому за сукупними параметрами оціню;
вання ефективності (настання та доношування вагітності
при безплідді та звичному невиношуванні вагітності) склала
81,0% при 34,6% за умови застосування традиційних ліку;
вальних схем. 

Терапия хронического эндометрита у женщин с

нарушениями репродуктивного здоровья с

позиций преодоления оксидативного стресса

В.И. Пирогова, С.А. Шурпяк

В статье представлены обоснование и оценка эффективности алго;
ритма по ведению пациенток с хроническим эндометритом (ХЭ) и
нарушениями репродуктивной функции (вторичное бесплодие, при;
вычное невынашивание беременности), разработанного с учетом па;
тогенетической многовекторности патогенеза ХЕ. Доказано, что
этапное лечение с последовательной элиминацией инфекционного
фактора применением антибиотиков широкого профиля на фоне
ферментного препарата, который содержит фибринолитик – стреп;
токиназу (15 000 МЕ) и протеолитик – стрептодорназу (1250 МЕ),
восстановление баланса витамина D, коррекция процессов перекис;
ного окисления липидов (ПОЛ) и антиоксидантной защиты (АОЗ)
путем стимуляции естественных антиоксидантных систем и приме;
нения экзогенных антиоксидантов (препараты Зиман и Енат 400),
восстановление функционального состояния эндометрия путем при;
менения микронизированного прогестерона во вторую фазу мен;
струального цикла на фоне повторного применения ферментного
препарата, позволяет восстановить репродуктивную функцию у
женщин с ХЭ в целом по совокупным параметрам оценки эффектив;
ности (наступление и донашивание беременности при бесплодии и
привычном невынашивании беременности) в 81,0% случаев при
34,6% при условии применения традиционных лечебных схем.
Ключевые слова: привычное невынашивание беременности, вто�
ричное бесплодие, система ПОЛ–АОЗ, Зиман, Енат 400,
натуральный витамин Е, витамин D.

Therapy of chronic endometritis in women with

reproductive disorders from the point of overcoming

oxidative stress

V.I. Pyrohova, S.A. Shurpyak 

The paper presents the study and evaluation of the effectiveness
of the algorithm for the management of patients with chronic
endometritis (CE) and impaired reproductive function (second;
ary infertility, habitual miscarriage), designed to meet the multi;
vector pathogenesis of CE. It is proved that staged treatment with
sequential elimination of infectious factors antibiotic wide profile
against the background of the enzyme preparation, which con;
tains a fibrinolytic – streptokinase (15000 IU) and proteolytik –
streptodornase (1250 IU), restoring the balance of vitamin D, the
correction of LPO and AOS by stimulating natural antioxidant
systems and the application of exogenous antioxidants (drugs
Ziman and Enat 400), restoring the functional state of the
endometrium by applying the micronized progesterone in the sec;
ond phase of the MC on the background of repeated use of the
enzyme preparation, allows you to restore reproductive function
in women with CE as a whole set of parameters for assessing the
effectiveness of (offensive and wearing out pregnancy in infertili;
ty and habitual miscarriage) in 81.0% of cases with 34.6% under
the condition of traditional regimens.

Key words: habitual miscarriage, secondary infertility, LPO–AOD,
Ziman, Enat 400, natural vitamin E, vitamin D.
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В статье приведены некоторые особенности нарушения
сердечного ритма у пациенток в период гестации. В работе
проанализированы основные временные параметры вариа-
бельности сердечного ритма у беременных с пороками
сердца.
Выявлены клинико-инструментальные показатели, позво-
ляющие прогнозировать благоприятный исход самопроиз-
вольных родов у некоторых пациенток с нарушением сер-
дечного ритма.
Ключевые слова: беременность, аритмия, параметры вари�
абельности сердечного ритма.

Здоровье беременной – важнейшая медицинская и соци;
альная задача, одной из путей которой является изуче;

ние вопросов кардиологии в акушерстве, в том числе и аку;
шерской тактики при заболеваниях сердечно;сосудистой
системы. 

Аритмия, приводящая к декомпенсации, обычно отно;
сится к суправентрикулярным: предсердная тахикардия, фи;
брилляция и мерцание предсердий. Наиболее часто она на;
блюдается при ревматических поражениях сердца. 

Аритмии не всегда являются следствием заболевания
сердца. Так, они могут иметь и рефлекторный фактор при за;
болевании органов пищеварения или при ощущении боли.
Как отмечают М. Шехтман (2006 г.) [9], В. Медведь (2007 г.)
[1], у некоторых пациенток нарушения ритма сердца экстра;
кардиального происхождения наблюдались до беременнос;
ти. Многие виды нарушений ритма могут возникнуть и у
здоровых пациенток во время беременности.

Т. Шабала [2] сообщает, что аритмии встречаются у
15,7% беременных, необходимо подчеркнуть, что почти по;
ловина наблюдений (около 44%) приходится на функцио;
нальные аритмии, не связанные с органическим поражением
сердца. Среди беременных с заболеваниями сердечно;сосу;
дистой системы в 21,2% диагностируют нарушение ритма. 

Как известно, у пациенток с нарушениями ритма намно;
го чаще наблюдаются осложнения беременности (угрозы
прерывания беременности, невынашивание, гестозы, гипо;
ксия плода), родов (слабость родового процесса, нарушение
сократительной деятельности матки, кровотечений) и пери;
натальной патологии.

При аритмии не всегда нужно назначать лечение [9]. 
Пациентки с сердечной недостаточностью синусовой

тахикардии довольно часто жалуются на сердцебиение. У
таких беременных увеличивается число сердечных сокраще;
ний в покое до 100 и более в 1 мин, что часто может их бес;
покоить (после еды, при эмоциональном возбуждении, нахо;
дясь в душном помещении) обычно вне всякой связи с физи;
ческой нагрузкой. Все эти симптомы могут относиться и к
закономерной кратковременной тахикардии в родах при
каждой схватке и потуге.

У беременных с кардиальной патологией синусовая та;

хикардия может быть следствием тех же причин, но в то же
время может служить проявлением нарушения кровообра;
щения. Синусовую тахикардию довольно часто можно ре;
гистрироваться при тиретоксикозе, анемии. Ритм при си;
нусовой тахикардии правильный, диагноз у таких пациен;
ток можно установить при пальпации пульса, при аускуль;
тации сердца или по результатам проведенной электрокар;
диографии – отмечается укорочение интервала R�R при со;
хранении неизмененными предсердного и желудочкового
комплексов.

Исследования Т. Шабала [2] иллюстрируют, что продол;
жительная синусовая тахикардия свыше 120 ударов в мину;
ту у беременных пациенток с органическими заболеваниями
сердца является прогностически наиболее неблагоприятной.
Это объясняется тем, что при таком виде аритмии быстрее,
чем при экстрасистолии и пароксизмальной тахикардии, ис;
тощаются резервные возможности миокарда, что обуславли;
вает развитие декомпенсации кровообращения и способ;
ствует возникновению осложнений беременности, родов и
перинатальной патологии.

По данным различных литературных источников, экс;
тракардиальная тахикардия в большинстве случаев не тре;
бует коррекции – это в тех случаях, когда она самостоя;
тельно проходит через определенное время после еды по
мере опорожнения желудка, при изменении положения те;
ла, проветривания помещения и др. Достаточно неплохой
эффект оказывает назначение седативных средств – настоя
корня валерианы или травы пустырника, валокордина по
30 капель.

При сердечной недостаточности требуются препараты
наперстянки – дигоксин, дигитоксин или изоланд. В практи;
ке для нормализации частоты сердечных сокращений назна;
чают хлорид калия (1 г 4 раза в день) или панангин (по 2 таб;
летки 3–4 раза в день), верапамил (40–50 мг 3 раза в день),
пропраналол (10–40 мг 4 раза в день) – при такой проведен;
ной терапии в большинстве случаях наблюдается неплохой
эффект.

Экстрасистолическую аритмию чаще диагностируют
среди других эктопических аритмий, которые бывают пред;
сердными, узловыми или желудочковыми, реже наблюдают;
ся политопные (исходящие из разных очагов в предсердиях
и желудочках), как правило, единичные, а не групповые.
Особенно в ІІІ триместре гестации беременность предраспо;
лагает к возникновению экстрасистол, когда высоко стоит
диафрагма. В большинстве случаев они появляются при
эмоциональном возбуждении в любом сроке беременности, а
также при эндокринных и неврологических нарушениях.

У здоровых пациенток в родах может возникнуть экстра;
систолия, в этот период увеличивается нагрузка на сердце за
счет притока крови из сокращающейся матки при схватках и
потугах. В практике в большинстве случаев экстрасистолы
после родов исчезают. В публикациях сообщается, что у бе;
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ременных, имеющих органическое поражение сердца, экс;
трасистолия колеблется в 67–72% случаев и в 28% случаев
заболевания сердца отсутствуют. У здоровых беременных
появившиеся экстрасистолии не влияют на систему крово;
обращения, не вызывают недостаточности кровообращения
и не нарушают нормального течения беременности.

В. Целуйко [5] рекомендует при сохранении симптомов
аритмии, а также появлении экстрасистол у беременных со
структурными изменениями сердца (пороки, кардиомиопа;
тии), использование ;адреноблокаторов (метопролола, бе;
таксолола, пропранолола), а при неэффективности – сотало;
ла, хинидина, прокаиномида. Желательно, если имеется та;
кая возможность, избегать назначения этих препаратов в І
триместре гестации.

По данным А.И. Фролова и соавторов (2004 г.), примене;
ние бетаксолола в дозе 5–20 мг уменьшало более чем на 70%
количество суправентрикулярных и желудочковых экстра;
систол. 

А. Дядык и соавторы [6] считают, что применение ;ад;
реноблокатора короткого действия метопролола в дозе
75 мг/сут было эффективным у 85,8% пациенток с суправен;
трикулярной экстрасистолией.

Вариабельность сердечного ритма у беременных с поро;
ками сердца коррелирует с тяжестью функционального
класса (ФК) сердечной недостаточности матери (таблица). 

E. Abdel;Hady и соавторы [7] сообщают, что материнская
и перинатальная смертность в большинстве случаев у бере;
менных с пороками сердца (исключая стеноз левого пред;
сердно;желудочкового отверстия), развитие сердечной недо;
статочности протекает медленно с клиническими симптома;
ми, зависящими от перегрузки тех или иных камер сердца
(лево; и правожелудочковая сердечная недостаточность). В
этих случаях только кардиолог, тщательно наблюдая за па;
циенткой, может определить наиболее ранние (и неспецифи;
ческие!) клинические признаки при экстрасистолии сердеч;
ной недостаточности (одышка, тахикардия, акроцианоз) и
решить вопрос о тактике ведения беременности.

Более 47 лет назад Norman Jefferis Holter с группой асси;
стентов разработал метод длительной регистрации электро;
кардиограммы (ЭКГ) в условиях свободной активности об;
следуемого – суточное мониторирование по Холтеру (ХМ).
Существует ряд специфических только для ХМ методов ана;
лиза, отражающих особенности количественной и циркад;
ной (суточной) динамики некоторых математических пока;
зателей ЭКГ. Система ХМ позволяет анализировать вариа;
бельность ритма сердца (ВРС). Исследованная ВРС являет;
ся одним из наиболее мощных методов неинвазивного конт;
роля за гуморальной и автономной нервной регуляцией в са;
мых разных клинических ситуациях. 

J. Jalife, D. Michaels [3] установили, что частота и рит;
мичность сердцебиений в значительной степени зависят от
воздействия вегетативной нервной системы. Парасимпати;
ческие влияния на ритм сердца опосредуются высвобожде;
нием ацетилхолина ветвями блуждающего нерва. Симпати;
ческие влияния на сердце опосредуются высвобождением
адреналина и норадреналина. Вагусная и симпатическая ак;

тивность находятся в постоянном взаимодействии. Посколь;
ку синусовый узел богат холинэстеразой, действие любого
вагусного импульса краткосрочно, так как ацетилхолин быс;
тро гидролизируется. Преобладание парасимпатических
влияний над симпатическими может быть объяснено двумя
независимыми механизмами: холинергически индуцируе;
мым снижением высвобождения норадреналина в ответ на
симпатическую стимуляцию и холинергическим подавлени;
ем ответа на адренергический стимул.

M. Kamath, E. Fallen [4] отмечали, что изменения ВРС
сопровождают различные кардиологические и некардиоло;
гические заболевания. Кардиология – одна из областей на;
иболее широкого использования метода ВРС в клиничес;
кой диагностике, контроле качества лечения и прогнозиро;
вания течения болезни. В 1978 году M. Wolf и соавторы
опубликовали первое сообщение о связи ВРС со смертнос;
тью при остром инфаркте миокарда (ОИМ). Результаты ис;
следований R. Kleiger и соавторов (1987 г.) показали, что
для пациенток с ОИМ и высоким риском внезапной смерти
(ВС) характерно уменьшение одного из показателей
(SDNN) ниже 50 мс, тогда как при низком риске ВС SDNN
составляет более 100 мс. Столь же важное прогностическое
значение исследование ВРС имеет при диабетической авто;
номной нейропатии.

Согласно данным литературы, среди методов оценки
ВРС наиболее информативными при ХМ являются методы
геометрического и временного (time domain) анализа. Так
как многие из величин, получаемых при анализе ВРС во вре;
меннóй области, тесно коррелируют с другими, рекоменду;
ется использовать 4 показателя:

1) SDNN (выражается в мс) – standard deviation «nor;
mal to normal» – среднее квадратическое отклонение вели;
чин интервалов R–R на ЭКГ за весь рассматриваемый пе;
риод, NN означает ряд нормальных интервалов R–R с ис;
ключением экстрасистол. Показатель используют для
оценки общей ВРС;

2) Hrvi (выражается в единицах) – триангулярный ин;
декс (общее количество N–N;интервалов, деленное на высо;
ту гистограммы всех N–N;интервалов с шагом 7,8125 мс),
используют для оценки общей ВРС;

3) SDANN (выражается в мс) – стандартное отклонение
средних значений интервалов R–R, вычисленных за 5 мин
при 24;часовой записи ЭКГ; используют для оценки низко;
частотных (НЧ) составляющих ВРС;

4) RMSSD (выражается в мс) – квадратный корень из
суммы квадратов разности величин последовательных пар
нормальных интервалов R–R; используют для оценки высо;
кочастотных (ВЧ) составляющих ВРС.

Вагусная активность отражается на показателях ВЧ;со;
ставляющих ВРС. В оценке НЧ;компонента имеются проти;
воречия. Во множестве публикаций исследователи предпо;
лагают, что НЧ;компонент, выраженный в нормализован;
ных единицах, является количественным маркером симпа;
тической модуляции, но в то же время другие исследователи
рассматривают НЧ;компонент как отражающий и симпати;
ческую, и вагусную активность. В публикациях имеется так;

Таблица
Классификация ФК сердечной недостаточности

І ФК*
Клинические проявления отсутствуют, нет сопутствующего ограничения физической активности; при инструментальном

исследовании отмечаются признаки снижение сократительной функции миокарда, гипертрофия миокарда

ІІ ФК*
Дисфункция миокарда с умеренным ограничением физической активности; обычная физическая активность

приводит к усталости, сердцебиению, одышке или стенокардии

ІІІ ФК*
Застой в малом или большом круге кровообращения, выраженное ограничение физической активности;

минимальная физическая нагрузка приводит к усталости, сердцебиению, одышке или стенокардии

IV ФК*
Дальнейшее прогрессирование застойных явлений, неспособность переносить физическую нагрузку без чувства

дискомфорта, синдром сердечной недостаточности или болевой синдром могут появляться даже в покое
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же точка зрения, согласно которой отношение ВЧ/НЧ;ком;
понентов отражает вагусно;симпатический баланс или сим;
патические модуляции.

Приведенные маркеры демонстрируют, что при сердеч;
ной недостаточности происходит активация нейрогумораль;
ных механизмов, которые проявляются изменениями симпа;
тоадренергической иннервации. Преобладание симпатичес;
кого тонуса при сердечной недостаточности отражает блока;
ду бета;адренергических рецепторов, индуцируемую сниже;
нием ВРС. 

A. Burger, D. Aronson [8], L. Fei и соавторы [16] утвер;
ждают, что степень ее падения оказывается более чем дву;
кратной. Снижение ВРС у пациенток с сердечной недоста;
точностью обратно коррелирует с содержанием норадрена;
лина в сыворотке крови, прямо коррелирует с уровнем
уменьшения насосной функции сердца и никак не связано с
ее причинами.

Представляет интерес исследование S. Mravyan,
V. Petrukhin [10], целью которого явилось определение вре;
менных параметров ВРС у здоровых женщин и пациенток с
пороками сердца в поздние сроки беременности.

Авторами в данном исследовании проанализированы
временные параметры ВРС у 16 беременных с врожденными
или приобретенными пороками сердца при различных ФК
сердечной недостаточности.

Контрольную группу составили 8 здоровых беременных.
Выявлено снижение общей ВРС при развитии и прогресси;
ровании сердечной недостаточности. У пациенток с сердеч;
ной недостаточностью II–III ФК отмечали увеличение сим;
патико;адреналовой активности.

Пароксизмальная тахикардия возникает во время геста;
ции реже, чем экстрасистолия, но, тем не менее, она также
может проявиться у пациенток со здоровым сердцем. Разви;
тие приступов пароксизмальной тахикардии преимущест;
венно во второй половине беременности и исчезновение их
после родов указывает на рефлекторно;экстракардиальное
происхождение этой формы нарушения ритма сердца. Кли;
ника характеризуется большой частотой сердечных сокра;
щений: от 130, в большинстве случаев от 160, до 220 в 1 мин,
ритмичностью, внезапным началом и окончанием тахикар;
дии. При приступе пациентки жалуются на сердцебиение и
состояние дискомфорта или (реже) ничего не ощущают. В
тех случаях, когда приступ затягивается, могут возникнуть
неприятные ощущения в области сердца, в некоторых случа;
ях – боль по типу стенокардии, головокружение, слабость.
Помимо приведенных симптомов беспокоит тошнота и рво;
та. Продолжительность приступов – от нескольких секунд
до нескольких дней, могут развиваться несколько раз в сут;
ки или 1 раз в несколько лет.

Без проведения ЭКГ трудно квалифицированно диагно;
стировать пароксизмальную тахикардию. Приступы паро;
ксизмальной тахикардии не оказывают влияния на течение
беременности, особенно если они развиваются у пациенток
со здоровым сердцем. Поэтому нет оснований для запреще;
ния беременности или прерывания ее. Однако при затянув;
шемся приступе ухудшается сердечная деятельность плода и
повышается возбудимость матки, угрожая прерыванием бе;
ременности, поэтому приступ пароксизмальной тахикардии
следует купировать как можно быстрее [9, 17].

Весьма высокий риск развития сердечной недостаточно;
сти отмечают при пароксизмальной предсердной тахикар;
дии, которая в основном возникает на фоне органических
заболеваний сердца (включая стенозированное поражение
митрального клапана) и легких, интоксикаций, электролит;
ных нарушений [11]. Это объясняется тем, что высокая час;
тота сердечных сокращений мешает адекватному наполне;
нию кровью левого желудочка. При достаточно стабильном

состоянии пациентки этот тип аритмии нередко устраняют
посредством надавливания на каротидный синус или с по;
мощью других приемов, связанных с действием блуждаю;
щего нерва, что следует производить лишь при постоянном
мониторном наблюдении, поскольку это может вызвать
аберрантные желудочковые комплексы. При нестабильном
состоянии пациентки (гипертензия, боль в груди или одыш;
ка) или безуспешности попыток прервать аритмию прово;
дят электроимпульсную терапию. Этот метод вполне без;
опасен при беременности и не оказывает какого;либо вред;
ного влияния на плод.

По мнению В. Целуйко [5], использование вагусных ма;
невров и чреспищеводной электрокардиостимуляции, как
правило, является неэффективным. Важное значение приоб;
ретает лечение основного заболевания, коррекции электро;
литных нарушений. Автор рекомендует с целью купирова;
ния и предупреждения рецидивов аритмии применение ме;
дикаментозных препаратов: соталола (80 мг 2 раза в сутки),
пропафенона (внутривенно 0,5–1,0 мг/кг либо per os по
150 мг 3 раза сутки), прокаинамида (внутривенно
200–500 мг со скоростью 50–100 мг/мин либо per os по
500–1000 мг каждые 4–6 ч), хинидина (200–300 мг 3–4 раза
в сутки). Так как прокаинамид и хинидин обладают холино;
литическими свойствами, одновременно необходимо назна;
чать препараты, тормозящие АВ;проведение, для предотвра;
щения сверхчастого возбуждения желудочков сердца.

Для урежения частоты желудочкового ритма использу;
ют препараты, замедляющие АВ;проводимость: ;адреноб;
локаторы, антагонисты кальция (верапамил), сердечные
гликозиды (дигоксин). В Украине, как и за рубежом, при ре;
фрактерной к медикаментозной кардиоверсии симптомной
предсердной тахикардии применяют электроимпульсную
терапию с энергией разряда 100 Дж (о преимуществах такой
терапии нами упоминалось раннее). В случаях рецидивиру;
ющих симптомных предсердных тахикардий целесообразно
рассмотреть возможность применения радиочастотной аб;
ляции, которую относительно безопасно проводить во ІІ
триместре беременности.

Мерцательная аритмия (фибрилляция предсердий)
считается наиболее опасной формой эктопических аритмий
у беременных. Мерцательная аритмия (МА) обычно возни;
кает у беременных с органическими заболеваниями сердца:
ревматическим или врожденным пороком, реже – при тирео;
токсикозе, тромбоэмболии легочной артерии.

У пациенток с митральным стенозом или резко выра;
женной недостаточностью митрального клапана МА возни;
кает вследствие увеличения объема крови и перерастяжения
предсердий во время беременности. После родов, когда при;
чины формирования «относительного» функционального
митрального стеноза и избыточной регургитации крови ис;
чезают, восстанавливается нормальный ритм сердца.

Довольно часто МА появляется после митральной ко;
миссуротомии, произведенной во время беременности. Воз;
можно, в образовании мерцательной аритмии играет роль
обострение ревматического процесса наряду с гемодинами;
ческими сдвигами [9]. 

Различают три формы МА: тахисистолическую (с часто;
той сердечных сокращений больше 90, реже до 200 в мину;
ту), нормосистолическую (60–90 в 1 мин) и брадисистоличе;
скую (меньше 60 в 1 мин). При мерцании предсердий отсут;
ствует «предсердная надбавка», то есть дополнительное по;
ступление крови в желудочки во время систолы предсердий. 

При редком ритме «предсердная надбавка» составляет
10–15% от систолического выброса желудочков. При тахи;
кардии время диастолы укорачивается и «предсердная над;
бавка» приобретает большее значение, она может достигать
50% сердечного выброса. В связи с этим при ее отсутствии
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сердечный выброс при тахисистолии может значительно
снижаться. При этом целесообразно отметить неблаго;
приятный дефицит пульса, когда число сердечных сокраще;
ний превышает число пульсовых волн, определяемых на лу;
чевой артерии, что объясняется резким уменьшением удар;
ного и сердечного выброса. Пациентки могут не ощущать
МА или жалуются на сердцебиение. Аускультативно опреде;
ляется аритмичность тонов и изменение их громкости в свя;
зи с неравномерным наполнением желудочков.

Во множестве публикаций [1, 4, 5, 12–15, 17] лечение
мерцательной аритмии при гестации (АСС/АНА) ESC
Guidelines for the Management of Patients With Atrial
Fibrillation (2006 г.) лежат положения, требующие учиты;
вать гемодинамическое влияние МА на организм матери и
плода, а также оценивать риск тромбоэмболических ослож;
нений.

Короткие малосимптомные эпизоды МА, как правило, не
требуют медикаментозного лечения. Необходимо уделять
внимание устранению возможных провоцирующих факто;
ров (алкоголь, курение, электролитный дисбаланс, дисфунк;
ция щитовидной железы).

Гемодинамические нарушения, возникающие при МА в
период беременности, являются показаниями для проведе;
ния ургентной электрической кардиоверсии. Такой метод
лечения также может быть выбран и у гемодинамически ста;
бильных пациенток при неэффективности медикаментозной
терапии в течение 48 ч после возникновения МА (более
позднее выполнение кардиоверсии требует антикоагулянт;
ной подготовки).

Согласно рекомендациям АСС/АНА/ЕSС (2006 г.) ле;
чение беременных с МА предусматривает:

Класс I
1. Контроль частоты желудочковых сокращений с ис;

пользованием дигоксина, ;блокаторов либо антагонистов
кальция (уровень доказательности С).

2. Проведение электрической кардиоверсии у пациен;
ток с нестабильной гемодинамикой (уровень доказатель;
ности С).

3. Использование антитромботических средств (анти;
коагулянт или аспирин) на протяжении всей беременнос;
ти, за исключением идиопатической МА (уровень доказа;
тельности С).

Класс IIb
1. Проведение фармакологической кардиоверсии с ис;

пользованием хинидина, прокаинамида или соталола при
стабильной гемодинамике (уровень доказательности С).

2. Назначение гепарина у беременных с высоким риском
тромбоэмболических осложнений в І триместре и в течение
последнего месяца гестации (уровень доказательности С).
Нефракционированный гепарин назначают либо путем не;
прерывного внутривенного введения в дозах, вызывающих
удлинение АЧТВ в 1,5–2 раза в сравнении с контрольными
величинами, либо путем подкожных инъекций 10–20 тыс.ед.
каждые 12 ч, достигая целевого удлинения АЧТВ в 1,5 раза
через 6 ч после последней инъекции, в сравнении с конт;
рольным значением (уровень доказательности В). В период
гестации возможно подкожное введение НМГ (уровень до;
казательности С).

3. У пациенток с высоким тромбоэмболическим риском
возможно назначение антикоагулянта (варфарина) per os во
ІІ триместре беременности (уровень доказательности С). 

Следовательно, гемодинамическая стабилизация бере;
менных с тахисистолической формой МА достигается назна;
чением дигоксина, ;блокаторов и недигидропиридиновых
антагонистов кальция. Дигоксин и антагонисты кальция
противопоказаны у беременных с наличием МА на фоне
синдрома WPW. У пациенток с наличием систолической

дисфункции левого желудочка (МА<40%) рекомендовано
использование дигоксина.

При длительности пароксизма менее 48 ч может быть
предпринята попытка фармакологической кардиоверсии с
применением хинидина, прокаинамида или соталола. При
более продолжительном пароксизме МА требуется проведе;
ние превентивной антикоагулянтной подготовки с целью
снижения риска тромбоэмболических осложнений. В качес;
тве антитромботических средств возможно применение ас;
пирина, НГ и НМГ.

Вопрос о необходимости профилактической терапии при
МА следует решать индивидуально, с учетом возможной
пользы (устранение или урежение пароксизмов) и потенци;
альной опасности (фетотоксичность препаратов). С профи;
лактической целью возможно применение соталола, хиниди;
на и пропафенона.

Синдром Вольфа–Паркинсона–Уайта (WPW) – ти;
пичный синдром преждевременного возбуждения желудоч;
ков, иногда наблюдается и у беременных. При гипертрофи;
ческой кардиомиопатии он может стать причиной смерти бе;
ременной. У пациенток легко возникают повторные присту;
пы суправентрикулярных аритмий, при этом наиболее часто
отмечается предсердная тахикардия.

Синдром ЭКГ характеризуется синусовым ритмом, уко;
рочением интервала P–Q, расширением комплекса QRS более
0,12 с и наличием ;зубца (маленький дополнительный зубец
в начальной части комплекса QRS). Синдром WPW может со;
провождаться приступами пароксизмальной тахикардии или
другими вариантами аритмий. Сочетанные синдромы WPW с
мерцанием или трепетанием предсердий способны привести к
фибрилляции желудочков и внезапной смерти.

Типичных клинических симптомов этого синдрома не
существует, его диагностируют только с помощью ЭКГ. В
большинстве случаев синдром не представляет опасности
для беременной женщины. Но в то же время О. Елисеев,
М. Шехтман (1997 г.), В. Медведев (2007 г.) указывают, что
если пациентку беспокоят частые приступы аритмии, бере;
менность противопоказана. Беременные пациентки с ранее
диагностированным синдромом WPW должны находиться
под постоянным контролем, это нужно для того, что ввиду
гормональных изменений, типичных для беременности, име;
ется большая вероятность появления аритмии. Терапия при
отсутствии приступов аритмии не требуется.

Пароксизм наджелудочковой тахикардии устраняется
обычными средствами, но при пароксизмах мерцания и тре;
петания предсердий сердечные гликозиды опасны. Вводят
новокаинамид или пропранолол, но лучше проводить элек;
троимпульсную терапию. Для предупреждения приступов
аритмии применяют дигоксин, новокаиномед, пропранолол,
кордарон, хинидин. При неэффективности медикаментоз;
ной профилактики аритмий имплантируют искусственный
водитель ритма, можно и во время беременности.

Согласно множеству публикаций, у беременных с нару;
шением ритма, особенно не леченного, наблюдается внутри;
утробная гипоксия плода к концу гестации, обусловленная
хронической фетоплацентарной дисфункцией. Как способ
родоразрешения преобладает кесарево сечение, что обуслов;
лено как кардиальной, так и акушерской патологией. В по;
давляющем большинстве случаев материнство сегодня стало
доступно кардиологическим пациентам благодаря огром;
ным успехам кардиохирургии, кардиологии и акушерства.
Особенно в тех случаях, когда практические врачи в профи;
лактике и лечении беременных с нарушением ритма сердца
придерживаются Приказа министерства здравоохранения
Украины № 42 от 28.01.2011 г. «Про затвердження клінічно;
го протоколу з акушерської допомоги «Ведення вагітності та
пологів у жінок з хворобами серця» (Киев, 2011 р.) [18].
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Вагітність у пацієнток 

з порушенням ритму серця

П.М. Веропотвелян, А.Ю. Соломкіна, 

М.П. Веропотвелян, І.В. Гужевська,

І.С. Цехмістренко

У статті наведено деякі особливості порушення серцевого ритму у
пацієнток в період гестації. У роботі проаналізовано основні часові
параметри варіабельності серцевого ритму у вагітних з вадами серця.
Виявлені клініко;інструментальні показники, що дозволяють про;
гнозувати сприятливий результат мимовільних пологів у деяких
пацієнток з порушенням серцевого ритму.
Ключові слова: вагітність, аритмія, параметри варіабельності
серцевого ритму.

Pregnancy in patients 

with cardiac rhythm disturbances 

P.N. Veropotvelyan, A.Y. Solomkina,

N.P. Veropotvelyan, I.V. Guzhevskaya,

I.S. Tsehmistrenko

The article shows some features of cardiac arrhythmias in patients dur;
ing the period of gestation. This paper analyzes the basic time parame;
ters of heart rate variability in pregnant women with heart defects. 
Identified clinical and instrumental parameters that predict a favor;
able outcome of spontaneous labor in some patients with cardiac
arrhythmias.
Key words: pregnancy, arrhythmia, heart rate variability parameters.
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Хроническая тазовая боль (ХТБ) – один из распростра-
ненных клинических синдромов, сопровождающий ряд ги-
некологических заболеваний. Целью исследования было
изучение эффективности лечения пациенток с ХТБ цикли-
ческого характера с использованием медикаментозного
средства Вименс. Всего было обследовано 86 пациенток
репродуктивного возраста, 25 из которых были практичес-
ки здоровыми и составили I группу. Во II группу включены
30 женщин с ХТБ, которые получали КОК по прерывистой
схеме и НПВС в ректальных свечах при боли. В III группе
31 пациентке с ХТБ циклического характера назначали
капсулы Вименс по 1 ежедневно и НПВС ректально при на-
личии болевого синдрома. У всех обследованных женщин
изучали выраженность боли, уровень реактивной и лично-
стной тревожности, а также качество жизни. Проведенная
работа позволяет считать применение комплексного фито-
препарата Вименс у пациенток с циклической ХТБ патоге-
нетически обоснованным. Это подтверждалось снижением
количества использованных НПВС в III группе на 3-м ме-
сяце лечения в 2,4 раза по сравнению с группой II. Назна-
чение препарата Вименс дополнительно к НПВС значи-
тельно уменьшало уровень боли по ВАШ, реактивную и
личностную тревожность в тесте Спилбергера–Ханина и
качество жизни по опроснику SF-36.
Ключевые слова: хроническая тазовая боль, лечение, Вименс.

Хроническая тазовая боль (ХТБ) – один из распростра;
ненных клинических синдромов, сопровождающий ряд

гинекологических заболеваний. Частота ХТБ у женщин, по
данным различных авторов, составляет от 6% до 24% [9, 13,
14]. Зачастую наличие боли не имеет морфологической ос;
новы, то есть не вызвано структурными изменениями тка;
ней. Поэтому диагностический поиск причины боли, вклю;
чающий в себя дорогостоящие инвазивные эндоскопические
вмешательства, не всегда приводит к успеху. Практически,
наиболее часто встречается ХТБ, которая носит цикличес;
кий характер и связана с менструальным циклом. К этой па;
тологии относятся овуляторная боль (нем. mittelshmerz –
боль в середине менструального цикла), предменструальный
синдром (ПМС) и первичная дисменорея [9, 13, 14]. В пер;
вых двух случаях наличие овуляторного цикла является од;
ним из основных звеньев патогенеза развития ХТБ у данной
категории больных. При этом продолжительность боли от
одного до нескольких дней, что позволяет считать однород;
ным контингент пациенток с циклической ХТБ. 

В патогенезе этих заболеваний значительная роль при;
надлежит нарушению синтеза нейротрансмиттеров (дофа;
мина, серотонина) и их биологических эффектов, избыточ;
ный синтез простагландинов [13, 14]. Накопление этих алго;
генных веществ оказывает влияние на многие органы и сис;
темы пациентки, что определяет симптомокомплекс цикли;
ческой ХТБ в виде эмоционально;психических (раздражи;
тельность, анорексия, депрессия, сонливость, бессонница,
булимия, отвращение к запахам, извращение вкуса), нейро;
вегетативных (тошнота, отрыжка, икота, познабливание,

ощущение жара, потливость, гипертермия, сухость во рту,
частое мочеиспускание, тенезмы, метеоризм, диарея), вегета;
тивно;сосудистых (обмороки, головная боль, головокруже;
ние, тахикардия, брадикардия, экстрасистолия, боль в серд;
це, похолодание, чувство онемения рук и ног, отеки лица) и
обменно;эндокринных расстройств (рвота, ощущение «ват;
ных» ног, общая слабость, боль в суставах, кожный зуд,
отеки, полиурия) [9, 14]. Разнообразие и значительная выра;
женность симптомов циклической ХТБ приводят к сниже;
нию трудоспособности и качества жизни больных.

В настоящий момент основные приоритеты в лечении
пациенток с циклической ХТБ отведены комбинированным
оральным контрацептивам (КОК) и нестероидным противо;
воспалительным средствам (НПВС) [9, 14]. Лечебное влия;
ние КОК связано с подавлением овуляции, улучшением вну;
триматочной гемодинамики и уменьшением функциональ;
ной активности эндометрия. НПВС обладают выраженным
антипростагландиновым эффектом. Также используют ин;
гибиторы обратного захвата серотонина, спазмолитики, се;
дативные и прочие препараты в соответствии с клинически;
ми особенностями пациентки [14]. Существуют определен;
ные опасения в отношении безопасности использования
КОК, что связано с отсутствием скрининга на тромбофилии,
негативным влиянием на состояние венозных сосудов и не;
обходимостью более тщательного наблюдения за состояни;
ем грудных желез [9, 13]. 

По;видимому, указанные обстоятельства способствова;
ли тому, что в последние десятилетия в эндокринной гинеко;
логии значительную популярность приобрело использова;
ние натуральных компонентов из растительного сырья. Экс;
тракт Vitex agnus castus является эффективным средством
лечения ПМС, коррекции недостаточности лютеиновой фа;
зы, дисменореи и масталгии благодаря влиянию на дофа;
минергические механизмы синтеза пролактина, повышению
уровня лютеинизирующего гормона и нормализации функ;
ции желтого тела [11]. Экстракт хмеля, помимо выраженно;
го эстрогеноподобного действия, обладает антиноцицептив;
ными, седативными и снотворными свойствами [3, 7, 8, 10,
12]. Недавно установлено защитное действие фитоэстроге;
нов хмеля на грудные железы, тормозящее развитие рака [1].
Хмель также обладает диуретическим эффектом [7]. Пози;
тивное влияние на метаболические процессы оказывает экс;
тракт шалфея. Это выражается в нормализации обмена угле;
водов, торможении процессов перекисного окисления липи;
дов, снижения уровня холестерина. Шалфей имеет противо;
воспалительные свойства и способен уменьшать потоотделе;
ние [5, 6]. Также оказывает седативное, спазмолитическое и
обезболивающее действие [4]. Благотворным влиянием на
репродуктивную систему обладает фолиевая кислота [2].
Вызывают практический интерес возможности использова;
ния лекарственных средств, в состав которых входят экс;
тракты шишек хмеля, прутняка, листьев шалфея и фолиевая
кислота, у пациенток с циклической ХТБ. Указанные компо;
ненты входят в состав капсул Вименс (производство ПАО
«Киевмедпрепарат», Украина). 

УДК 618.145�007:615.838

Лечение пациенток с хронической тазовой болью
циклического характера
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Цель исследования: изучение эффективности лечения
пациенток с ХТБ циклического характера с использованием
фитокомплекса Вименс. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Всего было обследовано 86 пациенток репродуктивного
возраста, 25 из которых были практически здоровыми и со;
ставили I группу. Во II группу было включено 30 женщин с
ХТБ, которые получали КОК с 30 мкг этинилэстрадиола по
прерывистой схеме и диклофенак 50 мг в форме ректальных
свечей 2–3 раза в сутки при боли. В III группе 31 пациентке с
ХТБ циклического характера назначали Вименс по 1 капсуле
ежедневно и ректальные свечи с диклофенаком 50 мг 2–3 ра;
за в сутки на фоне боли. Длительность лечения во II и III
группах составила 3 мес. Распределение пациенток основной
и группы сравнения по причинам ХТБ приведено в табл. 1.
Все участвующие в исследовании женщины не имели откло;
нений в соматическом статусе. Критериями исключения бы;
ли воспалительные заболевания, аномалия развития, травма;
тические повреждения и опухоли органов малого таза, а так;
же оперативные вмешательства в этой области. Пациентки
III группы не использовали оральных контрацептивов.

У всех обследованных женщин изучали выраженность
боли, уровень реактивной и личностной тревожности, а так;
же качество жизни. Оценку выраженности болевого синдро;
ма проводили с помощью визуальной аналоговой шкалы
(ВАШ) длиной 10 см, на которой каждые 2 см соответство;
вали определенной степени восприятия боли. В соответ;
ствии с ВАШ выделяли: 0 – боль отсутствовала, 2 – слабая
боль, 4 – умеренная, 6 – сильная, 8 – очень сильная и 10 – не;
стерпимая. Изучение уровня реактивной и личностной тре;
вожности проводили с использованием теста Спилберге;
ра–Ханина. В соответствии с этим оценка до 30 баллов ха;
рактеризовала низкую тревожность, 31–44 балла – умерен;
ную тревожность, а 45 баллов и более – выраженную тре;
вожность. Качество жизни изучали с помощью опросника
SF;36. При этом оценивали 4 компонента физического здо;
ровья (Physicalhealth – PH):

• состояние физического здоровья (Physical Functioning
– PF); 

• влияние физического состояния на повседневную дея;
тельность (Role–PhysicalFunctioning – RP); 

• влияние боли на ежедневную активность (BodilyPain –
BP);

• общее состояние здоровья (General Health – GH). 
Также определяли 4 компонента психического здоровья

(Mental Health – MH): 
• жизненную активность (Vitality – VT); 
• социальную активность (Social Functioning – SF);

• ограничение повседневной активности из;за эмоцио;
нальных проблем (Role;Emotional – RE); 

• психическое здоровье (MH). 
Показатели шкалы варьировали от 0 до 100 баллов. Мак;

симальная оценка соответствовала полному, наибольшему
уровню здоровья. Анкетирование по ВАШ, изучение уровня
тревожности и качества жизни проводили до и через 1 и
3 мес после начала лечения.

Полученные результаты обработаны методами парамет;
рической (среднее – M, ошибка – m) и непараметрической
(критерий Уилкоксона–Манна–Уитни, W) статистики с по;
мощью пакета программ Excel, адаптированных для медико;
биологических исследований.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В начале исследования было установлено, что у обсле;
дованных пациенток с ХТБ уровень балльной оценки по
ВАШ свидетельствовал о значительной выраженности бо;
левого синдрома (табл. 2). В контрольной группе некото;
рые женщины отмечали дискомфорт в периовуляторный
период и первый день менструации, что и определило по;
стоянный уровень легких болевых ощущений. Во II и III
группах оценка по ВАШ свидетельствовала о сильной или
очень сильной боли. Под влиянием лечения в основной и
группе сравнения отмечено практически синхронное сни;
жение оценки по ВАШ через 1 и 3 мес терапии. Тем не ме;
нее, на третьем месяце лечения отмечалась тенденция к
превосходящей эффективности комбинации Вименс и
НПВС по сравнению с КОК и НПВС. Можно предпола;
гать, что в этом определенную роль играли антиноцицеп;
тивные свойства экстрактов хмеля и шалфея [4, 10]. По;
скольку болевая импульсация из матки во многом зависит
от уровня простагландинов в эндометрии, то можно счи;
тать взаимосвязанным нормализацию менструальной
функции и снижение уровня боли. КОК снижают уровень
простагландинов и обладают антипролиферативными
свойствами [14]. Поэтому их эффект является обратимым.
В связи с этим очень актуальным является поиск путей ле;
чебного воздействия, соответствующих овуляторному
менструальному циклу. Отмеченная в основной III группе
нормализация функции желтого тела способствовала сни;
жению продукции алгогенных веществ и уменьшению бо;
левой афферентации из органов малого таза, что могло
быть связано с эффектом прутняка [11]. Полученный ре;
зультат нацеливает на дальнейшие исследования для фун;
даментального обоснования анальгезирующего эффекта
фитокомплекса Вименс у пациенток с ХТБ циклического
характера. 

Таблица 1
Распределение обследованных пациенток по причинам ХТБ

Таблица 2
Балльная оценка боли по ВАШ у обследованных женщин

Название патологии II группа, n (%) III группа, n (%)

Овуляторная боль 9 (30,0) 10 (32,3)

ПМС 11 (36,7) 11 (35,4)

Первичная дисменорея 10 (33,3) 10 (32,3)

Примечание: * – Различия статистически значимы по сравнению с контролем (p<0,05).

Балльная оценка по ВАШ I группа II группа III группа

До начала лечения 1,2±0,5 7,3±1,6* 7,4±0,8*

Через 1 мес 1,1±0,3 4,8±1,5* 4,7±1,0*

Через 3 мес 1,2±0,4 3,1±0,8* 2,5±0,5*
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Уровень тревожности у обследованных женщин свиде;
тельствовал о психологических нарушениях у больных с ХТБ
(табл. 3), что было обусловлено выраженной нейровегетатив;
ной и вегетососудистой симптоматикой и постепенной асте;
низацией больных. Под влиянием лечения в III группе отме;
чено более значительное снижение уровня реактивной и лич;
ностной тревожности. По;видимому, влияние препарата Ви;
менс у больных с ХТБ можно расценивать как анксиолитиче;
ское и нейропротекторное, купирующее основные вегетатив;
но;соматические проекции боли. В обеспечении этого эффек;
та принимали участие экстракты хмеля и шалфея [4, 7, 10].
Нормализация эндокринологического статуса и восстановле;
ние функциональных взаимосвязей в гипоталамо;гипофизар;
но;яичниковой оси также обеспечивали протективное анти;
стрессорное влияние комплесного фитопрепарата.

Изучение качества жизни в соответствии с опросником
SF;36 у обследованных женщин с ХТБ основной и группы
сравнения позволило установить значительное снижение ос;
новных параметров физического и психического здоровья на
начальном этапе работы (рис. 1). Проведенное лечение спо;
собствовало восстановлению качества жизни. Наилучшая
динамика показателя ВР, связанного с влиянием боли на
ежедневную активность, была отмечена в III группе
(табл. 4). Поскольку болевая афферентация из органов ма;
лого таза была основной причиной возникающих наруше;
ний, то редукция болевой симптоматики оказывала оптими;
зирующее влияние на уровень показателей качества жизни.
Наиболее выраженное повышение параметров опросника
SF;36 было установлено на фоне использования комбина;
ции препарата Вименс и НПВС (см. рис. 1). 

Проведенное исследование позволяет считать примене;
ние комплексного фитопрепарата Вименс у пациенток с
циклической ХТБ патогенетически обоснованным. Динами;
ка использования ректальных свечей с диклофенаком у об;
следованных пациенток демонстрировала более выраженное
снижение потребности в НПВС в основных группах (рис. 2).
Это особенно наглядно подтверждалось уменьшением коли;
чества использованных свечей НПВС на 3;м месяце лечения
в III группе – 3,5±0,6, что было в 2,4 раза меньше, чем во II
группе – 8,4±1,9. В большинстве случаев достаточно было
однократного введения НПВС ректально при появлении ди;

скомфорта или легких болевых ощущений. Гармонизация
партнерских отношений в III группе привела к наступлению
желанной беременности у 5 (16,1%) пациенток, получавших
Вименс. Методологическая база исследования не позволяет
сделать вывод о превосходстве Вименс по сравнению с КОК
у женщин с ХТБ. По;видимому, в будущих исследованиях
требуется четкая стандартизация КОК по типу прогестино;

Таблица 3
Уровень тревожности в тесте Спилбергера–Ханина у обследованных женщин

Таблица 4
Динамика показателя BP, характеризующего влияние боли на ежедневную активность

Балльная оценка 

уровня тревожности
I группа II группа III группа

Реактивная тревожность

До начала лечения 19,8±7,2 45,4±10,3* 45,9±10,8*

Через 1 мес 19,5±6,5 36,1±10,2 33,7±8,2

Через 3 мес 19,6±8,3 32,8±9,0 27,5±10,6

Личностная тревожность

До лечения 24,3±6,8 46,5±8,7* 47,3±9,2*

Через 1 мес 24,2±6,6 36,5±13,1 32,4±10,4

Через 3 мес 24,5±8,4 31,8±12,6 29,3±10,5

Примечание. * – Различия статистически значимы по сравнению с контролем (p<0,05).

Клиническая 

группа

Оценка BP Показатели регрессии

До лечения Через 3 мес W P

І 89,8±10,2 : : :

ІІ 53,5±7,3 74,6±7,5 + 1,3 < 0,05

ІІІ 54,1±11,8 85,4±10,2 + 2,2 < 0,05

Рис. 1. Показатели качества жизни 
у обследованных пациенток с ХТБ

Рис. 2. Динамика использования ректальных свечей 
с диклофенаком 50 мг у обследованных пациенток
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вого компонента с учетом его влияния на ЦНС. Безусловно,
у пациенток с наличием противопоказаний к использованию
КОК, фитокомплекс Вименс может являться реальной аль;
тернативой в комплексном лечении ХТБ. 

ВЫВОДЫ

1. Использование комплексного фитопрепарата Вименс
дополнительно к НПВС значительно уменьшало уровень бо;

ли по ВАШ, реактивную и личностную тревожность в тесте
Спилбергера–Ханина и качество жизни по опроснику SF;36.

2. У пациенток с циклической ХТБ использование Ви;
менс позволяло значительно уменьшить кратность и про;
должительность применения НПВС.

3. Фитокапсулы Вименс могут быть рекомендованы к на;
значению у пациенток с ХТБ циклического характера, особен;
но, при наличии противопоказаний к использованию КОК. 

Лікування пацієнток з хронічним тазовим болем

циклічного характеру

І.В. Лахно

Хронічний тазовий біль (ХТБ) – один з найбільш поширених
клінічних синдромів, що супроводжує низку гінекологічних захво;
рювань. Метою дослідження було вивчення ефективності лікуван;
ня пацієнток з ХТБ циклічного характеру з використанням меди;
каментозного засобу Віменс. Усього було обстежено 86 пацієнток
репродуктивного віку, 25 з яких були практично здоровими і скла;
ли I групу. До II групи було віднесено 30 жінок з ХТБ, які отриму;
вали КОК за переривчастою схемою і НПЗЗ у ректальних свічках
при болю. У III групі 31 пацієнтці з ХТБ циклічного характеру
призначали капсули Віменс по 1 щодня і НПЗЗ ректально за наяв;
ності больового синдрому. У всіх обстежених жінок вивчали вира;
женість болю, рівень реактивної та особистісної тривожності, а та;
кож якість життя. Проведене дослідження дозволяє вважати за;
стосування комплексного фітопрепарату Віменс у пацієнток з
циклічним ХТБ патогенетично обгрунтованим. Це підтверджува;
лося зниженням кількості використаних НПЗЗ в III групі на 3;у
місяці лікування у 2,4 разу порівняно з групою II. Призначення
препарату Віменс додатково до НПЗЗ значно зменшувало рівень
болю за ВАШ, реактивну і особистісну тривожність у тесті
Спілбергера–Ханіна та якість життя за опитувальником SF;36.
Ключові слова: хронічний тазовий біль, лікування, Віменс.

Treatment of patients with chronic cyclical 

pelvic pain

I.V. Lakhno 

Chronic pelvic pain (CPP) is one of the most common clinical syn;
dromes that accompanies a number of gynecological diseases. The aim
was to study the efficacy of treatment patients with cyclical CPP wit
the application of herbal medications Vimens. It was examined 86
patients of reproductive age and 25 from them were apparently healthy
and made up the group I. Group II was assigned 30 women with CPP
who received COCs on an intermittent schedule and NSAID rectal
suppositories for pain. In group III 31 patients with CPP assigned to
single capsule Vimens daily and rectal NSAIDs in the presence of pain.
It was studied the severity of the pain, the level of reactive and per;
sonal anxiety, and quality of life in all surveyed women. The work has
suggesteda complex phytopreparation Vimens in patients with cyclical
CPP pathogenetically substantiated. This was confirmed by a decrease
in the amount of NSAIDs used in Group III at 3 months of treatment
by 2.4 times compared to the group II. The appointment of Vimens
additionally to NSAIDs has significantly reduced the level of pain on
the VAS, reactive and personal anxiety in the test Spielberger;Khanin
and quality of life with questionnaire SF;36.

Key words: chronic pelvic pain, treatment, Vimens.
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В статье представлены современные взгляды на проблему
формирования истмико-цервикальной недостаточности
(ИЦН) у беременных, ее роль в перинатальных потерях, а
также освещены сопутствующие проблемы (дисбиоз вла-
галища, прогестероновая недостаточность). Предложен
алгоритм диагностических и лечебно-профилактических
действий врача при ИЦН, включающий патогенетически
обоснованную двухэтапную санацию половых путей с ис-
пользованием пробиотика, поддержку кислой Рн во влага-
лище, нормализацию уровня прогестерона с помощью пре-
парата Лютеина, введение акушерского разгружающего
пессария или серкляж. 
Ключевые слова: истмико�цервикальная недостаточность,
беременность, дисбиоз влагалища, алгоритм действий, сана�
ция, пробиотик, микронизированный прогестерон.

Шейка матки (ШМ) во время беременности является
уникальной структурой, созданной прежде всего для

удержания плода в полости матки до его полной зрелости.
Эту функцию ШМ может выполнять только при полной ее
состоятельности, которая обеспечивается нормальной кле;
точной структурой, отсутствием активации микрофлоры
влагалища и канала шейки матки (КШМ), генетически де;
терминированной способностью соединительной ткани, аде;
кватными обменными и пролиферативными процессами в
организме во время беременности.

ШМ является фиброзным органом, в котором содержа;
ние соединительной ткани (СТ), по данным различных авто;
ров, составляет 75–80% [1–3]. Основными структурными
компонентами СТ являются клеточные элементы (разно;
видности фибробластов, гистиоциты, лаброциты) и экстра;
целлюлярный матрикс (ЭЦМ), состоящий из коллагеновых
и эластиновых волокон, а также из внеклеточных веществ
(фибрилин, эластин, тенаксин, гликопротеины, протеогли;
каны). При ИЦН содержание СТ в ткани ШМ снижается до
40%, что приводит к раннему укорочению и размягчению
ШМ, развитию ее функциональной несостоятельности [2].
Таким образом, есть все основания считать развитие истми;
ко;цервикальной недостаточности (ИЦН) проявлением не;
дифференцированной дисплазии СТ, в основе которой ле;
жат нарушение синтеза коллагена, чрезмерная его деграда;
ция, образование патологических форм коллагена, наруше;
ния структуры коллагеновых волокон и морфогенеза компо;
нентов ЭЦМ, возникающие у пациентов с определенной ге;
нетической склонностью под влиянием неблагоприятных
факторов внешней среды [1, 2]. В строме ШМ во время бере;
менности наблюдается деструкция коллагеновых волокон,
образуются новые кровеносные сосуды, появляются новые
клетки, похожие по морфологическим характеристикам на
децидуальные; строма инфильтрируется лимфоцитами, лей;
коцитами, моноцитами [4, 5]. 

Среди этиологических факторов невынашивания бере;
менности большое значение имеет ИЦН как одна из главных
причин прерывания беременности в сроке 16–28 нед. Следу;
ет отметить, что частота данной патологии в популяции бе;

ременных составляет, по данным разных авторов, 15–20%, а
среди женщин с привычным невынашиванием – 18–37%
[6–11]. Кроме случаев с явно выраженными клиническими
признаками ИЦН и данных анамнеза с указанием на нали;
чие привычного невынашивания, особенно в поздние сроки
беременности, в настоящее время возросло количество бере;
менных, которых можно отнести к группе риска по развитию
данной патологии. Среди них – женщины с многоводием (на
фоне хронического инфицирования), многоплодием (увели;
чение частоты успешного экстракорпорального оплодотво;
рения с развитием многоплодной беременности), макросо;
мией плода, врожденной недифференцированной дисплази;
ей СТ (нарушение органической структуры шейки матки за
счет патологии коллагена и, как следствие, снижение запи;
рательной функции внутреннего зева) [1, 2, 4, 6, 7, 9].

С целью диагностики состояния ШМ во время беремен;
ности в контексте выявления ИЦН наиболее значимыми ме;
тодами являются пальпаторная оценка состояния ШМ при
вагинальном исследовании беременной (расположение
ШМ, ее длина, консистенция, состояние наружного зева –
наличие старых разрывов, степень его раскрытия) и ультра;
звуковая диагностика трансвагинальным доступом [8–10,
12]. В дополнение к указанной методике с целью ранней ди;
агностики пациенток с высоким риском развития ИЦН пра;
вомочно применение ультразвукового цервикального стрес�
сового теста: при трансвагинальном УЗИ рукой осуществ;
ляется умеренное надавливание на дно матки по ее оси в на;
правлении влагалища в течение 15–30 с. Положительным
считается тест при: уменьшении длины ШМ на 2 мм и более;
расширении внутреннего зева ШМ до 5 мм и более
(E.R. Guzman и соавторы).

Основными принципами профилактики ИЦН являются:
восстановление целостности ШМ при ее травматизации сра;
зу после родов, абортов, диагностических выскабливаний;
коррекция выявленной ИЦН на этапе прегравидарной под;
готовки (иссечение и ушивание старых разрывов, использо;
вание дермальных филлеров на основе гиалуроновой кисло;
ты, которая эффективно восполняет утраченный объем и по;
вышает гидрофильность тканей); профилактика сексуально
трансмиссивных инфекций; поддержка оптимального Рн по;
ловых путей; своевременное выявление факторов риска раз;
вития ИЦН и минимизация их влияния; прогестероновая
поддержка беременности на фоне ИЦН [11, 14–18].

Начинать любые действия у беременных с патологией
ШМ следует с определения особенностей микробиоценоза
влагалища и КШМ, чувствительности найденных микроб;
ных агентов к антибиотикам и проведения адекватной сана;
ции согласно Приказа МЗ Украины № 906 от 27.12.2006 об
утверждении клинического протокола по акушерской помо;
щи «Перинатальные инфекции» [19]. Заболевания шейки
матки инфекционного генеза у беременных этиопатогенети;
чески связаны с микробиоценозом влагалища, Рн его содер;
жимого. Кислая среда вагинального секрета (Рн=4,0–4,4) и
колонизация влагалища и влагалищной части ШМ лакто;
бактериями на 85–90% – это стержневые механизмы обеспе;
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чения нормального биоценоза и благоприятного течения бе;
ременности. Именно поэтому лучшим и очень доступным
методом контроля состояния функциональной защитной си;
стемы влагалища считается Рн;метрия с помощью специаль;
ных индикаторных полосок [15].

Беременность резко ограничивает количество разрешен;
ных к использованию препаратов, особенно на ранних ее сро;
ках. Однако хорошо известно, что моноинфекция встречается
в современных условиях очень редко (8–27,5%, по данным
разных авторов), поэтому возникает потребность в антимик;
робных препаратах, соответствующих таким требованиям:
безвредность во время беременности; бактерицидное воздей;
ствие на широкий спектр возбудителей, одновременно умень;
шающее количество лекарств, назначаемых беременной; ми;
нимальное всасывание с поверхности влагалища, что снижает
аллергизацию организма беременной и обеспечивает безопас;
ность для плода; высокая эффективность; удобство примене;
ния; доступность для пользователей. В целях дальнейшего
восстановления биоценоза влагалища после санации половых
путей беременным следует проводить заселение нормальной
микрофлорой путем назначения специфических биологичес;
ких препаратов. К таким препаратам относятся пробиотики –
вещества, содержащие живые высушенные клетки молочно;
кислых бактерий. Наиболее эффективны культуры с высокой
антагонистической активностью в отношении широкого спек;
тра патогенных микроорганизмов. Однако многие существу;
ющие пробиотики местного применения содержат лакто; и
бифидобактерии кишечного происхождения, которые не спо;
собны эффективно приживаться во влагалище из;за низких
адгезивных свойств по отношению к вагинальным эпителио;
цитам. В результате этого лечение может привести к недолго;
временному клиническому эффекту. Поэтому патогенетичес;
ки обоснованным является дифференцированное назначение
на втором этапе санации пробиотиков специфического дей;
ствия (отдельно для микрофлоры влагалища, кишечника, мо;
чевых путей).

В случае применения пробиотиков у беременных с ИЦН
удобно и патогенетически обосновано использование препара;
та, имеющего в своем составе пробиотические штаммы
Lactobacillus rhamnosus GR;1™ и Lactobacillus reuteri RC;14™
в суммарном количестве не менее 109 живых бактерий (в пер;
оральной форме); вагинальная форма содержит те же микро;
организмы, но уже в большей концентрации (в суммарном ко;
личестве не менее 2 109 живых бактерий), фруктоолигосаха;
риды (ФОС) и молочную кислоту. Активную жизнедеятель;
ность лактобактерий поддерживают именно ФОС, выступая
питательным субстратом для них. Молочная кислота снижает
уровень рН влагалищного содержимого, тем самым угнетая
рост и адгезию патогенных бактерий и способствуя восстанов;
лению нормоценоза. Препарат способствует быстрому увели;
чению количества лактобактерий во влагалище, так как про;
биотические штаммы Lactobacillus rhamnosus GR;1™ и
Lactobacillus reuteri RC;14™ восстанавливают естественную
кислую среду во влагалище (рН 3,8–4,5), продуцируют бакте;
риоцины, перекись водорода, обладают антиграмотрицатель;
ной и антиграмположительной активностью, способны разру;
шать биопленки патогенных микроорганизмов. 

Учитывая наличие определенной этапности в коррек;
ции ИЦН (санация половых путей перед лечением – серк;
ляж/введение пессария – санация и регенерация после серк;
ляжа/введения пессария) на фоне обязательного примене;
ния различных форм препарата (сублингвальная, интрава;
гинальная) микронизированного прогестерона Лютеина
(Адамед, Польша), существенно упрощает задачу восстанов;
ления и поддержание нормального состава вагинального
биотопа наличие двух форм препарата (пероральной и ваги;
нальной). Это позволяет не прерывать курс терапии и чере;

довать их в зависимости от необходимости, аналогично фор;
мам микронизированного прогестерона.

Применение микронизированного прогестерона при
ИЦН имеет принципиальное значение и обусловлено двумя
основными причинами: необходимостью снижения тонуса
матки при короткой ШМ и созданием благоприятных усло;
вий для формирования адекватного эпителиального слоя во
влагалище за счет его утолщения и увеличения эластичнос;
ти клеток промежуточного слоя, что создает необходимую
среду для существования и размножения лактобактерий.
Как уже было отмечено, возможность чередования по необ;
ходимости различных форм препарата позволяет не преры;
вать курс гормонотерапии на период санации и тем самым
способствовать пролонгированию беременности. В нашей
практике ведения беременных с ИЦН хорошо зарекомендо;
вал себя препарат Лютеина (Адамед, Польша), выпускаемый
в сублингвальной и вагинальной формах.

В дальнейшем с целью поддерживания кислой среды во
влагалище показано ежедневное использование увлажняю;
щего средства для интимной гигиены на основе молочной
кислоты, экстрактов календулы и ромашки аптечной. Сред;
ство обеспечивает противовоспалительное, антимикробное,
успокаивающее действие, увлажняет и защищает слизистую
оболочку, поддерживает кислую среду во влагалище. 

Существующие методы лечения ИЦН направлены, как
правило, на механическое усиление запирательной функции
внутреннего зева ШМ и применяются уже на фоне выражен;
ной клинической картины (раскрытие наружного и внутрен;
него зева, укорочение ШМ, клинические проявления угрозы
прерывания беременности и т.д.). Известные инвазивные
методы лечения ИЦН (наложение циркулярного шва на
ШМ в различных модификациях) [20] требуют тщательной
подготовки, госпитализации женщины в акушерско;гинеко;
логический стационар, применения наркоза, являются пси;
хологически травмирующим фактором для беременной, что
может, в свою очередь, усугубить течение угрожающего
аборта на фоне ИЦН. 

Получивший в последние годы широкое признание ме;
тод введения акушерского разгружающего пессария (АРП)
является неинвазивным, не требует специальной подготовки
и участия смежных специалистов (анестезиолога), наносит
меньшую психологическую травму беременной. Одним из
основных преимуществ данного метода является возмож;
ность его успешного применения на этапе доклинических
проявлений ИЦН (по данным УЗИ, анамнеза, наличие при;
веденных выше факторов риска) и его профилактический
эффект [21–23], а также возможность его применения в ам;
булаторных условиях. Механизм действия АРП сводится к
следующему: уменьшение нагрузки на несостоятельную
шейку вследствие смещения давления плодного яйца; час;
тичное перераспределение внутриматочного давления на пе;
реднюю стенку матки вследствие вентрально;косого распо;
ложения пессария; физиологическая сакрализация ШМ бла;
годаря фиксации в смещенном кзади центральном отверстии
акушерского пессария; замыкание ШМ стенками централь;
ного отверстия пессария; сохранение слизистой пробки, сни;
жение половой активности позволяет уменьшить вероят;
ность инфицирования; улучшение психоэмоционального со;
стояния пациентки. Суммарное воздействие АРП приводит
к замыканию ШМ, перераспределению давления плодного
яйца, сакрализации шейки, лучшему формированию укоро;
ченной и частично открытой ШМ [22]. Введение АРП облег;
чается при использовании увлажняющего геля на основе мо;
лочной кислоты, что позволяет также поддерживать нормал;
ную Рн влагалища у беременных с ИЦН.

Подытоживая изложенную информацию, при выявле;
нии ИЦН можно предложить следующий алгоритм.
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• Диагностические действия (осмотр, пальпация ШМ, УЗД + цервикальный стрессовый тест, определение уровня Рн
влагалища, концентрации прогестерона в крови, бактериологическое обследование). 

• Двухэтапная санация половых путей с использованием патогенетически обоснованного местного антимикробного препара;
та (7–10 дней) и селективного пробиотика (вагинальные капсулы на основе штаммов Lactobacillus rhamnosus GR;1™ и
Lactobacillus reuteri RC;14™ 7 дней).

• Прогестероновая поддержка (микронизированный прогестерон Лютеина сублингвально 50–100 мг дважды в сутки). 
• Введение акушерского пессария (с использованием увлажняющего геля на основе молочной кислоты) или серкляж. 
• Длительная поддержка Рн влагалища (пероральные капсулы пробиотика до 1 мес; средство для ежедневной интимной

гигиены на основе ромашки, календулы и молочной кислоты).
• Прогестероновая поддержка (микронизированный прогестерон Лютеина в вагинальной форме дважды в сутки по 50–150 мг).
• Периодический контроль эффективности (Рн влагалища, при необходимости – бактериоскопическое/бактериологиче;

ское обследование; УЗД).
• Удаление пессария в 37–38 нед с последующей санацией перед родами по тем же принципам.

АЛГОРИТМ ДЕЙСТВИЙ АКУШЕРАUГИНЕКОЛОГА

Акушерська тактика при істмікоUцервікальній

недостатності

І.А. Жабченко, В.Ф. Олешко

У статті представлено сучасні погляди на проблему формування істміко;
цервікальної недостатності (ІЦН) у вагітних, її роль у перинатальних
втратах, а також висвітлені супутні проблеми (дисбіоз піхви, прогесте;
ронова недостатність). Запропоновано алгоритм діагностичних і ліку;
вально;профілактичних дій лікаря при ІЦН, що включає патогенетич;
но обгрунтовану двохетапну санацію статевих шляхів з використанням
пробіотика, підтримку кислої Рн піхви, нормалізацію рівня прогестеро;
ну за допомогою препарату Лютеїна, введення акушерського розванта;
жувального песарія або серкляж. 
Ключові слова: істміко�цервікальна недостатність, вагітність, дисбіоз
піхви, алгоритм дій, санація, пробіотик, мікронізований прогестерон.

Obstetric tactics at isthmicocervical 

insufficiency

I.A. Zhabchenko, V.F. Oleshko

In the article modern looks are presented to the problem of forming of
isthmicocervical insufficiency (ICI) for expectant mothers, her role in
perinatal losses, and also concomitant problems (vaginal disbioses,
progesterone insufficiency) are lighted up. The algorithm of diagnos;
tic and medical and preventive actions of doctor offers at ICI includ;
ing nosotropic reasonable twostage sanation of genital tracts with the
use of probiotic, support of sour Рн in a vagina, normalization of level
of progesterone by means of preparation of Luteina, introduction of
obstetric off;loading pessary or serclage. 
Key words: isthmicocervical insufficiency, pregnancy, vaginal disbioses,
algorithm of actions, sanation, probiotic, progesterone.
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Нормальна мікрофлора людини – сукупність мікробіоце;
нозів, що займають численні екологічні ніші на шкірі та

слизових оболонках у місцях контакту організму людини з
навколишнім середовищем.

Мікробіоценоз є досить чутливим індикатором, що реа;
гує кількісними та якісними змінами на будь;які порушення
зовнішнього та внутрішнього середовища [1]. Зміна чисель;
ності того чи іншого виду мікроорганізмів у біотопі або по;
ява не властивих для даного місця проживання бактерій є
сигналом про адаптивні або незворотні зміни у відповідній
ланці мікроекологічної системи [2].

Учення про вагінальний біоценоз у даний час перебуває
у центрі уваги багатьох науковців та лікарів. Функціонуван;
ня та злагоджена взаємодія усіх ланок мікроекосистеми за;
безпечується діяльністю імунної та ендокринної систем,
відображує їхній функціональний стан і залежить від чин;
ників як внутрішнього, так і зовнішнього середовища. Пору;
шення в одній з цих ланок незмінно спричиняє порушення
мікроекології піхви, які у подальшому можуть призвести до
розвитку запальних процесів генітального тракту [1, 3].

За даними низки авторів, у 83% пацієнток з порушення;
ми мікробіоценозу урогенітального тракту, є харчові, меди;
каментозні та змішані алергійні реакції, що свідчать про
ослаблення деяких адаптивних механізмів і напруженість в
імунній системі [2, 3].

У 50–55% жінок, що страждають на бактеріальний
вагіноз, діагностують дисбактеріоз кишечнику, що свідчать
про єдиний дисбіотичний процес в організмі з домінуваль;
ним проявом у генітальній або травній системі [4].

На сьогодні встановлено, що бактеріальний вагіноз є не
лише причиною неприємних виділень, а й фактором ризику,
а іноді однією з причин виникнення важкої патології жіно;
чих статевих органів і ускладнень вагітності та пологів [3, 5].

Біоценоз піхви є мікроекосистемою, особливості якої
визначаються не лише вагінальною мікрофлорою, а й ана;
томічною будовою, гістологічною структурою слизової обо;
лонки, біологічними властивостями вагінальної рідини.
Відомо, що слизова оболонка піхви вкрита багатошаровим
пласким незроговілим епітелієм без залоз, що складається з
декількох шарів клітин: базальних, парабазальних,
проміжних і поверхневих. При цитолізі поверхневих клітин
з цитоплазми вивільняється глікоген, який стає живильним
субстратом для забезпечення енергетичних і пластичних
процесів нормальної мікрофлори піхви [5].

У разі порушення захисних механізмів патогенні або
умовно;патогенні мікроорганізми транзиторної або факуль;
тативної флори прикріплюються до клітин вагінального
епітелію (адгезія) з подальшим розмноженням і пошко;
дженням тканин, наслідком чого є розвиток запального про;
цесу [4].

Основними представниками облігатної мікрофлори
піхви жінок репродуктивного віку є лактобактерії, що
відіграють провідну роль у підтримці нормального біоценозу
піхви за рахунок високої конкуренції та антагонізму до
більшості патогенних і умовно;патогенних бактерій. Лакто;
бактерії метаболізують глікоген у глюкозу, а зрештою – у мо;
лочну кислоту, яка підтримує кислу реакцію вагінального

вмісту (pH 3,8–4,4), необхідну для зростання самих лакто;
бактерій. [1]. Таким чином, ацидофільна мікрофлора є при;
родним мікроекологічним бар’єром на шляху проникнення
екзогенних мікроорганізмів до внутрішніх статевих органів. 

Захисні властивості ендогенної мікрофлори піхви ре-
алізуються за допомогою наступних механізмів:

• блокування рецепторів адгезії для сторонніх мікроор;
ганізмів;

• конкуренція з екзогенною інфекцією за харчові субстанції;
• стимуляція рухливості епітелію інтравагінального слизо;

вого шару і процесу його поновлення на поверхні клітин;
• продукція коротколанцюгових жирних кислот, перекисів і

бактеріоцидів;
• індукція імунної відповіді на патогенні мікроорганізми;
• продукція стимуляторів імуногенезу і активаторів фа;

гоцитарної і ферментативної активності.
Супутня мікрофлора представлена в основному аероб;

ними, факультативно;анаеробними і суворо;анаеробними
мікроорганізмами. При культуральному дослідженні у піхві
здорової жінки репродуктивного віку можна виявити понад
30 видів мікроорганізмів [6].

Результати дослідження свідчать, що до складу нормаль;
ної мікрофлори піхви також можуть входити стафілококи,
мікоплазми, коринебактерії, стрептококи, пептострептоко;
ки, гарднерела, бактероїди, ентерококи, ентеробактерії, вей;
лонелли і біфідобактерії, а також дріжджові гриби роду
Candida. Сумарна питома вага цих мікроорганізмів не по;
винна перевищувати 5–8% [4, 5].

Протягом усього життя в епітелії статевих шляхів відбу;
ваються зміни, зумовлені особливостями ендокринної ак;
тивності яєчників, матковими циклами, а також вагітністю.
Найбільша товщина вагінального епітелію відзначається
при максимальному рівні естрогенів – у жінок репродуктив;
ного віку в середині менструального циклу. При цьому в ци;
топлазмі клітин міститься велика кількість глікогену [7].

Для оцінювання стану мікрофлори піхви Е.Ф. Кіра [7]
розробив класифікацію вагінального біоценозу, у якій пред;
ставлена мікроскопічна характеристика 4 типів біоценозу
піхви відповідно до основних нозологічних форм:

1. Нормоценоз, що характеризується домінуванням лак;
тобактерій, відсутністю грамнегативної мікрофлори, спор і
міцелію дріжджоподібних грибів, наявністю поодиноких
лейкоцитів і «чистих» епітеліальних клітин. Подібна карти;
на відображає типовий стан нормального біотопу піхви.

2. Проміжний тип – помірна або знижена кількість лак;
тобактерій, наявність грампозитивних коків, грамнегатив;
них паличок. Виявляються лейкоцити, моноцити, макрофа;
ги, епітеліальні клітини. Є пороговим типом, часто спо;
стерігається у здорових жінок, рідко супроводжується скар;
гами та клінічними проявами.

3. Дисбіоз піхви, що виражається у незначній кількості
або повній відсутності лактобактерій, рясній поліморфній
грамнегативній і грампозитивній паличковій та коковій
мікрофлорі, у наявності «ключових клітин». Кількість лей;
коцитів варіабельна, відзначається відсутність або незавер;
шеність фагоцитозу. Відповідає мікробіологічній картині
бактеріального вагінозу.

Стратегії впливу на вагінальний біоценоз 
у жінок груп ризику
О.М. Гопчук, О.В. Морозова 
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4. Вагініт (запальний тип мазка) – полімікробна картина
мазка з великою кількістю лейкоцитів, макрофагів,
епітеліальних клітин, відзначається виражений фагоцитоз.

Зниження концентрації лактобацил відбувається при ви;
користанні внутрішньоматкових контрацептивів, антибіо;
тиків, антисептиків, при неадекватному харчуванні, після
хірургічних втручань, при «гормональному стресі», пов’язано;
му з абортом, за наявності пухлинних процесів та ін. [8]. Не;
обхідність застосування загальної чи місцевої антибактеріаль;
ної терапії для елімінації одного інфекту призводить до по;
глиблення дисбіозу і зростання кількості інших збудників.

Установлено, що в ході вагітності збільшується частота
виявлення умовно;патогенних мікроорганізмів, за даними
авторів, патогенна та умовно;патогенна флора до кінця
вагітності складає до 51,4%, а частота порушень мікробіоце;
нозу пологових шляхів у жінок групи ризику акушерської
патології під час вагітності становить у середньому 40–65%,
отже, максимально високий ризик розвитку інфекційно;за;
пальних ускладнень у жінок під час пологів і у післяполого;
вий період спостерігається у вагітних з порушеннями вагіна;
льного мікробіоценозу [9].

У даний час пропонується багато методів для корекції
вагінальної мікрофлори. Незважаючи на численні схеми і
підходи, пошуки ефективного методу лікування ведуть і до
цього дня.

Лікування бактеріальних вагінозів антибактеріальними
препаратами дозволяє швидко усунути симптоми. Однак
дисмікробіоценоз піхви посилюється, антибактеріальна те;
рапія веде до зниження колонізаційної резистентності
вагінального біотопу та чутливості до антибіотиків, одночас;
но відбувається пригнічення пулу лактобацил, що веде до
потенціювання загальних процесів дисбактеріозу (рециди;
ву) та підтримує лужне середовище. Лужне середовище
пригнічує ріст лактобактерій, у результаті формується нако;
пичення штамів, що не продукують пероксиди. При застосу;
ванні антимікробних препаратів відсутнє відновлення кис;
лого середовища піхви – найбільш важливого фактора про;
тиінфекційного захисту.

Відновлення адекватного стану мікроекології статевих
шляхів базується на створенні оптимального рН для доміну;
вального впливу нормальних представників даного біотопу.
Тому патогенетичний спосіб терапії запальних станів стате;
вих органів повинен базуватися на забезпеченні нормального
росту лактобацил. Переважання природних бактеріальних
протекторних агентів не лише призведе до відновлення ко;
лонізаційної резистентності вагінального біотопу, але і дозво;
лить знизити частоту рецидивів порушень мікроценозу піхви.

Ми ставили собі запитання, чи логічно застосовувати
пробіотики при бактеріальному вагінозі без створення опти;
мального середовища у піхві? Чи може лактофлора піхви
відновитися сама за сприятливих умов?

Мета дослідження: вивчення ефективності нової схеми
лікування, яка спрямована на відновлення нормального
вагінального біоценозу у порівнянні з традиційною антибак;
теріальною монотерапією у пацієнток із бактеріальним
вагінозом.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проведено клініко;лабораторне обстеження 60 не;
вагітних жінок репродуктивного віку, що перебували у гіне;
кологічному стаціонарі, у яких в процесі обстеження було
виявлено бактеріальний вагіноз (БВ).

Серед усіх хворих переважав рецидивний перебіг захво;
рювання. Мінімальна частота рецидивів – 3–4 рази на рік.

При БВ зустрічались такі скарги (графік 1): на виділен;
ня (16 жінок), неприємний запах виділень (10 жінок), білі у
поєднанні із неприємним запахом (12 жінок), рідше хворі
відзначали наявність свербежу (8 жінок), больові відчуття
при статевому акті (8 жінок). Відсутність будь;яких скарг за
наявності достовірних критерії БВ поза вагітністю спо;
стерігали у 6 жінок.

Залежно від обраної терапії пацієнток було розділено на
3 групи. 

До першої групи ввійшли 20 жінок, для яких ми обрали
двокомпонентне лікування, яке включало інтравагінальне
застосування антибіотиків із наступним інтравагінальним
використанням інноваційного препарату Фемінум Інтима.

Друга група (20 жінок) отримувала комбіновану те;
рапію, яка, окрім антибактеріальних препаратів, включала
інтравагінальний препарат Фемінум Інтима та системний
пробіотик Лактостар Плюс.

Третя (порівняльна) група включала 20 жінок, яким про;
водили стандартну антибактеріальну терапія БВ.

У ході проведення дослідження у всіх жінок було виклю;
чено генітальні інфекції з екстравагінальною локалізацією
первинного вогнища запалення. Контингент обстежених
жінок за віком, даними загального та акушерсько;гінеко;
логічного анамнезу сильно не відрізнявся. Порівняння про;
водили, керуючись принципами відбору пацієнток з однако;
вими нозологіями та соматичним фоном.

У якості діагностичних критеріїв БВ враховували характер
виділень, оцінку рівня pH вагінального вмісту, амінотест із 10%
розчином KOH і мікроскопію нативного та зафарбованого за
Грамом мазка з піхви. Відповідно до сучасних уявлень про
клінічну діагностику БВ, першочергове значення мала мікрос;
копія піхвових виділень, інші тести розглядалися як орієнтовні.

У якості антибактеріальної терапії застосовували ло;
кальні форми кліндаміцину у формі 2% вагінального крему.
Одночасно з антибактеріальною терапією проводили
профілактику вагінального кандидозу. При підтвердженні
ефективності дії антибактеріального препарату у якості дру;
гого етапу терапії всім пацієнткам першої групи призначали
Фемінум Інтима (по 1 вагінальній таблетці, яка містить
25 мг L;аскорбінової кислоти, 80 мг інуліну, 10 мг токоферо;
лу та 5 мг гіалуронової кислоти, 1 раз на ніч, протягом 7 діб).
Аскорбінова кислота у невисокій дозі 25 мг комфортно, без
подразнення слизової оболонки відновлює рН піхви, чим
створює умови для росту своєї лактофлори або готує середо;
вище для насадження лактофлори ззовні. Інулін виконує
роль пребіотика, спричинює ріст лактобактерій.

Жінки другої групи на другому етапі отримували
комбінацію із інтравагінального препарату Фемінум Інтима
та перорального пробіотика Лактостар Плюс (1 капсула, яка
містить Lactobacillus rhamnosus 2,0 109 КУО та
Bifidobacterium lactis 2,0 109 КУО, ввечері перед їдою, протя;
гом 7 діб).

Відзначено, що у низці спостережень після антибак;
теріальної терапії БВ розвивався генітальний кандидоз, що

Графік 1. Структура скарг жінок, хворих на бактеріальний
вагіноз
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меншою мірою було відзначено у першій групі (із застосу;
ванням Фемінум Інтима) та зовсім не встановлено в групі,
яка додатково отримувала пробіотик Лактостар Плюс
(графік 2).

Фемінум Інтима ефективно відновлює кисле середовище
у піхві протягом першої доби застосування (графік 3).

Фемінум Інтима швидко нормалізує pH піхви та сприяє
знищенню патогенних бактерій, які не можуть розмножува;
тися при низькому pH. Це призводить до потенціювання ро;
сту пулу лактобацил, які складають нормальний вагінальний
біоценоз. Швидкому відновленню природної флори піхви
сприяє пробіотик Лактостар Плюс, що містить лактобацили
та біфідобактерії.

Клінічна та мікробіологічна ефективність лікування БВ
у першій групі була зареєстрована у 95% пацієнток, у
другій групі – у 100%, в третій групі – у 85% жінок. При
цьому клінічна ефективність (регресія скарг та нор;
малізація об’єктивних даних) у середньому відповідала 3,4
доби в першій групі, 2,8 доби – у другій групі та 4,1 доби –
у третій групі.

Пацієнтки знаходяться під спостереженням для контро;
лю можливих рецидивів та змін стану мікроценозу піхви.

Отже результати дослідження дозволяють відзначити,
що Фемінум Інтима ефективно та швидко відновлює вагіна;
льне середовище, а пробіотик Лактостар Плюс сприяє усу;

ненню системного дисбіозу і швидкому поверненню нор;
мальної інтравагінальної флори.

На сьогодні Фемінум Інтима є базовим препаратом для
терапії порушень мікробіоценозу статевих шляхів, що може
бути використане як у монотерапії, так у якості місцевої ба;
зи разом із засобами системного впливу.

Лікарська форма препарату має пролонгований механізм
вивільнення активного агента, що забезпечує пролонговану
дію препарату протягом доби. Застосування Фемінум Інти;
ма сприяє швидкому відновленню колонізації і підтримці
життєдіяльності лактобактерій піхви, супутні компоненти
препарату сприяють усуненню сухості та дискомфорту у
пацієнток при запальних станах піхви.

Системний пробіотик Лактостар Плюс створює додатко;
вий ефект у відновленні нормального біоценозу та імунного
механізму забезпечення колонізаційної резистентності сли;
зових оболонок організму.

У результаті застосування Фемінум Інтима для корекції
порушень мікроценозу піхви значно знижується частота
асоційованих із дисбіотичними порушеннями гінеко;
логічних захворювань.

Використання Фемінум Інтима для лікування БВ в
якості другого етапу терапії дозволяє досягти високої
клінічної та мікробіологічної ефективності лікування, забез;
печує добрий комплаєнс та усунення рецидивів.

Графік 2. Генітальний кандидоз, що виник на фоні
антибактеріальної терапії

Графік 3. Динаміка зміни pH піхви на фоні терапії
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Візуальна локалізація надає всі можливості для своєчасної
діагностики, але стан виявлення передпухлинних та зло-
якісних захворювань жіночих зовнішніх статевих органів
залишається незадовільним. Проведено аналітичний огляд
вітчизняної та зарубіжної літератури стосовно кла-
сифікації та методів виявлення вульварних інтраепітеліаль-
них неоплазій на сучасному етапі. Наведені дані послідо-
вності та діагностичної достовірності методів обстеження.
Доведена доцільність застосування апробованої скринінг-
програми для своєчасного виявлення передпухлинної пато-
логії вульви.
Ключові слова: вульва, діагностика, дисплазія вульви, кла�
сифікація, вульварна інтраепітеліальна неоплазія.

Стан діагностики передпухлинних та злоякісних захворю;
вань жіночих зовнішніх статевих органів залишається

незадовільним. Візуальна локалізація надає всі можливості
своєчасної діагностики, але надзвичайно рідко на диспансер;
ному обліку в лікувально;профілактичних закладах перебу;
вають пацієнтки з дисплазіями вульви, в той самий час зло;
якісні пухлини цієї локалізації у 75–80% виявляються у за;
недбаних III–IV стадіях, коли провести радикальне лікуван;
ня важко, а в разі численної супутньої патології іноді немож;
ливо. Отже, своєчасна діагностика – виявлення хвороби на
етапі перебігу фонової та передпухлинної патології вва;
жається найбільш ефективним засобом попередження роз;
витку злоякісних пухлин вульви. 

Вульварні інтраепітеліальні неоплазії (VIN I, VIN II, VIN
III) – передракове захворювання вульви – етап канцерогене;
зу від фонових захворювань (доброякісні епітеліальні захво;
рювання шкіри та слизової оболонки вульви) до перед;
мікро; а за відсутності адекватного лікування, інвазивного
раку жіночих зовнішніх статевих органів. За останні п’ятде;
сят років кількість діагностованого внутрішньоепітеліально;
го раку вульви (VIN), особливо у молодих жінок віком
40–50 років удвічі збільшилася [20–22, 24]. VIN не мають
специфічної клінічної картини, маскуються доброякісними
захворюваннями вульви, що утруднює своєчасну діагности;
ку, а відсутність стандартизованої класифікації веде до того,
що одну й ту саму патологію називають по;різному не тільки
в різних країнах, не тільки у різних лікувальних закладах,
але й у різних кабінетах одного лікувального закладу. 

Протягом останнього століття до впровадження пропо;
нували численні класифікації захворювань вульви, які на да;
ний час так і неуніфіковані, що значно ускладнює порівнян;
ня як діагностованої, так і пролікованої патології вульви.

Особливу групу в структурі гінекологічної патології
посідають непухлинні захворювання вульви, які раніше на;
зивали хронічними дистрофічними захворюваннями. Трива;
лий час їх відносили до передракових процесів, на даний час
ці захворювання вважають доброякісними, проте ризик
їхньої малігнізації становить від 10% до 35%. Раніше подібні

зміни називали «крауроз» і «лейкоплакія», згодом їх виділи;
ли в групу «вульварна дистрофія», нозологічними формами
якої є склеротичний лишай (lichen sclerosus) і плоскоклітин;
на гіперплазія (squamous cell hyperplasia) [19].

Тривалий час застосовували клініко;морфологічну кла;
сифікацію захворювань вульви, запропоновану Я.В. Бохма;
ном (1989) [5]:

I. Фонові процеси:
– склеротичний лишай;
– гіперпластична дистрофія:
а) без атипії;
б) з атипією;
– змішана дистрофія (поєднання гіперпластичної дист;

рофії зі склеротичним лишаєм);
– кондиломи;
– невус.
II. Дисплазії:
– слабка;
– помірна;
– тяжка. 
III. Передінвазивна карцинома (Ca in situ):
– розвивається на фоні дистрофії, хвороби Боуена, ерит;

роплакії Кейра.
IV. Мікроінвазивний рак (інвазія до 5 мм).
V. Хвороба Педжета вульви:
– передінвазивна форма;
– інвазивна форма.
VI. Інвазивний рак:
– плоскоклітинний (зроговілий або незроговілий);
– аденокарцинома;
– базальноклітинний;
– низькодиференціойванний.
VII. Неепітеліальні злоякісні пухлини: 
– злоякісна меланома;
– саркома.
У 1989 р. Комітет по термінологіям ISSVD при ВООЗ

прийняв наступну класифікацію патології вульви:
I. Доброякісні епітеліальні захворювання шкіри та сли;

зової оболонки:
– склеротичний лишай (раніше атрофічна дистрофія без

атипії);
– плоскоклітинна гіперплазія – інакше не визначена

(раніше гіперпластична дистрофія без атипії);
– інші дерматози.
II. Змішані доброякісні та злоякісні епітеліальні захво;

рювання:
1. Плоскоклітинна інтраепітеліальна неоплазія (раніше

– дистрофія з атипією):
– VIN I (слабка дисплазія);
– VIN II (помірна дисплазія);
– VIN III (тяжка дисплазія або мікроінвазивна карцинома).
2. Неплоскоклітинна інтраепітеліальна неоплазія.

УДК 618.16�006.6�036.2�07.�08.

Клініко0діагностичні можливості своєчасного 
виявлення вульварних інтраепітеліальних 
неоплазій на сучасному етапі (огляд)
Т.Є. Ткачук

Волинський обласний онкологічний диспансер, м. Луцьк
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3. Хвороба Педжета.
III. Неінвазивна меланома.
IV. Інвазивні пухлини.
Завдяки співробітництву Міжнародного товариства з

вивчення хвороб вульви і вагіни (ISSVD) та Міжнародного
товариства з гінекологічної патології (ISGP) у 1993 році бу;
ла розроблена, рекомендована до використання та в даний
час широко застосовується практичними лікарями та на;
уковцями нова класифікація патології вульви, яка ґрун;
тується на патоморфологічних змінах тканин зовнішніх
жіночих статевих органів:

I. Доброякісні ураження вульви:
– склеротичний лишай;
– плоскоклітинна гіперплазія (раніше гіперпластична

дистрофія);
– інші дерматози.
II. Вульварна інтраепітеліальна неоплазія (VIN).
1. Плоскоклітинна вульварна інтраепітеліальна нео;

плазія:
– VIN I – слабка дисплазія вульви;
– VIN II – помірна дисплазія вульви;
– VIN III – тяжка дисплазія вульви і ca in situ.
2. Неплоскоклітинна VIN:
– хвороба Педжета;
– меланома in situ.
III. Інвазивний рак.
Важливо зауважити, що класифікація VIN ґрунтується

на морфологічних критеріях. Склеротичний лишай і гіпер;
плазія можуть поєднуватися один з одним, тоді це поєднан;
ня буде класифікуватися як змішана дистрофія. Поєднання
плоскоклітинної гіперплазії і VIN буде класифікуватися як
гіперпластична дистрофія з атипією. Таке поєднання часто
діагностують як дисплазію різного ступеня вираженості
(VIN) [13, 14]. 

У 2005 р. F. Medeiros зі співавторами запропонована кла;
сифікація, що спирається на принципи систематизації
Bethesda (2001):

І. Високодиференційовані VIN (Low;grade VILs).
ІІ. Низькодиференційовані VIN (High;grade VILs) [24].

Порівняння підходів до класифікації VIN схематично зо;
бражено у таблиці [25, 26].

Застосування єдиної класифікації дозволить визначити
одностайний підхід до лікування виявленої патології вульви
та порівняти результати діагностики та лікування.

Клінічні симптоми при VIN залежать від фонової пато;
логії вульви, тривалості перебігу захворювання, ступеня по;
ширеності та вираженості патологічного процесу, зокрема,
приєднання мікотичної, трихомонадної, хламідійної, гардне;
рельозної та вірусної інфекції, наявності супутньої патології,
а також від методів попереднього лікування [13, 18].

Основним симптомом захворювання є свербіж різної
інтенсивності, що виникає та посилюється переважно у
вечірній та нічний час, при фізичному навантаженні і пе;
регріванні та триває роками. Свербіж часто поєднується з
диспаревнією, вульводинією, дизурією, відчуттям печіння та

болю при сечовипусканні, порушенням акту дефекації, пору;
шенням сну, депресією, подразливістю, зниженням праце;
здатності [4, 12, 15, 16, 28]. Це підтверджено і власними
дослідженнями – лише 5% хворих не мали ніяких скарг. Ре;
шту турбували: свербіж (88,1%), печіння, біль, поколювання,
оніміння в ділянці зовнішніх статевих органів (33,8%), при
звужуванні входу у вагіну і сечівник – порушення статевого
життя та сечовипускання, а в разі поширення патологічного
процесу на анус – порушення дефекації.

Алгоритм діагностичних заходів включає: вивчення
анамнезу, скарг, об’єктивне гінекологічне і бактеріоскопічне
дослідження, вивчення неврологічного та гормонального
статусу, ендоскопічного (вульвоскопія), цитологічного та
гістологічного обстеження.

Об’єктивне гінекологічне дослідження включає огляд
зовнішніх статевих органів, вагіни, вагінальної частини ший;
ки матки, а також бімануальне вагінальне та pектовагінальне
дослідження. Оглядається та описується волосяний покрив:
розподіл та ступінь (алопеція, ознаки вірилізації), якість та
стан (колір, ламкість волосся у разі тертя), вростання; колір
шкіри: порушення пігментації, наявність/відсутність ознак
запалення; структура шкіри: зміни товщини (ліхенізація, ат;
рофія): поверхня шкіри: цілісність, екскоріації, ерозії; паль;
пація: чутливість, наявність утворів [27].

Симптоми склеротичного лишаю маніфестують у вигляді
білястих плям, зазвичай розташовуються симетрично, часто 
утворюючи на ранніх етапах «крауротичний трикутник» у
верхній третині вульви, асиметрії малих статевих губ, тріщин по
середній лінії промежини і в складках шкіри. Можливі везику;
лярні висипання та ерозії, набряк крайньої плоті клітора, теле;
ангіектазії та петехії на статевих губах. З розвитком захворюван;
ня відбувається витончення і ущільнення тканин, спосте;
рігається характерна білуватість шкіри та слизових оболонках
малих і великих статевих губ, клітора. У подальшому процес по;
ширюється на всю вульву, періанальну ділянку і внутрішню по;
верхню стегон. У разі вираженості процесу клітор і малі статеві
губи не визначаються, вхід у піхву різко звужується, змен;
шується діаметр зовнішнього отвору сечівника [1, 18].

При плоскоклітинній гіперплазії спостерігається потов;
щення епітелію, який набуває білого забарвлення, поверхня
його нерівна, проте процеси зморщування та склерозу
відсутні. Основними ділянками ураження є великі статеві
губи, клітор, складки між великими і малими статевими гу;
бами та пристінок входу в піхву. Проте в клінічній практиці
до 80–90% випадків практичний лікар має справу зі зміша;
ними формами доброякісних уражень вульви, на тлі яких
виникає та прогресує VIN.

Вульвоскопія (проста та розширена) – важливий метод
діагностики, виконується у незатемненому приміщенні за
допомогою кольпоскопа із застосуванням 3% розчину оцто;
вої кислоти та 2% розчину Люголя (проба Шиллера). Оцто;
ва кислота коагулює слиз, спричиняє набряк структур
епітелію, ослаблює кpовопостачання, що спpияє дифе;
ренціації вульвоскопічних аспектів тканин. Застосування
пpоби Шиллера дозволяє виділити ділянки, позбавлені
ноpмального плоского епітелію, бідні на глікоген.

Порівняння систем класифікації VIN

ІSSVD, 1986 ISSVD, 2004

VIN І Плоска кондилома або наслідки впливу ВПЛ

VIN ІІ, ІІІ

VIN, звичайний тип
VIN, бородавчастий тип

VIN, базалоїдний тип
VIN, змішана (бородавчастий / базалоїдний тип)

Високодиференційована VIN VIN, високодиференційований тип
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Розpізняють чотиpи гpупи каpтин пpи вульвоскопії:
1. Hоpмальна слизова оболонка вульви. 2. Добpоякісні
гіпеpтpофічні, атpофічні та запальні зміни епітелію вульви
(вульвіт, справжня ерозія, кондиломи). 3. Атиповий епітелій
(лейкоплакія, основа лейкоплакії, поля). 4. Ранній pак. При
вульвоскопії у пацієнток з даною категорією захворювань
відзначається наявність білих плям з відсутністю судин. Про;
ба Шиллера негативна у зв’язку зі значним зниженням вмісту
глікогену в тканинах. Контурну та розлиту форми гіперплазії
діагностують за допомогою анілінових барвників [1, 2].

Для VIN характерний мономорфізм вульвоскопічних
тестів – незначно відрізняються за формою та розмірами су;
динні й епітеліальні комплекси, які мають однаковий колір та
рівень розташування. Атиповий епітелій вульвоскопічно ви;
являють при VIN, за якої добре помітні гіперплазія, проліфе;
рація, порушення диференціації, дозрівання та відшарування
епітеліальних клітин. Проста лейкоплакія виглядає як білі,
жовтуваті або сірі плями різної форми з перламутровим бли;
ском, чіткими або стертими краями на рівні шкірно;слизових
покривів зовнішніх статевих органів. Поля дисплазії мають
вигляд багатокутників неправильної форми, розділених чер;
воними пересічними межами. Папілярна зона дисплазії при
розширеній вульвоскопії виглядає як темно;червоні цятки на
обмеженому блідо;рожевому тлі.

Ознаками початкової малігнізації є поліморфізм судин;
них та епітеліальних структур, форма й висота епітеліальних
комплексів, біло;сірий, жовтуватий колір та склоподібна
прозорість тканин.

Вульвоскопію використовують для прицільного взяття
матеріалу для цитологічного дослідження за допомогою ска;
рифікації після попереднього видалення зроговілих поверх;
невих скупчень клітин та взяття біопсії для морфологічного
дослідження [4, 18, 24].

З метою оптимізації цитологічної діагностики передпух;
линних станів та ранніх форм раку вульви здійснюють при;
мусову ексфоліацію клітин поверхневого шару сквамозного
епітелію і отримують неушкоджені клітини з глибоких шарів
епітелію шкірно;слизових покривів вульви, що підвищує
ефективність методу на 49,5% у порівнянні з рутинними спо;
собами взяття матеріалу для цитологічного дослідження, а
діагностична достовірність методу сягає 89,4% [17].

Hайбільш достовіpним та інфоpмативним методом діа;
гностики на різних етапах перебігу як фонової та передрако;
вої патології вульви є морфологічне дослідження шляхом
біопсії при: складностях у встановленні клінічного діагнозу,
наявності везикулярних уражень вульви шляхом роздільної
пункційної біопсії, запальних ураженнях вульви, що не да;
ють очікуваної відповіді на протизапальну терапію з метою
виключення неоплазії, персистивних ураженнях ерозивного
характеру [27].

Склеротичному лишаю вульви притаманна характерна
гістологічна картина, що залежить певною мірою від дав;
ності процесу. Зазвичай спостерігається виражений гіперке;
ратоз, епідерміс значно потоншений з ущільненням міжсо;
сочкових відростків, вакуолями в цитоплазмі клітин базаль;
ного шару, роговими пробками в гирлах фолікулів, стінки
капілярів стають гомогенними, набряклими, згодом розви;
вається їхній гіаліноз і склероз, зникають еластичні волокна,
у дермі відзначають лімфоцитарну, іноді плазмоклітинну
інфільтрацію. 

У 30% випадків спостерігають поєднання атрофічних
змін з гіперплазією епітелію (так звану змішану дистрофію),
але на різних ділянках вульви. Фіброз і гомогенізація сосоч;
кового шару дерми разом з руйнуванням і втратою мелано;
цитів, зменшеним транспортом меланосом до базальних ке;
ратиноцитів, а також знижена продукція меланіну призво;
дять до досить типової депігментації. При прогресуванні за;

хворювання в епідермісі знижується кількість меланоцитів,
що спричинює депігментацію шкіри, значно знижується
вміст глікогену, знижується активність окисних ферментів і
холінестераз в судинах і нервах, а також наростає кількість
окисних ферментів в клітинах фібробластичного і
лімфоїдного рядів [4]. Для плоскоклітинної гіперплазії ха;
рактерним є потовщення епітелію з акантозом, пара; і гіпер;
кератозом, клітини базального шару не містять меланіну,
фіброзні зміни і запальні процеси в дермі відсутні. Зро;
говіння відбувається нерівномірно. При тривалому перебігу
захворювання відбувається різке потовщення плоского
епітелію за рахунок клітин мальпігієвого шару, акантотичні
тяжі широкі, але неглибокі, виражений гіперкератоз [1, 3].

VІN І (легка дисплазія) відрізняється поліморфізмом
клітин нижньої третини епітеліального пласта (базальний і
парабазальний шари), місцями в ньому спостерігаються па;
тологічні мітози, в більш поверхневих шарах епітелію вияв;
ляється койлоцитоз й інші ознаки ПВІ.

VІN ІІ (помірна дисплазія) характеризується змінами в
нижніх 2/3 епітелію. Причому, в частині епітелію, яка розта;
шована вище, можуть спостерігатися цитологічні зміни, при;
таманні ПВІ.

VІN ІІІ включає тяжку дисплазію і ca in situ. При
тяжкій дисплазії ураження епітелію поширюється до верх;
ньої третини епітелію без дезорганізації поверхнево розта;
шованих клітин. Ca in situ включає ураження всієї товщі
багатошарового плоского епітелію. Наявність зернистого
шару, пара; і гіперкератозу не виключає діагнозу преінва;
зивної карциноми [2].

Флуоресцентна діагностика передбачає введення екзоген;
ної амінолевуленової кислоти, яка порушує контроль біосин;
тезу, і утворені в значній кількості порфірини починають на;
копичуватися в пухлині. Накопичення протопорфірину мож;
на візуалізувати за характерним світінням. У результаті вини;
кає флуоресцентний контраст між вогнищами пухлини і во;
гнищами незміненої шкіри – патологічна ділянка виглядає як
вогнище червоного кольору на тлі здорових тканин без флуо;
ресценції, що дозволяє візуально визначати межі новоутво;
рень, кількість ділянок ураження і виконувати прицільну
біопсію. Основна перевага цього методу – не інвазивність і
можливість моментального оброблення даних [5, 7–11].

Виявлення папілома вірусної інфекції, гормональне об;
стеження (визначення вмісту андрогенів, естрогенів, прогес;
терону, гормонів надниркових залоз та щитоподібної зало;
зи), лабораторні та інструментальні методи дослідження (за;
гальний аналіз кpові та сечі, печінкові пpоби, визначення
глюкози кpові, флюоpогpаму, електpокаpдіогpафію, УЗД, за
необхідності цистоскопію, ректоpоманоскопію), деталізують
супутню патологію, складники етіології та патогенезу і ком;
поненти лікування.

Визначення молекулярно;генетичних маркерів в кліти;
нах, а саме проліферативну активність і апоптоз, дозволяє
визначити молекулярну агресивність первинного новоутво;
рення і використовувати їх як прогностичні фактори. Так,
гіперекспресія або мутація гена P53 при дистрофічних про;
цесах вульви виявляється за кілька років до розвитку інва;
зивного раку [11].

Алгоритм обстеження при патології вульви затверджено
у вигляді скринінг;програми, що дає можливість діагносту;
вати злоякісні новоутворення жіночих зовнішніх статевих
органів на всіх етапах їхнього перебігу – дистрофії, VIN I,
VIN II, VIN III, перед;, мікро; та інвазивної карциноми і
складається з двох етапів [6]. Пеpший етап: на базі оглядових
кабінетів поліклінік та медико;санітаpних частин, фельд;
шеpсько;акушеpських пунктів центpальних pайонних
лікаpень, гінекологічних кабінетів жіночих консультацій –
включає огляд пацієнтки та цитологічне дослідження тка;
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нин вульви. Пpи виявленні у жінки патології вульви її
напpавляють для подальшого обстеження до онкогінеколога.
Дpугий етап включає: лабоpатоpні методи, вивчення
невpологічного та ендокpинологічного статусу, дослідження
функції печінки, гоpмональної активності яєчників, вульво;
скопію, цитологічне та гістологічне дослідження. Після
всебічного обстеження визначають нозологічну форму, яка
має місце в даному конкретному випадку, та призначають
адекватне лікування. Пацієнтів із фоновими та пеpедpакови;
ми захвоpюваннями вульви після лікування оглядають чеpез
1 міс, а потім один pаз на 3 міс з обов’язковим ендоскопічним
(вульвоскопія) та цитологічним дослідженням. Hа хвоpих
цієї гpупи заповнюють фоpму № 30 «Контpольна каpта
хвоpої, що пеpебуває на диспансеpному обліку». Хвоpі на
дисплазію вульви pізного ступеня належать до клінічної
гpупи IБ. На жаль, скринінг;програма не набула значного
поширення незважаючи на те, що вона не вимагала ні додат;
кових фінансових витрат, ні додаткової апаратури, ні додат;
кової підготовки лікарів. Лише серед жіночого населення
Волинської області скринінг;програма була апробована у
1994 та 1999 роках, що виявило факт до зростання захворю;
ваності на рак вульви у 1994 році – до 4,3 (в порівнянні –
1993 р. – 2,5, а 1995 – 2,6), а у 1999 р. – 5,0 (у порівнянні
1998 р. – 3,2, а 2000 р. – 2,9). За наявності злоякісної пухли;

ни вульви 3,7% хворих виявляють при профілактичних 
оглядах, що вкрай мало для раку візуальної локалізації. У
той самий час у 1994 і 1999 рр. – цей показник складав
відповідно 58,3 та 53,6%, що доводить високу ефективність її
з виявлення патології вульви.

ВИСНОВКИ

1. Використання практичними лікарями та науковцями
класифікації патології вульви, запропонованої Міжнарод;
ним товариством з вивчення хвороб вульви і вагіни (ISSVD)
та Міжнародним товариством з гінекологічної патології
(ISGP), що враховує клінічні та морфологічні зміни тканин
жіночих зовнішніх статевих органів в Україні, надасть мож;
ливість стандартизувати діагностику, лікування та моніто;
ринг захворювань вульви, дозволить лікарям розуміти один
одного.

2. Втілення розробленої та апробованої скринінг;програ;
ми дозволяє виявляти хвороби вульви на етапі доброякісної,
передпухлинної патології та доклінічних форм раку вульви,
коли адекватне лікування є щадним і ефективним. 

3. Викладені методи діагностики дають можливість не
тільки своєчасно виявити та пролікувати патологію жіночих
зовнішніх статевих органів, але й проводити якісний моніто;
ринг аналогічних захворювань вульви.

КлиникоUдиагностические возможности 

своевременного выявления вульварных 

интраэпителиальных неоплазий 

на современном этапе (обзор)

Т.Е. Ткачук

Визуальная локализация предоставляет все возможности для 
своевременной диагностики, но состояние выявления предрако;
вых и злокачественных заболеваний наружных женских половых
органов остается неудовлетворительным. Проведен аналитичес;
кий обзор отечественной и зарубежной литературы относительно
классификации и методов выявления вульварных интраэпители;
альных неоплазий на современном этапе. Приведены данные по;
следовательности и диагностической достоверности методов об;
следования. Доказана целесообразность использования апробиро;
ванной скриниг;программы для своевременного выявления пред;
раковой патологии вульвы.
Ключевые слова: вульва, диагностика, дисплазия вульвы, класси�
фикация, вульварная интраэпителиальная неоплазия.

Clinicodiagnostic possibilities 

of early recognition of vulvar 

interaepithelial neoplasias 

in recent times (examination)

T.E. Tkachuk 

Visual localization gives all the possibilities for early diagnostic, but
the situation with the identification of premalignancy and malignant
diseases of pedundum is still unsatisfactory. The native and foreign lit;
erature was analytically surveyed conformably to classifications and
methods of recognition of vulvar interaepithelial neoplasias in recent
times. Information about succession and diagnostic authenticity of the
examination methods were given. Appropriateness of usage of the
approved screening;program for early recognition of premotor pathol;
ogy of the vulva was proved.

Key words: vulva, diagnostic, dysplasia of vulva, classification, vulvar
interaepithelial neoplasia.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Диагноз "пищевая аллергия"
(впрочем, как и любой другой) мо:
жет поставить ребенку только врач.
Ученые обнаружили, что дети, у ко:
торых наличие такой аллергии оп:
ределили родители, необоснован:
но лишены многих ценных и необ:
ходимых продуктов питания.

Самолечение нередко сопро:
вождается и "самодиагностикой":
многие люди, не имеющие никакого
отношения к медицине, почувство:
вав недомогание, сами ставят себе
диагнозы и назначают лечение.

Это нередко приводит к самым
тяжелым последствиям, включая
смерть незадачливого самодея:
тельного эскулапа.

Еще опаснее, когда родители
или другие родственники ставят
диагноз ребенку и начинают "ле:
чить" его, не обращаясь к врачу : в
этом случае вероятность печаль:
ного исхода возрастает много:
кратно.

Британские ученые обнаружили
тревожную тенденцию: в послед:
нее время многие родители стали
объяснять недомогание у своих де:
тей пищевой аллергией и исклю:
чать из рациона малышей те или
иные продукты, которые, по их
мнению, являются причиной появ:
ления симптомов болезни.

Кроме того, у таких детей могут
развиваться опасные заболевания,
не имеющие никакого отношения к
аллергиям, лишение малышей, у ко:
торых на самом деле нет аллергии,
многих продуктов питания может
пагубно сказаться на их здоровье.

Исследователи из двух детских
клиник Англии : Сейнт:Томас в Лон:
доне (St Thomas' Hospital in London) и
Ройял Александра в Брайтоне (Royal
Alexandra Children's Hospital in
Brighton) обследовали несколько ты:
сяч детей и опросили их родителей.

Опрос матерей и отцов малень:
ких участников исследования пока:

зал, что почти 32% из них были уве:
рены : у их ребенка есть одна из пи:
щевых аллергий (на молоко, белок
куриных яиц или даже целиакия).
Соответственно родители ограни:
чивали потребление своими деть:
ми таких продуктов питания.

Между тем, обследование детей
показало, что на самом деле пище:
вой аллергией страдали не более
5% из них.

Таким образом, вполне здоро:
вые дети были лишены на протяже:
нии длительного времени весьма
полезных продуктов питания, кото:
рые совершенно необходимы рас:
тущему организму.

Ученые предупреждают, что все:
возможные экспресс:тесты для ди:
агностики аллергии, продающиеся
через Интернет, не обладают до:
статочной точностью : наличие ал:
лергии и у ребенка, и у взрослого
может выявить только врач.

Источник:  www.health;ua.org

СЕМЕЙНАЯ «САМОДИАГНОСТИКА» АЛЛЕРГИИ 

У ДЕТЕЙ МОЖЕТ ПРИВЕСТИ К ИХ НЕДОЕДАНИЮ 
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Парвовирус В19 достаточно распространенная инфекция,
которая поражает около 1,6% (p<0,05) беременных. Выяв-
лено, что частота серопозитивности к парвовирусу у бере-
менных составляет 43,6% (присутствуют только специфиче-
ские IgG). В 12,4% случаев среди обследованных с подозре-
нием на парвовирусную инфекцию обнаружены IgM к пар-
вовирусу В19 во время беременности. Остальная часть жен-
щин (44%) не встречались с парвовирусом В19 и имеют по-
тенциальный риск инфицирования. Ежегодная частота выяв-
ленных первично инфицированных беременных в период
2010–2014 гг. составила 0,8–2,7%. Эпидемические периоды
повторяются каждые 3–4 года. Риск инфицирования повы-
шается в случае контакта с маленькими детьми. Наиболее
частому инфицированию подвергаются многодетные мате-
ри, а также работницы детских садов и школ. Для парвови-
русной инфекции характерна сезонность, случаи заражений
чаще возникают в межсезонье, особенно опасные для инфи-
цирования февраль–март–апрель, удельный вес сезонной
заболеваемости за период февраль–май составляет около
58,5%. Частота бессимптомного течения инфекции у бере-
менных составляет 44,8%. Наиболее частой внутриутробной
симптоматикой у плода при инфицировании матери является
неиммунная водянка (11,8%). Острая симптомная парвови-
русная инфекция у матери в I и II триместрах беременности
в 100% случаев вызывает негативные последствия для плода. 
Ключевые слова: парвовирус В19, беременность, неиммунная
водянка плода, самопроизвольный выкидыш, иммунофермент�
ный анализ (ИФА), иммуноглобулины класса М (IgM) к парво�
вирусу В19, специфические иммуноглобулины класса G (IgG).

Инфекции у беременной могут вызвать тяжелые послед;
ствия для плода. Известные инфекционные возбудите;

ли таких заболеваний, как краснуха, токсоплазмоз или цито;
мегаловирус, уже достаточно описаны в литературе, доказа;
но их патогенетическое влияние на плод и течение беремен;
ности. Парвовирус В19 менее известен широкой публике.
Однако парвовирусная инфекция очень опасна для беремен;
ных, так как может привести к выкидышу или внутриутроб;
ной смерти плода [7, 8].

Впервые о парвовирусе у человека в 1975 году в Лондоне
сообщил Ивон Коссарт во время исследования антигена HBs
в сыворотках донорской крови. Вирус был назван В19 по но;
меру на резервуаре с кровью 19;го пациента из группы В [5].

Только в 1981 году установили роль вируса в возникнове;
нии острой эритробластопении среди больных с врожденной
гемолитической анемией, а также дрепаноцитозом, талассеми;
ей и наследственным сфероцитозом. Затем, в 1983 году, была
установлена его роль в эпидермальной мегаэритеме (или «пя;
той болезни» по Anderson). Первые описания поражений плода
с наличием водянки были сделаны в 1984 году Т. Броуном [3].

Парвовирус В19 относится к однонитевым ДНК;виру;

сам, семейства парвовирусов из рода Etrythrovirus, размером
около 20 нм в диаметре, лишен оболочки. Отсутствие вирус;
ной оболочки позитивно влияет на резистентность вируса во
внешней среде. Он сохраняет патогенность после 60;минут;
ной инкубации при температуре 56°С. Эти свойства обеспе;
чивают ему защиту даже при обработке растворителями и
синтетическим моющим средством, чем объясняется его воз;
можное присутствие в плазме доноров. Существует три ге;
нотипа парвовируса В19, тип 1, тип 2 и тип 3. Генотипы 2 и 3
имеют высокую внутреннюю генотипическую изменчивость.
Генетическое расхождение парвовирусов коррелирует с его
географическим разнообразием. Самому старейшему гено;
типу 3 приписывают африканское происхождение. А среди
доноров Дании и Норвегии никогда не было обнаружено ге;
нотипа 2 или 3, в то же время в Гане в 100% случаев выявлен;
ных парвовирусов принадлежат к генотипу 3 [11].

Распространенность вируса, по данным разных авторов, бо;
ле высокая в развитых странах и менее в изолированных обще;
ствах. Заражаются в основном дети 4–11 лет, а также молодые
люди до 25 лет. Первичная инфекция часто встречается у
школьников. Для вируса характерна сезонность, чаще эпидеми;
ческие вспышки заболевания возникают весной и практически
отсутствуют во время летних каникул. Эпидемии наблюдаются
редко, наиболее характерно раз в четыре года. Парвовирус пе;
редается преимущественно воздушно;капельным путем, это
было доказано после обнаружения вирусной ДНК в выделени;
ях на стадии виремии. Существует риск заражения при перели;
вании крови. Вирус также может передаваться от матери к пло;
ду. Вероятность вертикальной передачи составляет, согласно
данных разных исследований, примерно от 33% до 51% [6].

После проникновения в организм, чаще всего воздушно;
капельным путем, вирус поступает в костный мозг, где про;
исходит эритропоэз. Эритроциты образуются от стволовых
клеток. В свою очередь стволовые клетки подвергаются диф;
ференциации и становятся предшественниками эритроблас;
тов, затем проэритробластами, базофильными эритробласта;
ми и, наконец, эритроцитами. Сразу после проникновения в
костный мозг парвовирус В19 нападает на предшественни;
ков эритробластов. Проникнув в клетку;хозяина, вирус на;
чинает пользоваться его внутриклеточными структурами
для репликации, формируя новые вирионы. Для этого необ;
ходимо, чтобы клетка находилась в фазе S;митоза. Затем
клетки;мишени лизируются, чем объясняется острая эрит;
робластопения, которая может привести к тяжелой анемии.
Именно из;за незрелой иммунной системы плода, большого
количества целевых клеток – предшественников эритроци;
тов с коротким клеточным циклом деления плод подвергает;
ся большой опасности при инфицировании матери [4].

Некоторые авторы полагают, что вирус также поражает эн;
дотелиальные клетки, гепатоциты, миоциты, клетки миокарда,
синовиальные клетки. Вирусная репликация невозможна в
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этих клетках, но парвовирус В19 убивает клетки в результате
накопления в них цитотоксического протеина NS1, который
приводит к лизису или апоптозу клеток;мишеней [12].

Инфекция протекает в две стадии:
1. Виремическая – проявляется через пару дней после

первичной инфекции. Она соответствует присутствию виру;
са в крови и длится одну неделю. Эта фаза сопровождается
такими неспецифическими симптомами, как псевдогриппоз;
ный синдром, головная боль или ретикулопения. На этой
стадии человек становится заразным, поскольку вирус начи;
нает выделяться воздушно;капельным путем.

2. Симптоматическая – проявляется кожной сыпью и ар;
тропатиями на 17–18;й день после заражения. Выделение
вируса воздушным путем заканчивается, заразная стадия
проходит, как и ретикулопения. Среди иммунокомпетент;
ных больных инфекция быстро нейтрализуется с помощью
антител. Кратковременная ретикулопения (4–8 дней) при;
водит к легкому снижению гемоглобина, но не анемии, бла;
годаря длинной полужизни эритроцитов (2–3 мес).

Именно во время виремической стадии начинает форми;
роваться иммунный ответ, стимулируется создание IgM
(10–12;й день после заражения). Эти неспецифические анти;
тела могут определятся в крови еще от 30 до 120 дней. Антите;
ла IgG, более специфичные к парвовирусу, появляются через
14–18 дней после заражения, после чего наблюдается нараста;
ние титра до максимальных значений, которые отмечаются к
25–30;у дню с момента инфицирования. В течение следующих
1–1,5 года определяется высокий уровень антител класса G.
Этот иммунный ответ способствует уменьшению виремии [1].

Парвовирусная инфекция намного тяжелее протекает у
больных с ослабленным иммунитетом, хроническими забо;
леваниями крови, иммунодефицитными состояниями. Бла;
годаря иммуносупрессивному состоянию у беременных вос;
приимчивость к парвовирусу возрастает [10].

Эпидемиология беременных не отличается от эпидемиоло;
гии взрослых. Считается, что 50–60% женщин репродуктивно;
го возраста уже контактировали с парвовирусом В19, следова;
тельно, иммунизированы против вируса. Согласно данным ми;
ровой литературы, вероятность восприимчивости к первичной
инфекции среди беременных во время эпидемий оценивается
от 26% до 43,5%. У беременных подозрение на инфекцию воз;
никает после характерных клинических проявлений (кожная
сыпь, боль в суставах), немаловажным является факт контакта
с детьми школьного возраста. Как сообщают авторы, в четверти
и больше случаев инфекция протекает асимптомно, она может
пройти незамеченной [15]. Однако для плода инфекция небез;
опасна и в случае трансплацентарного механизма передачи мо;
жет приводить к неиммунной водянке плода, самопроизволь;
ному выкидышу и даже к мертворождению [9, 13, 14].

Цель исследования: изучение распространенности пар;
вовирусной инфекции среди беременных и у плода на осно;
вании клинико;эпидемиологических показателей. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведено исследование антител к парвовирусу В19 пу;
тем непрямого иммуноферментного анализа (ИФА) у 5258
беременных с подозрением на парвовирусную инфекцию,
консультированных в Перинатальном центре г. Киева в пери;
од с января 2010 по декабрь 2014 года. За этот период в Пери;
натальном центре г. Киева консультированы и прошли лече;
ние 40 188 беременных на разных сроках гестации. Обяза;
тельное проведение ИФА к парвовирусу В19 проводили
женщинам, имевшим характерную для парвовирусной ин;
фекции симптоматику в течение беременности, и беремен;
ным с признаками инфицирования внутриутробного плода
при эхографическом исследовании. Проводили анкетирован;
ный опрос, при котором беременные сообщали о симптомах,

характерных для парвовирусной инфекции. Диагностика у
беременных базировалась на клинических проявлениях
(кожная сыпь, боль в суставах, гриппозный синдром, лимфо;
аденопатия). Для формирования группы риска инфицирова;
ния парвовирусом В19 во время беременности проводили ан;
кетирование, где женщины должны были указать, имелся ли
у них контакт во время беременности с болеющими инфекци;
онной эритемой детьми в семье или на работе. Возрастной
диапазон обследуемых женщин составил от 21 до 42 лет.

У беременных, находящихся в группе риска по инфициро;
ванию парвовирусом В19, исследовали иммунный статус на
присутствие IgM и В19 IgG. Также исключали другие возмож;
ные TORCH;инфекции, приводящие к инфицированию плода.
Во время проведения исследования были сформированы три
группы беременных с положительными IgM к парвовирусу В19:

• 1;я группа – 350 беременных с симптомной парвовирус;
ной инфекцией, которые составили 12,5% от 2798 обследован;
ных беременных с симптомами, характерными для вирусной
инфекции (сыпь, лихорадка, кашель, насморк, артропатии); 

• 2;я группа – 49 беременных с неиммунной водянкой
плода, индуцированной парвовирусной инфекцией, которые
составили 13,35% от 367 количества обследованных бере;
менных с бессимптомным течением инфекции, но имеющие
внутриутробные признаки инфицирования плода (эхогра;
фические признаки неиммунной водянки плода);

• 3;я группа – 253 беременные, не имеющие патологии
плода и симптомов вирусной инфекции, но имеющие IgM к
парвовирусу В19, которые составили 12,08% от 2093 обсле;
дованных беременных с нормально протекающей беремен;
ностью, находящихся в группе риска (скрининг проводили в
течение I триместра в 10–12 нед). 

Три контроля УЗИ, обязательные во время беременнос;
ти: в 12, 22 и 32 нед гестации помогали выявить морфологи;
ческие аномалии, характерные для внутриутробного инфи;
цирования плода, а именно – диагностирование водянки пло;
да, которая проявляется подкожным отеком, асцитом, пери;
кардиальным или плевральным выпотом, увеличением тол;
щины плаценты, повышенной эхогенности кишечника или
абдоминальным экссудатом. Также УЗД позволяет реализо;
вать анализ Допплера систолического пика по средней мозго;
вой артерии для определения присутствия анемии у плода, а
также показатели кровотока в венозном протоке у плода.

Уровень специфических антител в крови всех обследован;
ных лиц определяли методом ИФА с помощью иммунофер;
ментной тест;системы производства Legal Manufacturer: DRG
Instruments, Germany, которая предназначена для выявления
антител класса IgG и IgM к парвовирусу B19 в сыворотках
крови человека. Результаты определения концентрации им;
муноглобулинов были выражены в DU – международных ус;
ловных DRG (аббревиатура производителя) единицах. Нали;
чие иммунитета против парвовирусной инфекции оценивали
по следующим критериям: 0,0–8,9 DU/мл – серонегативные
лица (иммунитет отсутствует); 9,0–15,0 DU/мл – низкий уро;
вень иммунитета; 15,1–25,0 DU/мл – средний уровень имму;
нитета; 25,1 DU/мл и выше – высокий уровень иммунитета.

Статистическую обработку результатов проводили путем
расчета интенсивных, экстенсивных и средних показателей, с
использованием методов вариационной статистики [2]. 

B- (A – B) * M
С= 12 – M *100%, где  

A
C– удельный вес сезонной заболеваемости;
A – число заболевших за год;
В – то же за период сезонного подъема; 
М – число месяцев сезонного подъема.
Индекс сезонности = средняя месячная многолетняя /

средняя многолетняя *100%.
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЯ

В результате проведения 5258 серологических исследо;
ваний специфические иммуноглобулины – IgG к парвовиру;
су В19 при отсутствии IgM были обнаружены у 2293 пациен;
ток (43,6%), имевших контакт с парвовирусом до беременно;
сти. В группу инфицированных парвовирусом В19 во время
беременности вошли 652 женщины (12,4% от общего коли;
чества обследованных с подозрением на парвовирусную ин;
фекцию), они составили 1,6% (p<0,001) от всего количества
беременных, поступивших в Перинатальный центр г. Киева
за период наблюдений с начала 2010 до конца 2014 года. Воз;
растной диапазон беременных составил от 27 до 39 лет
(±0,3 мес). Парвовирусная инфекция подтверждалась нали;
чием антител класса IgМ к парвовирусу В19. С целью конт;
роля сероконверсии инфицированным женщинам с острой
парвовирусной инфекцией ИФА проводили повторно через
4 нед. Остальная часть беременных (44%) не имела контакта
с инфекцией до беременности, что существенно повышало
их риск инфицироваться во время беременности, а также
иметь неблагоприятные последствия для плода. Частота
ежегодных сероконверсий составила 0,8–2,7% (рисунок).
Также, для данного заболевания характерна сезонность, на;
ибольшие пики проявления внутриутробной инфекции от;
мечались весной. Самым эпидемическим для парвовируса
В19 был январь–май 2010 года, а также февраль–май 2014 г.
(удельный вес сезонности на 2010 год с января по май соста;
вил 52,9%, на 2014 год с февраля по май – 36,2%) (табл. 1). 

Симптоматическая картина парвовирусной инфекции у
беременных имела очень стертый характер. Большинство бе;
ременных указывали на мышечно;суставную боль, насморк,
общую слабость, повышение температуры тела до
37,4–37,5°С, в редких случаях проявлялась сыпь в области
предплечий и тыльной стороны кистей рук, которая не со;

провождалась зудом. Заболевание длилось около 1 нед, 302
(44,8%) инфицированные женщины вообще не могли ука;
зать на наличие каких;нибудь симптомов, что свидетельст;
вует о достаточно частом бессимптомном течении парвови;
русной инфекции у беременных (табл. 2). 

Симптомное проявление парвовирусной инфекции от;
мечали 350 женщин (55,2% от общего количества инфици;
рованных). Забор сыворотки крови для определения IgM и
G к В19 проводили по истечении 2–3 нед от начала прояв;
ления их симптоматики. Характерной особенностью серо;
логических показателей крови этой группы был высокий

Таблица 1
Помесячное распределение заболеваемости парвовирусной инфекцией у беременных 

по данным Перинатального центра города Киева за период 2010–2014 годов

Таблица 2
Клинические проявления парвовирусной инфекции у беременных

Годы I II III IV V VI VII VIII IX X XI XII
Всего

за год

СреднеU

месячное

2010 21 34 42 31 28 12 5 4 7 11 10 10 215 17,9

2011 7 18 19 13 12 7 3 2 5 6 8 4 102 8,6

2012 6 15 10 11 7 3 2 0 3 7 6 5 75 6,25

2013 8 11 14 10 8 5 0 1 6 6 8 9 86 7,16

2014 13 18 26 29 27 14 6 5 10 8 10 8 176 14,5

Индекс
сезонности

101,8 177,7 205,5 175 151 75,9 22,6 31,4 81,4 70,9 77,7 66,6

Типовая
кривая

11 19,2 22,2 18,8 16,9 8,2 3,2 3,4 6,2 7,6 8,4 7,2 10,8

Удельный
вес

сезонности
8,4% 14,6% 16,9% 14,9% 12,5% 6,2% 2,4% 2,5% 4,5% 5,8% 6,4% 5,5% 100%

Удельный вес сезонной заболеваемости на период январь–май 2010: 52,9%

Удельный вес сезонной заболеваемости на период февраль–май 2014: 36,2%

P=0,05 n=5
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n – количество беременных  Перинатального центра

% – IgM-позитивность к B19

Сероконверсия к парвовирусной инфекции по годам (%)

Клинические проявления Абс. число %

Бессимптомное течение 302 44,8

Катаральные явления 208 30,6

Артралгии 117 18

Сыпь 25 6,6
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уровень IgM по сравнению с низкими показателями IgG к
В19 (табл. 3). Острая парвовирусная инфекция с присут;
ствием в сыворотке крови только IgM к В19 была выявле;
на у 216 беременных (33,1% от общего количества инфици;
рованных). Симптомное проявление парвовирусной ин;
фекции в I и II триместрах беременности в 100% случаев
характеризовалось осложнениями беременности: выкиды;
шами в сроках 9–14 нед, антенатальной гибелью плода, за;
держкой развития плода (характерной особенностью при
УЗИ являлась плацентомегалия и реверсный кровоток в
артерии пуповины плода), преждевременными родами в
сроках до 28 нед, у 16 беременных развилась неиммунная
водянка у плода в сроках от 15;й до 30;й недели, которая в
дальнейшем приводила к гибели плода. Внутриутробные
признаки асцита у плода при эхографическом исследова;
нии проявлялись через 4–5–6 нед от начала симптоматики
инфицирования у беременных.

Более благоприятное течение беременности наблюда;
лось у инфицированных женщин в III триместре. В пяти
случаях из двенадцати неиммунная водянка у плода, развив;
шаяся после 30 нед редуцировалась самостоятельно к сроку
родов. У 121 (34,5%) инфицированной беременной с симп;
томным течением парвовирусной инфекции в сроках
28–40 нед не было выявлено нарушений внутриутробного
состояния плода (табл. 4). 

Признаки внутриутробного инфицирования плода, та;
кие, как асцит, гидроперикард, многоводие, гидроторакс, 
отек подкожной клетчатки плода, усиление скорости крово;
тока по средней мозговой артерии и реверсный кровоток в
венозном протоке были выявлены у 49 (7,5% от общего ко;
личества инфицированных беременных). В основном это
были беременные в сроках 22–32 нед. Неиммунная водянка
плода в этой группе беременных была выявлена (как случай;
ная находка) при проведении планового УЗИ. Серологичес;
кие показатели крови с высоким уровнем IgG к В19 и низ;
ким уровнем IgM свидетельствовали о длительности заболе;
вания более 3–4 нед (табл. 3). Из анамнеза беременные ука;
зывали на контакт с болеющими детьми месячной давности.

У 253 (38,8% от общего количества инфицированных)
беременных 3;й группы с нормально протекающей беремен;
ностью были выявлены антитела класса М и G к парвовиру;
су В19 (произошедшая сероконверсия) при проведении
скрининга в I триместре, в сроках 10–11 нед. Высокие пока;
затели IgG и относительно низкие IgM к парвовирусу свиде;
тельствовали о том, что острая фаза инфицирования про;
шла, как минимум, 2 нед назад (см. табл. 3).

Характерных симптоматических проявлений заболева;
ния беременные не отмечали. В 72% случаев эти женщины
отмечали контакт с детьми в семье, а также указывали на то,
что у детей отмечались острые респираторные проявления,
лимфадениты, сыпь на лице. Остальная часть беременных
этой группы по роду своей деятельности имели много кон;
тактов с детьми (работницы школ и детских садов, а также
медицинских учреждений).

ВЫВОДЫ

1. Результаты проведенных исследований свидетельст;
вуют, что женщины имеют достаточно высокий риск инфи;

цирования парвовирусом В19 во время беременности. Толь;
ко 43,6% беременных серопозитивны (присутствуют IgG) к
парвовирусу В19 и имеют стойкий иммунитет. В 12,4% слу;
чаев среди обследованных беременных определяют IgM к
парвовирусу В19. 44% женщин – без антител к парвовирусу
В19. 

2. Характерная особенность парвовируса В19 – сезонное
проявление. Особенно опасный период для инфицирования
с февраля по май. Распространенность парвовируса В19 сре;
ди беременных с нормально протекающей беременностью
составляет 1,6%. Ежегодное инфицирование 0,8–2,7%. 

3. Изучение серологии крови у инфицированных парво;
вирусом B19 беременных свидетельствует о вероятности не;
гативного влияния инфекции на вынашивание беременнос;
ти. Инфицирование в гестационных сроках 10–24 нед в
100% случаев приводит к гибели плода.

4. Стертая клиническая картина, а в половине случаев –
бессимптомное течение парвовирусной инфекции, значи;
тельно усложняет диагностику заболевания у беременных.

5. Знание о текущей эпидемиологии парвовируса В19
имеет важное значение для контроля этой инфекции путем
выделения групп риска по инфицированию. Рекомендуется
обследование всех беременных на наличие иммунитета к
парвовирусу В19. Необходимо учитывать сезонную распро;
страненность парвовирусной инфекции у детей, минимизи;
ровать контакт с детьми во время эпидемических вспышек,
особенно это касается женщин, имеющих профессиональ;
ный риск (работа в детских садах и школах). Беременным,
ранее не имевшим контакт с парвовирусом В19, в период с
февраля по май рекомендован контроль серологии крови.
Женщинам, находящимся в группе риска, необходимо полу;
чить консультацию о всех проявлениях инфекции и ее влия;
нии на плод. 

6. Основной внутриутробной патологией для парвовиру;
са В19 является неиммунная водянка у плода (11,8%), кото;
рая развивается через 4–5–6 нед после симптоматических
проявлений парвовирусной инфекции у матери.

7. Еженедельное проведение ультразвукового исследо;
вания плода у инфицированных беременных позволит вы;
явить начальные признаки водянки плода, уровень фе;
тальной анемии для прогнозирования дальнейшей судьбы
плода и проведения своевременных лечебных действий.

Таблица 3
Показатели IgG и IgM (DU/мл) в сыворотках крови беременных в трех группах (среднее значение и отклонение, р<0,001)

Таблица 4
Показатели осложнений беременности у женщин, 

инфицированных парвовирусом В19

Группы беременных Количество беременных IgG IgM

1:я 350 1,660±0,754 4,670±0,098

2:я 49 4,141±1,485 1,004±0,575

3:я 253 3,114±0,439 0,975±0,058

Показатели n (%)

Неиммунная водянка плода 77 (11,8)

Выкидыш 69 (10,58)

Антенатальная гибель плода 23 (3,52)

ЗРП (плацентарная дисфункция) 57 (8,74)

Преждевременные роды 52 (7,97)

Без осложнений 374 (57,36)

Количество беременных с IgM к B19 652 (100)



93ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №6 (102)/2015
ISSN 1992;5921

Ê Ë È Í È × Å Ñ Ê È Å  È Ñ Ñ Ë Å Ä Î Â À Í È ß

КлінікоUепідеміологічні аспекти В19Uпарвовірусної

інфекції під час вагітності (клінічне дослідження)

Н.П. Бондаренко, В.П. Лакатош, В.В. Біла,

А.В. Аксьонова

Парвовірус В19 досить поширена інфекція, яка вражає близько 1,6%
(p<0,05) вагітних. Виявлено, що частота серопозитивності до пар;
вовірусу у вагітних становить 43,6% (присутні тільки специфічні
IgG). У 12,4% випадків серед обстежених з підозрою на парвовірус;
ну інфекцію виявлені IgM до парвовірусу В19 під час вагітності. В
іншої частини жінок (44%) не були інфіковані парвовірусом В19 і во;
ни мають потенційний ризик інфікування. Щорічна частота виявле;
них первинно інфікованих вагітних в період 2010–2014 років склала
0,8–2,7%. Епідемічні періоди повторюються кожні 3–4 роки. Ризик
інфікування підвищується у випадку контакту з маленькими дітьми.
Найбільш частому інфікуванню піддаються багатодітні матері, а та;
кож працівниці дитячих садків і шкіл. Для парвовірусної інфекції ха;
рактерна сезонність, випадки заражень частіше спостерігаються у
міжсезоння, особливо небезпечні для інфікування лютий;березень;
квітень, питома вага сезонної захворюваності за період лютий–тра;
вень становить близько 58,5%. Частота безсимптомного перебігу
інфекції у вагітних становить 44,8%. Найбільш частою внутрішньо;
утробною симптоматикою у плода при інфікуванні матері є неімун;
на водянка (11,8%). Гостра симптомна парвовірусна інфекція у ма;
тері в I і II триместрах вагітності в 100% випадків призводить до не;
гативних наслідків для плода.
Ключові слова: парвовірус В19, вагітність, неімунна водянка пло�
да, мимовільний викидень, імуноферментний аналіз, імуноглобуліни
класу М до парвовірусу В19, специфічні імуноглобуліни класу G.

Clinical and epidemiological aspects parvovirusnoyiU

B19 infection during pregnancy (clinical research)

N.P. Bondarenko, V.P. Lakatosh, V.V. Belaya,

A.V. Aksonova 

Parvovirus B19 is a widespread infection that affects about 1,6%
(р<0,05) of expectant women with normal pregnancy. It was found
that the frequency of seropositivity for parvovirus in pregnant women
is 43,6% (there are only specific IgG). In 12,4% of cases among inspect;
ed women with suspicion on a parvovirus infection found out IgM to
the parvovirus В19 during pregnancy. The rest of the women (44%)
did not meet with parvovirus В19 and have a potential risk to be
infected. The annual frequency of educed initially infected pregnant
during the period from 2010 to 2014 years was 0,8–2,7%. Epidemic
periods are repeated every 3–4 years. The risk of infection is increased
in case of contact with young children. The most commonly infected
mothers with many children are exposed to, as well as workers of
kindergartens and schools. Parvovirus infection is characterized by
seasonality, cases of infections are more common in the off;season,
especially dangerous infections for February;March;April, the share of
seasonal incidence for the period February;May is about 58,5%. The
frequency of asymptomatic infections in pregnant women is 4,8%. The
most common intrauterine symptomathy of the fetus in case of infect;
ed mother is a non;immune hydrops (11,8%). Acute symptomatic par;
vovirus infection in the mother during the I and II trimesters of preg;
nancy in 100% has negative consequences for the fetus.
Key words: parvovirus B19, pregnancy, non�immune fetal hydrops, spon�
taneous miscarriage, enzyme immunoassay (EIA), class M immunoglobu�
lins (IgM) to parvovirus B19, class G specific immunoglobulins (Ig G).
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В статье приведены результаты исследования роли гипер-
гомоцистеинемии в генезе развития акушерских осложне-
ний и пути ее коррекции, которое проводили на базе Киев-
ского городского родильного дома № 5. Выявлена взаимо-
связь между увеличением концентрации гомоцистеина и
показателями системы гемостаза, используя тромбоэлас-
тографию. Проведенные исследования позволили найти
надежные критерии выявления нарушения фетоплацентар-
ного обмена и обеспечить контроль качества лечения фе-
топлацентарной недостаточности.
Ключевые слова: гомоцистеин, гемостаз, фетоплацентар�
ная недостаточность, эндотелиальная дисфункция.

Ретроспективные исследования последних лет выявили
большую распространенность среди женщин, страдаю;

щих привычным невынашиванием беременности, генерали;
зованных микроангиопатий и тромбофилий, связанных с
иммунными нарушениями, гипергомоцистеинемией (ГГЦ),
наследственным дефектом гемостаза. По данным мировой
литературы, роль тромбофилии в структуре причин невына;
шивания беременности составляет от 40% до 75%.

ГГЦ является закономерным спутником тромбофилий,
которые принято делить на две большие группы:

• гематологические (изменения факторов свертываю;
щей, противосвертывающей и фибринолитической систем),
сосудистые (атеросклероз, васкулиты и т.д.);

• гемодинамические (различные нарушения системы
кровообращения).

Известно, что ГГЦ приводит к повреждению и активации
эндотелиальных клеток, что значительно повышает риск
развития тромбозов. Дисфункция эндотелия имеет значение
в развитии тромбоза, неоангиогенеза, ремоделирования со;
судов, внутрисосудистой активации тромбоцитов и лейко;
цитов, развитии хронического ДВС. Преимущественное на;
рушение той или иной функции эндотелия зависит от лока;
лизации патологических процессов, преобладания тех или
иных медиаторов воспаления, наличия гемодинамических
сдвигов. Поэтому можно утверждать, что поражение эндоте;
лия всегда носит ассоциативный и мультифакторный харак;
тер. Эндотелиальная дисфункция может быть определена
как неадекватное образование в эндотелии различных био;
логически активных веществ. Одним из методов оценки вы;
раженности эндотелиальной дисфункции является оценка
содержания в крови факторов, повреждающих эндотелий,
уровень которых коррелирует с эндотелиальной дисфункци;
ей. К таким факторам (медиаторам повреждения эндотелия)
относятся:

1) гиперхолестеринемия;
2) ГГЦ;
3) цитокины (IL;1 , TNF; , IL;8 и др.).
По скорости образования в эндотелии различных факто;

ров, а также по преимущественному направлению секреции

этих веществ (внутриклеточная или внеклеточная) можно
разделить вещества эндотелиального происхождения на сле;
дующие группы:

1. Факторы, постоянно образующиеся в эндотелии и вы;
деляющиеся из клеток в базолатеральном направлении или
в кровь (NO, простациклин).

2. Факторы, накапливающиеся в эндотелии и выделяю;
щиеся из него при стимуляции (фактор Виллебранда, Р;се;
лектин, тканевой активатор плазминогена). Эти факторы
могут попадать в кровь не только при стимуляции эндоте;
лия, но и при его активации и повреждении.

3. Факторы, синтез которых в нормальных условиях
практически не происходит, однако резко увеличивается при
активации эндотелия (эндотелин;1, ICAM;1, VCAM;1, E;се;
лектин, РАІ;1).

4. Факторы, синтезируемые и накапливающиеся в эндоте;
лии (t;PA) либо являющиеся мембранными белками (рецеп;
торами) эндотелия (тромбомодулин, рецептор протеина С).

Дисфункция эндотелия может быть самостоятельной
причиной нарушения кровообращения в органах, поскольку
нередко провоцирует ангиоспазм или тромбоз сосудов. С
другой стороны, нарушения регионарного кровообращения
(ишемия, венозный застой) тоже могут приводить к дис;
функции эндотелия. Таким образом, ГГЦ как повреждаю;
щий и раздражающий фактор эндотелия независимо от триг;
гера, вероятно, должна обусловливать негативные измене;
ния в системе гемостаза и микроциркуляции. Что, естествен;
но, имеет отношение к целому ряду акушерской патологии и
прежде всего к нарушению плацентации и фетоплацентарно;
го кровообращения, с последующей репродуктивной недо;
статочностью. На более поздних стадиях беременности стой;
кое повышение гомоцистеина ассоциируется с ФПН и хро;
нической внутриутробной гипоксией плода. Следует отме;
тить, что ГГЦ может сопровождаться развитием вторичных
аутоиммунных реакций и в настоящее время рассматривает;
ся как одна из причин антифосфолипидного синдрома. 

Для диагностики ГГЦ проводят определение гомоцисте;
ина в крови. При повышении его значений нами расширялся
объем исследований для декретирования групп риска разви;
тия ФПН и выявления тромбофилий.

Для выяснения причин ГГЦ проводили ДНК;диагности;
ку наследственных дефектов ферментов, участвующих в об;
мене метионина и фолиевой кислоты, в частности MTHFR, и
определение уровня витамина В6, В12, В1 и фолиевой кислоты
в крови. А также выполняли: гемостазиограмму, общий ана;
лиз крови, анализ на волчаночный антикоагулянт, анализы на
антифосфолипидные и анти;ДНК;антитела, антитела к щито;
видной железе. В отдельных случаях анализ крови на наслед;
ственные дефекты гемостаза (лейденскую мутацию и наслед;
ственные дефекты протромбина). В обязательном порядке, в
соответствии с локальным протоколом, поводили глобальную
оценку гемостаза – тромбоэластографию с 2014 года.

УДК 618.56:616�008.9

Уровень гомоцистеина и состояние гемостаза
как сопряженные маркеры благополучия 
фетоплацентарного обмена
М.В. Макаренко, Д.А. Говсеев, И.И. Скирда, О.А. Рыжова, О.Н. Сыса

Киевский городской родильный дом № 5
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Согласно локального протокола за период 2012–2014 гг.
в отделении патологии беременных было обследовано 1010
беременных из групп риска. Общее количество беременных
с ГГЦ из этого числа составляло 852 или 84,3%. Данные по
годам представлены в таблице.

Верифицированный диагноз ФПН, по другим диагнос;
тическим критериям, у беременных с ГГЦ составил 32%, что
в абсолютных числах составляет 272 беременные. Такое рас;
хождение может свидетельствовать о недостаточной специ;
фичности этого теста при диагностике ФПН в изолирован;
ном применении. В данном случае нельзя исключить влия;
ния на результаты исследования алиментарного фактора,
транзиторного характера повышения маркера и другие при;
чины. С 2014 года в клиническую практику в нашем родиль;
ном доме был внедрен метод глобальной оценки системы ге;
мостаза – ТЭГ. Мы впервые использовали ТЭГ для скринин;
га с последующим декретированием контингента риска на;
рушения гестационного процесса. Из числа беременных с
ГГЦ и признаками ФПН было обследовано 76 человек. Дан;
ные ТЭГ представлены на рисунке. 

Как видно, только 4% из обследованных с ГГЦ не име;
ют нарушений в системе гемостаза. Коэффициент корре;
ляции близок к единице. Обращает на себя внимание раз;
нонаправленность и неоднозначность в системе гемостаза
при наличии ГГЦ. Но этот вопрос требует уточнения с рас;
ширением объема исследований, определения варианта
коагулопатии, степени ФПН, вида сопутствующей патоло;
гии, объема и состава сопровождающей терапии и т.д. Учи;
тывая то что гемостаз является очень динамической и ре;
зультирующей системой, отражающей мультифакторность
влияний на гестационный процесс, исследования проводи;
ли не только для выявления патологии и старта лечения,
но и как этапные с целью контроля качества проводимой
терапии. Определенная кратность исследования, а именно
– 1 раз в 7–10 дней, позволила нам оптимизировать и мо;
дулировать лечение коагулопатий, эндотелиальной дис;
функции, ФПН. Тем более, что такая терапия согласно су;
ществующим рекомендациям не строго регламентирована

по составу, по дозе используемых препаратов, по длитель;
ности проведения, т.е. в клинической практике носит, ско;
рее, эмпирический характер. В нашем подходе критерием
адекватности проводимого лечения были показатели нор;
мализации гемостаза по результатам ТЭГ в сочетании с
уровнем гомоцистеина в плазме крови.

ВЫВОДЫ

1. Гипергомоцистеинемия (ГГЦ), при изолированной
оценке этого маркера на этапах гестации не является стро;
го специфичным и надежным критерием патологии бере;
менности.

2. Исследования в комплексе ГГЦ плюс система гемоста;
за (рутинные тесты и глобальная оценка – тромбоэласто;
грамма) являются надежным и специфическим методом вы;
явления грозной акушерской патологии и недостаточности
гестационного резерва.

3. Параллельное изменение в системе гемостаза и повы;
шение уровня гомоцистеина требует расширения объема ис;
следований для верификации патологии беременности.

4. При проводимой терапии фетоплацентарной недоста;
точности, коагулопатий, эндотелиальной дисфункции и т.д.
сочетанный контроль уровня гомоцистеина и глобального
гемостаза позволит оптимизировать подходы к терапии этой
патологии и иметь надежные критерии ее качества.

Показатели обследования беременных на наличие ГГЦ

Год
Всего обследованных из

группы риска

Выявлено с ГГЦ

Количество, абс. число %

2012 109 85 77,9

2013 332 287 86,4

2014 569 480 84,4

Всего 1010 852 84,3

32%

20%

12%

16%

8%

4%

4%
4%

Вторичный фибриолиз

Гиперагрегация тромбоцитов

Дефицит факторов 

свертываемости

Гемодилюцинная

коагулопатия

Гиперкоагуляция

Дисфункция тромбоцитов

Патологии нет

Гипокоагуляция

Данные ТЭГ

Рівень гомоцистеїну та стан гемостазу 

як пов’язані маркери благополуччя 

фетоплацентарного обміну

М.В. Макаренко, Д.О. Говсєєв, І.І. Скирда,

О.А. Рижова, О.М. Сиса

У статті наведені результати дослідження ролі гіпергомоцис;
теїнемії в генезі розвитку акушерських ускладнень та шляхи її ко;
рекції, яке проводили на базі Київського міського пологового бу;
динку № 5. Виявлено взаємозв’язок між збільшенням концент;
рації гомоцистеїну і показниками системи гемостазу, використо;
вуючи тромбоеластографію. Проведені дослідження дозволили
знайти надійні критерії виявлення порушень фетоплацентарного
обміну і забезпечити контроль якості лікування фетоплацентарної
недостатності.
Ключові слова: гомоцистеїн, гемостаз, фетоплацентарна недо�
статність, ендотеліальна дисфункція.

Homocistein’s level and haemostasis condition 

as attended markers of fetoplacental exchange

M.V. Makarenko, D.A. Govseev, 

I.I. Skyrda, O.A. Rizhova, 

O.N. Sysa 

In the article are given data of researching the role of hight level gomo;
cisteine in blood, which could result in obstetric complications, and
the way of solviny this problems in Maternity Hospital № 5 in Kyiv.
There is a connection between increased level of gomocisteine in blood
and haemostasis indicators due to tromboelastography. The conduct;
ed research allowed to find the reliable criteria of fetoplacental
exchange lesion and control the quality of fetoplacental insufficiency
treatment.

Key words: gomocisteine, haemostasis, fetoplacental insufficiency,
endothelial disfunction.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Ученые определили две мута:
ции, наличие которых в гене анки:
рин:В способствует развитию са:
харного диабета и ожирения.

Согласно данным, представлен:
ным в журнале Journal of Clinical
Investigation, одна из мутаций –
R1788W – встречается в геноме
примерно миллиона американцев.
Вторая мутация, известная как
L1622I, представлена в 7% геномов
афроамериканской популяции.

Авторы исследования изучили
влияние мутаций на организм в хо:
де доклинических исследований.
Оказалось, что наличие двух копий
мутаций R1788W в геноме мышей
сопровождалось уменьшением
производства клетками инсулина –
гормона, отвечающего за сниже:
ние концентрации глюкозы в крови.
Несмотря на это, уровень глюкозы
в крови животных оставался в пре:

делах нормы. В связи с этим уче:
ные решили провести мышам тест
на толерантность к глюкозе.

"Мы думали, что основная проб:
лема у мутантных мышей будет свя:
зана с клетками, производящими
инсулин, но оказалось, что дело в
клетках:мишенях, в которых значи:
тельно повышалась концентрация
глюкозы", – объяснили ученые. Из:
вестно, что для поступления глюко:
зы в клетки и ткани требуется моле:
кулярный транспортер – GLUT4. В
норме это соединение находится
внутри клетки, впуская поступаю:
щую глюкозу в том случае, если в
крови присутствует инсулин. Если
гормон не выделяется, то GLUT4
блокирует "вход" для глюкозы.

Авторы исследования обнару:
жили, что у мутантных мышей
GLUT4 располагался не только вну:
три клеток мышечной и жировой

ткани, но и на их поверхности. Та:
ким образом, глюкоза может про:
никать в клетки самостоятельно
без помощи транспортера GLUT4.
По данным ученых, через некото:
рое время у мутантных мышей раз:
вивалось ожирение, а также резис:
тентность к инсулину.

"Эпидемия ожирения началась
в 1980:х годах, когда сладкие га:
зированные напитки и картофель
фри стали популярны. Нам уда:
лось обнаружить генетические
факторы, которые в сочетании с
таким рационом питания усугуби:
ли ситуацию. Мы считаем, что по:
лученные данные – только начало,
и еще будет найдено много подоб:
ных генов", – рассказал соавтор
исследования Джордж Барт Гел:
лер (George Barth Geller).

medportal.ru

НАЙДЕНЫ ДВЕ МУТАЦИИ, ВЫЗЫВАЮЩИЕ 

ДИАБЕТ И ОЖИРЕНИЕ 
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У статті наведено огляд літературних даних щодо впливу
вегетативної нервової системи (ВНС) на перебіг вагітності
та розвиток ускладнень гестаційного процесу, зокрема,
плацентарної дисфункції. Розглянуті сучасні дані щодо
структури і функції ВНС та її значення в забезпеченні
адаптаційних резервів.
Ключові слова: вегетативна нервова система, плацентарна
дисфункція, дистрес плода.

Устворенні оптимальних умов для прогресування
вагітності і нормального перебігу пологів важливу роль

відіграє вегетативна нервова система (ВНС) [16]. За останні
роки частота вегетативної дистонії у вагітних підвищилася
більш ніж у 3 рази і склала 19,8% від числа всіх захворювань
внутрішніх органів [33]. 

Це зумовлює закономірний інтерес до вивчення особли;
востей перебігу вагітності та пологів на фоні вегетативної
дисфункції з метою розроблення заходів профілактики 
ускладнень гестаційного процесу [16].

У нечисленних дослідженнях вивчені зміни ВНС на
різних термінах нормально перебігаючої вагітності, вивчені
особливості вегетативної регуляції при розвитку окремих
ускладнень вагітності та пологів [13]. Однак комплексні
дослідження, що характеризують вплив порушень ВНС на
перебіг вагітності, пологів та стан новонародженого відсутні.
Між тим, результати подібних досліджень можуть стати ос;
новою для розроблення тактики ведення вагітних з пору;
шенням нейровегетативної регуляції та заходів профілакти;
ки розвитку ускладнень [16].

ВНС – це відділ нервової системи, який регулює судин;
ний тонус, лімфатичні і кровоносні судини, роботу залоз
зовнішньої і внутрішньої секреції, а також усіх внутрішніх
органів. ВНС утримує на потрібному рівні сталість середо;
вища (гомеостазису) в організмі і виконує адаптивно;
трофічну функцію. Завдяки автономній нервовій системі
функції внутрішніх органів і всього організму пристосову;
ються до змін зовнішнього середовища і впливають на
психічну і фізичну активність людини[4].

ВНС має два відділи – парасимпатичний і симпатичний.
Вони відрізняються розташуванням своїх ефекторних і цен;
тральних нейронів та рефлекторними дугами, а також своїм
впливом на роботу внутрішніх органів [4].

У парасимпатичному відділі ВНС центральні нейрони
знаходяться в спинному мозку, в його крижових сегментах
(сегменти 2–4), але більша частина цих нейронів перебуває в
стовбурі мозку і відходить від нього зі змішаними черепно;
мозковими нервами. У симпатичному відділі ВНС цент;
ральні нейрони розташовані в сірій речовині спинного мозку
від восьмого шийного сегмента до другого;третього попере;
кових. Симпатичні нерви відходять тільки від спинного моз;
ку по вентральних (передніх) корінцях у складі спинно;
мозкових нервів [4] (малюнок).

ВНС відповідає за здійснення всіх життєво важливих
функцій і процесів в організмі, в тому числі репродуктивну

функцію. ВНС забезпечує нормальну регуляцію частоти
серцебиття, температуру тіла, рівень артеріального тиску,
стежить за активністю різних біохімічних процесів в ор;
ганізмі. При найменших змінах внутрішніх або зовнішніх
умов, вегетативна система запускає компенсаторні та конт;
ролюючі механізми, які в потрібний час змінюють тонус кро;
воносних судин, контролюють дихання, активізують розумо;
ву діяльність [4].

Вихідний вегетативний тонус є однією з найважливіших
характеристик організму, оскільки формує тип реагування
на дію зовнішніх чинників. Разом з вегетативною реак;
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вплив на розвиток гестаційних ускладнень
Л.І. Воробей

Київський міський центр репродуктивної та перинатальної медицини
Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ

ВНС (загальний план будови еферентної частини): 
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24 – печінка, 25 – надниркова залоза, 26 – товста кишка, 27 – нирка, 
28 – сечовий міхур, 29 – внутрішня частина чоловічих статевих органів, 
30 – матка, 31 – шкіра
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тивністю і вегетативним забезпеченням він дає змогу оціни;
ти гомеостатичні параметри й адаптивні можливості ор;
ганізму [7, 32]. Визначення вегетативного статусу допомагає
окреслити функціональні можливості організму і тим самим
оцінити адаптаційні резерви [9].

У даний час вивчені адаптаційні зміни показників гомео;
стазу при фізіологічній вагітності – «норма вагітності» [13,
26]. Кожному триместру вагітності відповідають свої показ;
ники норми гомеостазу [13].

Однак у доступній літературі зустрічаються лише по;
одинокі публікації щодо комплексного дослідження стану
ВНС, який характеризує кожний триместр фізіологічної
вагітності [13].

Разом з тим, останнє десятиріччя ознаменовано зрос;
танням рівня патології, детермінованої психологічною де;
задаптацією до стресогенних умов оточуючого середови;
ща. Це визначає зміни спектра причин патології гес;
таційного періоду, вихід на чільні місця серед діагностич;
них формулювань стрес;асоційованих станів: вегетосу;
динної дистонії, антеноневротичного синдрому, неврозів,
інших психоневрологічних розладів серед супутньої пато;
логії вагітності [18].

ВНС відіграє важливу роль в створенні оптимальних
умов для прогресування вагітності та нормального перебігу
пологів. Від її функціонального стану залежить виникнення
та розвиток ускладнень вагітності. У кінці вагітності процес
формування пологової домінанти впливає на центри регу;
ляції вегетативних функцій, що проявляється у зміні
взаємовідносин між симпатичним та парасимпатичним
відділами [3, 8, 10, 11, 20].

В останні роки інтерес до дослідження вегетативної лан;
ки регуляції при вагітності істотно зріс [1, 14]. 

Вагітність є стресовим фактором, фізіологічну основу
якої складають процеси адаптації та компенсації. Підви;
щення активності симпатичного відділу ВНС є результа;
том істинного зростання активності вищих симпатичних
центрів під впливом змін продукції різних гормонів під час
вагітності та наслідком збільшення ефективності адре;
нергічних впливів на серце. Дослідження ВНС у вагітних
при взятті на облік дозволить виділити групу ризику 
ускладненого перебігу вагітності та своєчасно проводити
профілактичні заходи [30].

Перебудови при вагітності у нормальних умовах особли;
во стосуються системи легеневого дихання, кровообігу та
метаболізму [27, 31, 34, 35]. Більшість цих змін запускається
та підтримується гормонами вагітності, практично повністю
завершується до кінця І триместру та відповідає зростаючим
потребам плода та, меншою мірою, материнських тканин і
органів [36–39].

Утворення під час вагітності нової функціональної сис;
теми «мати–плацента–плід» зумовлює цілий перелік пере;
будов адаптивного характеру жіночого організму до
вагітності та пологів. Провідну роль у забезпеченні цих
структурно;функціональних змін відіграє саме ВНС, розла;
ди регуляції якої можуть негативно позначитися на перебігу
вагітності та пологів. В одних випадках вегетативна регу;
ляція дає змогу відкоригувати патологічний або передпато;
логічний стан, а в інших є чинником патогенезу. У кінцево;
му результаті вегетативний баланс і преморбідний фон
фізіологічних регуляцій материнського організму є критич;
ними умовами нормального розвитку плода, а в низці ви;
падків можуть слугувати в якості патогенетичних факторів
гестаційної патології, в першу чергу, плацентарної дис;
функції (ПД) [23, 28].

Володіючи широким спектром компенсаторно;пристосу;
вальних реакцій, плацента забезпечує не тільки ріст і розвиток
плода, але й визначає наслідки вагітності і пологів [15, 28].

ПД супроводжує практично всі ускладнення вагітності,
реалізуючись на молекулярному, клітинному, тканинному
та органному рівнях [12, 21, 24, 27, 29, 40].

ПД – це клінічний синдром, зумовлений морфологічни;
ми і функціональними змінами в плаценті, який прояв;
ляється порушенням стану плода та його розвитку. Він є
наслідком складної реакції плода і плаценти на різноманітні
патологічні стани материнського організму у вигляді пору;
шень транспортної, трофічної, ендокринної та метаболічної
функцій плаценти [28].

Проблема ПД, в основі якої лежать порушення компен;
саторно;пристосувальних механізмів, є надзвичайно акту;
альною, що пов’язано з негативним впливом на плід та чис;
ленними ускладненнями пологів, високою перинатальною
смертністю та наявністю нервово;психічних розладів у дітей
[5, 7, 18].

Слід зазначити, що під час внутрішньоутробного розвит;
ку на плід впливають різні фактори, в першу чергу, особли;
вості стану материнського організму (екстрагенітальна пато;
логія, ускладнення вагітності і пологів), а також,
функціональний стан плаценти [25].

В основі розвитку дистресу плода у 97,9% випадків ле;
жить формування ПД [5, 6].

У практичній діяльності постійно виникає потреба по;
шуку оптимального підходу до подолання ризиків ПД, для
чого є необхідним звернення до питань сутності патогене;
тичних механізмів її формування [19].

Базовою ознакою ПД є домінантні порушення кровотоку
в артеріях пупкового канатика, хоріальній мембрані та опор;
них ворсинах. Це підтверджується результатами допплєро;
метрії та відповідною картиною облітераційної ангіопатії.
Таким чином, розвивається патологічний «ланцюг»: вазо;
констрикторні місцеві фактори – звуження просвіту артерій
пупкового канатика – пролонгована облітераційна
ангіопатія опорних ворсин – зменшення об’єму капілярної
крові – депонування крові в венах – гіпоксія – загибель син;
цитіотрофобласта – активізація ворсинчастого цитотрофо;
бласта та вихід його субпопуляції в фібриноїд – утворення
замурованих ворсин – ПД [17].

Останнім часом у сучасній літературі з’являється термін
«синдром втрати плода». Існує позиція, яка визначає синд;
ром втрати плода за широким переліком клінічних критеріїв,
зокрема: мертвонародження, неонатальна смерть морфо;
логічно нормального новонародженого, внаслідок тяжкої
акушерської патології – тяжкої прееклампсії, ПД [2, 12, 18].

Протягом тривалого часу основне значення в регуляції
фізіологічних процесів в системі мати–плацента–плід нада;
валось ендокринним механізмам і в цілому гормональним
факторам [17].

Виявлення найбільш суттєвих біохімічних та гормо;
нальних маркерів ПД є актуальною проблемою щодо ве;
рифікації результатів функціональних методів дослідження
і визначення оптимальних термінів консервативного ліку;
вання [22].

Таким чином, проблема порушень нейровегетативної ре;
гуляції в патогенезі ускладнень гестаційного процесу вивче;
на недостатньо. Залишаються невирішеними питання
профілактики, своєчасної та достовірної діагностики нейро;
вегетативних порушень під час вагітності.

З урахуванням важливої ролі ВНС як регулювальної си;
стеми перспективним є вивчення ранніх критеріїв розвитку
патології вагітності тоді, коли більшість діагностичних ме;
тодів є недостатньо ефективними. 

У зв’язку з викладеним вище, актуальним є дослідження
стану нейровегетативної регуляції при вагітності та вивчен;
ня її впливу на формування патологічних змін в системі ма;
ти–плацента–плід.
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Нарушения нейровегетативной регуляции 

и беременность: влияние на развитие 

гестационных осложнений

Л.И. Воробей

В статье приведен обзор литературных данных о влиянии вегетатив;
ной нервной системы (ВНС) на течение беременности и развитие ос;
ложнений гестационного процесса, в частности, плацентарной дис;
функции. Рассмотрены современные данные о структуре и функции
ВНС и ее значении в обеспечении адаптационных резервов .
Ключевые слова: вегетативная нервная система, плацентарная
дисфункция, дистресс плода.

A neurovegetative regulation disorders 

and pregnancy: impact on the gestational 

complications

L.I. Vorobey

The article contains an overview of published literature about the
autonomic nervous system impact on pregnancy and its complications,
including placental dysfunction. The structure and function of the
autonomic nervous system and its importance in adaptive reserves
providing are discussed.
Key words: autonomic nervous system, placental dysfunction, fetal
distress.
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Проведен обзор литературы по раннему развитию преэк-
лампсии до 34 нед беременности, имеющей тяжелые и не-
благоприятные исходы как для матери, так и для плода. 
Представлены основные концепции патогенеза, а также
обобщенные результаты систематических обзоров ли-
тературы последних лет. В соответствии с этим особен-
ное значение приобретает разработка предиктивной,
превентивной и персонифицированной системы ведения
беременных группы высокого риска развития преэк-
лампсии.
Ключевые слова: преэклампсия, прогноз, биомаркеры, про�
филактика.

Преэклампсия занимает особое место среди актуальных
вопросов современной медицины. Артериальная гипер;

тензия беременных является одной из наиболее распростра;
ненных форм патологии [1].

U. Anderson и соавторы (2012 г.) [2] отмечают, что разви;
тие преэклампсии составляет 3–8%. В мире преэклампсию
регистрируют ежегодно в 8,5 млн случаев. По данным иссле;
дователей (2010–2012 гг.), в развивающихся странах преэк;
лампсия является одной из главных причин материнской
смертности, в экономически развитых странах – занимает
2–3;е место в ее структуре (в общем 15–20%) [2, 3, 17].

E. Steegers (2010 г.) [4] сообщает, что эклампсия развива;
ется в 2–3 случаях на 10 000 родов в странах Европы и США,
в развивающихся странах – в 10–20 раз чаще. Интересные
данные приводят S. Karumanchi, M. Lindheimer [5] – после
перенесенной эклампсии риск развития преэклампсии при
последующей беременности составляет 25%.

Преэклампсию определяют как специфическое для вто;
рой половины беременности осложнение, которое диагнос;
тируют при возникновении de novo артериальной гипертен;
зии (АД>140/90 мм рт.ст.) и протеинурии (свыше 0,3 г/сут)
после 20 нед беременности. Раннее начало преэклампсии (до
32–34 нед беременности) и наличие признаков фетоплацен;
тарной дисфункции должны использоваться как независи;
мые критерии для обоснования тяжести преэклампсии
(ВОЗ, Женева, 2011 г.) [1]. 

И. Сидорова, Н. Никитина (2014 г.) [9] отмечают, что не;
смотря на то что основные симптомы появляются только
после 20–22 нед гестации, факты доказательной медицины,
основанные на данных продолжительных многоцентровых
исследований, демонстрируют то, что многие патофизиоло;
гические изменения развиваются в ранних сроках беремен;
ности. В связи с этим для прогнозирования, а в дальнейшем
и диагностики преэклампсии, предложено множество био;
химических и клеточных маркеров – ангиогенные факторы,
плацентарные белки, свободный фетальный гемоглобин
(HbF), маркеры почечной дисфункции эндотелия, метабо;
лического статуса, окислительного стресса, гемолиза, воспа;
ления и, кроме того, изменение показателей инструменталь;
ных исследований – эхографических и допплерометричес;
ких критериев.

S. Liu и соавторы (2011 г.), J. Uzan и соавторы [6, 7] в сво;
их многоцентровых исследованиях выделяют факторы вы;
сокого риска развития тяжелой преэклампсии и эклампсии,
которые можно представить по мере убывания значимости
следующим образом:

1) антифосфолипидный синдром – отношение шансов
(ОШ) 9,7; (95% доверительный интервал – ДИ 4,3–21,7);

2) заболевание почек – ОШ 7,8 (0,95% ДИ 2,2–28,2);
3) преэклампсия во время предыдущей беременности –

ОШ 7,2 (95% ДИ 5,8–8,8);
4) первая беременность – ОШ 5,4 (95% ДИ 2,8–10,3);
5) хроническая артериальная гипертензия – ОШ 3,8

(95% ДИ 3,4–4,3);
6) сахарный диабет – ОШ 3,6 (95% ДИ 2,5–5,0);
7) многоплодие – ОШ 3,5 (95% ДИ 3,0–4.2);
8) отягощенная родословная (заболевание сердца и сосу;

дов, инсульт у родственников 1;й степени родства) – ОШ 3,2
(95% ДИ 1,4–7,7);

9) метаболический синдром – ОШ 2,5 (95% ДИ 1,7–3,7);
10) преэклампсия у родственников 1;й степени родства

(мать, сестра) – ОШ 2,3–2,6 (95% ДИ 1,8–3,6);
11) возраст старше 40 лет и моложе 18 лет – ОШ 1,96

(95% ДИ 1,3–2,8).
А также в литературе имеются сообщения о росте в по;

следние годы числа женщин группы высокого риска в отно;
шении преэклампсии после ЭКО, особенно при донации по;
ловых клеток, после гиперстимуляции яичников [8].

В публикациях описаны различные теории, ведущими
считаются теории развития преэклампсии: иммунологичес;
кая, генетическая и теория ишемии плаценты вследствие по;
верхностной инвазии цитотрофобласта. Конечным звеном
этиопатогенеза является дисфункция эндотелия с повыше;
нием проницаемости стенки сосудов, тромбофилий, артери;
альной гипертензией. Необходимо помнить, что артериаль;
ная гипертензия имеет большое компенсаторное значение
(компенсация сниженного маточно;плацентарного кровото;
ка за счет периферической вазоконстрикции).

Клинические проявления появляются, когда развивает;
ся дисфункция эндотелия и происходит активация воспали;
тельных реакций в материнском организме в ответ на попа;
дание в кровоток матери провоспалительных молекул, про;
дуктов апоптоза, развития дисбаланса про; и антиангиоген;
ных факторов. Однако снижение перфузии плацентарной
ткани, которое возникает вторично в результате аномаль;
ной плацентации, недостаточно для развития преэкламп;
сии. Необходимо учесть и то, что снижение плацентарного
кровотока наблюдается при синдроме задержки развития
плода у пациенток, не имеющих преэклампсию: в 1/3 числа
беременностей, осложненных преждевременными родами,
также была обнаружена аномальная плацентация и наруше;
ние ремоделирования сосудов. Основываясь на изложенном
выше, можно сделать заключение, что лишь сочетание сни;
женного плацентарного кровотока и определенных консти;
туциональных особенностей матери, генетических, поведен;
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ческих и экологических факторов может привести к разви;
тию преэклампсии.

Но нужно помнить, что многие из этих факторов, приво;
дящих к преэклампсии, являются факторами риска развития
сердечно;сосудистых заболеваний [10]. В нескольких иссле;
дованиях M. Lazdam было установлено, что материнская эн;
дотелиальная дисфункция возникает еще до клинических
проявлений преэклампсии и сохраняется после родоразре;
шения до 3 лет в сосудах макроциркуляции и до 25 лет – в
сосудах микроциркуляции [11]. Ряд исследователей [11, 13]
считают, что повышение системных биомаркеров эндотели;
альной дисфункции (в основном маркеров эндотелиального
повреждения и воспаления) регистрируются в интервале от
6 нед до 20 лет после перенесенной преэклампсии.

В исследованиях ряда авторов рассматриваются вопро;
сы, посвященные вкладу «опасного» отца в возникновение
преэклампсии [13, 14]. Исследователи этой гипотезы сооб;
щают, что преэклампсия является результатом иммунологи;
ческой нетолерантности матери к антигенным детерминан;
там плода, имеющим отцовский генез. В этом плане в пользу
важной роли антигенов отца свидетельствует повышение ро;
ли развития преэклампсии в следующих ситуациях:

– смена партнера перед наступлением настоящей бере;
менности;

– короткий интервал между первым половым контактом
и наступлением беременности (отсутствие экспозиции со
спермой партнера);

– инсеминация, ЭКО донорской спермой (плод полуал;
логенный для матери, интрацитоплазматическая инъекция
сперматозоидов);

– барьерные методы контрацепции вплоть до наступления
беременности (отсутствие экспозиции со спермой партнера);

– развитие тяжелой преэклампсии, эклампсии у других
женщин при беременности, наступившей от данного партне;
ра (в анамнезе) [9].

G. Redman, I. Sargent [15] отмечают, что семенная жидкость
содержит отцовские антигены главного комплекса гистосовме;
стимости (major histocompatibility complex) – MHC I класса и
TGF; (трансформирующий фактор роста ), индуцирующий
регуляторные Т;клетки. Воздействие семенной жидкости вы;
зывает формирование толерантности, специфичной к MHC I
класса, к отцовским антигенам и накопление регуляторних Т;
клеток в матке для успешной имплантации. В своих исследова;
ниях Г. Сухих [13] установил, что в то же время на сперматозо;
идах экспрессируются антигены МНС II класса (HLA;DR), ко;
торые при вагинальной экспозиции индуцируют толерант;
ность, специфичную к антигенам МНС II класса.

Приведенные факты преконцепционно позволяют выде;
лить пациенток группы высокого риска развития преэк;
лампсии уже на самых ранних сроках беременности. 

Одним из основных направлений исследований в по;
следние годы считают определение плацентарных факто;
ров у пациенток с преэклампсией для оценки их потенци;
альной роли в качестве неинвазивного метода прогнозиро;
вания или ранней диагностики преэклампсии. Возможно,
что определенные белки, обнаруживаемые в системе кро;
вотока матери при преэклампсии, также могут служить
для этой цели [16]. Но в тоже время, как установили по;
следние исследования, патология плацентации (недоста;
точность инвазии цитотрофобласта, отсутствие ремодели;
рования маточно;плацентарных артерий, обструктивные
поражения сосудов) может также клинически проявляться
синдромом задержки роста плода (СЗРП) без преэкламп;
сии, преждевременными родами, поздними самопроиз;
вольными выкидышами, отслойкой плаценты (так называ;
емые great obstetrical syndromes) [25], что делает оценку
плацентарных маркеров затруднительной.

В настоящее время одними наиболее важными маркера;
ми прогнозирования преэклампсии является РАРР;А – не;
специфический для преэклампсии плацентарный белок.
При нормальном кариотипе плода снижение уровня РАРР;
А в первом триместре беременности ассоциируется с повы;
шенным риском развития преэклампсии, СЗРП и рождения
маловесного ребенка [18, 19]. L. Poon и соавторы,
K. Goetzinger и соавторы информируют, что при его изоли;
рованном использовании в качестве скринингового теста
прогностическая ценность составляет лишь 10–20% [20, 21].
В сочетании с допплерометрией кровотока в маточных арте;
риях прогностическая ценность увеличивается до 60–70% (с
5% ложноположительным результатом).

РР;13 – плацентарный протеин, продуцируемый клетка;
ми трофобласта с ранних сроков беременности. Его концен;
трация постепенно увеличивается по мере прогрессирова;
ния беременности. Как отмечают И. Сидорова, Н. Никитина
[9], функция этого белка не совсем ясна. Авторы предполага;
ют, что он индуцирует апоптоз некоторых иммунных клеток
матери, способствуя формированию толерантности к полу;
аллогенному плоду. При аномальной плацентации, свой;
ственной преэклампсии, концентрация РР;13 снижена уже с
первого триместра беременности.

По данным U. Anderson и соавторов (2012 г.) [2], его про;
гностическая ценность в плане развития преэклампсии в
11–14 нед составляет от 37% до 52%. Как указывают A. Khalil
и соавторы (2012 г.) [22], при сочетании с показателями доп;
плерометрии его прогностическая значимость возрастает до
66–77%. 

Согласно исследованиям U. Anderson и соавторов
(2011 г.) [23] в патогенезе преэклампсии может участвовать
свободный (внеклеточный) фетальный гемоглобин Hb. Так,
авторы у пациенток с преэклампсией в ткани плаценты обна;
ружили повышенные уровни μPHK, HbF, HbГ – это высоко;
реактивное соединение, которое способно привести к по;
вреждению клеточных мембран.

Метаболиты HbF – гем и железо могут повреждать ли;
пиды, белки и ДНК путем прямого окисления и генерации
активных форм кислорода. Гем также является провоспали;
тельной молекулой, которая активизирует нейтрофильные
гранулоциты. Проведенные исследования свидетельствуют,
что в плазме и тканях имеется белок 1;микроглобулин ( 1;
МГ), который связывает и разрушает гем, обладает свой;
ством поглощать свободные радикалы. В экспериментах ex
vivo подтверждена патогенная роль HbF и защитная 1;МГ
при преэклампсии. 

Проведенные исследования HbF и 1;МГ в сроки бере;
менности 10–16 нед имеют положительную прогностичес;
кую ценность в 69% случаев при 5% ложноположительном
результате.

Множество проведенных исследований свидетельству;
ют, что преэклампсия сопровождается антиангиогенным со;
стоянием, то есть снижением проангиогенных и повышени;
ем антиангиогенных факторов. Так, исследования J. Myers и
соавторов (2013 г.) [24] установили, что за 4–5 нед до клини;
ческих проявлений в крови беременных выявляли достовер;
ное повышение sFlt (растворимый тирозинкиназный рецеп;
тор VEGF) и sEng (растворимая форма эндоглина), досто;
верное снижение PIGF (плацентарный фактор роста) и
VEGF (сосудистый эндотелиальный фактор роста).

R. Thadhani и соавторы [25] также установили, что изме;
нение концентрации sFlt;1, PIGF и VEGF в плазме или в сы;
воротке крови могут быть выявлены до развития симптомов
преэклампсии. Согласно результатам 3 независимых иссле;
дований плазменные уровни про– и антиангиогенных фак;
торов у пациенток с нормальным АД и женщин с преэкламп;
сией существенно различаются [26]. Так, у пациенток с нор;
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мальным АД уровень sFlt;1 в течение беременности оставал;
ся относительно стабильным и начинал меняться лишь в по;
следние 6–8 нед, при этом отмечали его нарастание непо;
средственно перед родами. Данное увеличение отмечали го;
раздо более выраженным при беременности, осложненной
преэклампсией, и оно могло быть выявлено примерно за
5–8 нед до возникновения симптомов заболевания.

VEGF стабилизирует эндотелиоциты и крайне важен для
поддержания «здорового» фенотипа эндотелия сосудов в поч;
ках (необходим для процесса репарации клубочковых капил;
ляров), печени и головном мозге. Дефицит VEGF может быть
обусловлен несколькими причинами – избытком sFlt;1, поли;
морфизмом генов или анти;VEGF;антителами. V. Eremina и
соавторы [27] сообщают, что введение блокаторов VEGF экс;
периментальным животным приводит к повреждению эндоте;
лия клубочков почек с развитием протеинурии.

B. Young и соавторы [3] отмечают, что фенестрирован;
ный эндотелий, подобный гломерулярному, выявлен также в
печеночных синусоидах, сосудистых сплетениях мозга, т.е. в
органах, которые максимально поражаются при преэкламп;
сии. sFlt;антагонист плацентарного (PIGF) и сосудистого
эндотелиального (VEGF) факторов роста, связывая их в
циркулирующей крови, блокирует их взаимодействие с ре;
цепторами sFlt и секретируется, прежде всего, синцитиотро;
фобластом в материнский кровоток, что приводит к вазокон;
стрикции и развитию дисфункции эндотелия.

K. Wathen и соавторы [28] подтвердили, что повышение
уровня этого фактора в кровотоке матери предшествует кли;
ническим проявлениям и коррелирует с тяжестью преэк;
лампсии. Из проведенного анализа множества публикаций
следует, что PIGF по структуре гомологичен VEGF;А и, кро;
ме того, является мощным ангиогенным фактором роста, ко;
торый усиливает передачу сигнала от VEGF к его рецептору.
PIGF стимулирует ангиогенез в условиях ишемии, воспале;
ния и репарации. Блокада PIGF и VEGF у эксперименталь;
ных животных способствует развитию синдрома, подобного
преэклампсии, что иллюстрирует о значимости функции эн;
дотелия. Существенно то, что достоверное снижение кон;
центрации PIGF у беременных отмечают достаточно рано, за
4–5 нед до развития преэклампсии, что позволяет считать
данный фактор фактором риска.

R. Akolekar и соавторы (2011 г.) [29] отмечают, что про;
гностическая ценность изолированного определения PIGF в
11–14 нед беременности в качестве скринингового теста раз;
вития преэклампсии составляет 53–65%.

M. Olsson и соавторы [30] считают, что повышение прогно;
стического числа до 82–88% дает сочетанное использование
sFlt и PIGF в виде соотношения PIGF/ sFlt. S. Verlohren и со;
авторы [31] сообщают, что в некоторых странах разработаны
автоматизированные методы анализа этих белков, но в то же
время их роль в качестве прогностических маркеров в первом
триместре беременности до конца не определена. По мнению
других исследователей A. De Vivo и соавторов [32] – целесоо;
бразно использование PIGF/sFlt со второго триместра геста;
ции, прогностическая ценность в этом случае достигает 89%.

Результаты по sEng совершенно противоречивы. Эндо;
глин (СД 105) считается гомодимерным трансмембранным
глюкопротеином, который экспрессируется главным обра;
зом на эндотелиоцитах и является корецептором TGF; . Он
необходим для нормального развития сосудов, и его дефект
может приводить к развитию некоторых сосудистых заболе;
ваний, таких, как мальформации сосудов. sEng (свободная
форма эндоглина, циркулирующая в кровотоке) усиливает
травматизацию сосудов, опосредованное sFlt.

A. Maharaj и соавторы [33] установили, что чрезмерная
экспрессия sFlt и sEng в эксперименте на животных вызыва;
ет локальный вазоспазм, гипертензию, эндотелиоз сосудис;

тых сплетений и повышение проницаемости сосудов с от;
еком мозга, что при проведении магнитно;резонансной то;
мографии (МРТ) напоминает PRES;синдром. 

I. Brosens и соавторы [34] сообщают, что изолированное
определение sEng в качестве скринингового теста в
11–13 нед гестации дает прогностическую ценность не более
30%. В то же время, как отмечают другие исследователи
(2012 г.) [2], при сочетании с допплерометрией и PIGF про;
гностическая ценность составляет 77,8% в плане ранней пре;
эклампсии, ложноположительный результат не более 5%.

Принимая во внимание отсутствие высокочувстви;
тельного и специфического маркера, исследователи при;
шли к необходимости разработки математических моде;
лей, которые сочетают несколько факторов для прогнози;
рования преэклампсии. Так, R. Akolekar и соавторы
(2011 г.) [29] провели крупное исследование (33 602 жен;
щины в сроке 11–14 нед беременности) по оцениванию ря;
да параметров (допплерометрия с определением пульсаци;
онного индекса в маточных артериях, среднее артериаль;
ное давление, сывороточный уровень РАРР;А, PIGF, РР;
13, sEng, ингибин;А, активин;А, пентраксин;3, P;селек;
тин). Прогностическая ценность для раннего начала пре;
эклампсии составила 91%, прогнозирование преэклампсии
с поздним началом (после 34 нед) оказалось возможным не
более чем в 61% случаев. Не представляет особого интере;
са разработка моделей Е. Wortelboer и соавторами [35] для
оценки в первом триместре биохимических маркеров
РАРР;А, ;ХГЧ, PIGF, дезинтегрина, ADAM;12 (асиммет;
ричный диметиларгинин – мощный эндогенный ингиби;
тор продукции NO), так как прогностическая ценность его
составила лишь 44% при 5% ложноположительном резуль;
тате. Заслуживает внимания исследование F. Audibert и
соавторов [36], в котором у 893 женщин в І триместре бе;
ременности оценивали пульсационный индекс в маточных
сосудах при допплерометрии и определении биохимичес;
ких показателей – РАРР;А, ингибина;А, PIGF, РР;13,
ADAM;12, ;ХГЧ. Исследователи установили 100% про;
гностическую ценность при ложноположительном резуль;
тате, не превышающем 10%. Авторы сообщают, что допол;
нительное исследование величин РР;13, АDAM;12 не
улучшило прогноз. 

Другие авторы – A. Odibo и соавторы (2011 г.) [37], про;
водившие комплексную оценку материнских допплеромет;
рических показателей (пульсационный индекс) с уровнем в
сыворотке РАРР;А, РР;В в 11–14 нед, представили прогноз
ценности данной модели – 68%. Необходимо отметить, что
идея различных авторов проведения допплерометрии с це;
лью прогнозирования преэклампсии базируется на особен;
ностях плацентации, характерной для данного осложнения
беременности.

Недостаточность инвазивных свойств вневорсинчатого
цитотрофобласта, отсутствие ремоделирования маточно;
плацентарных артерий, сохранение в них мышечных и элас;
тичных компонентов приводят к дисфункции кровоснабже;
ния плаценты, существенному снижению маточно;плацен;
тарного кровотока.

Использование допплепрометрического исследования
показывает и определяет скорость кровотока в маточных ар;
териях: низкая конечная диастолическая скорость кровотока
или персистенция ранней диастолической выемки (после
24 нед гестации) ассоциируются с неадекватной трофоблас;
тической инвазией [9].

В своей работе J. Cnossen и соавторы [38] провели анализ
обзорных результатов у 79 547 женщин с преэклампсией и
41 131 женщины с СЗРП. Этим всем пациенткам проведено
допплерометрическое оценивание кровотока в маточных ар;
териях в І и во ІІ триместрах гестации.
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В данном обзоре показано, что увеличение пульсацион;
ного индекса в маточных артериях в большей степени явля;
ется предиктором преэклампсии, а не СЗРП. А также у паци;
енток группы высокого риска развития преэклампсии более
точным предиктором этого осложнения считают билате;
ральную регистрацию диастолической выемки или повыше;
ние пульсационного индекса с билатеральными диастоличе;
скими выемками во ІІ триместре.

Диагностическая прогностическая ценность данного ис;
следования положительных результатов колебалась от 2% до
50% в группах с низким риском и увеличивалась до 17–70% в
группах с высокой степенью риска развития преэклампсии.

А что касается других допплерометрических параметров
(индекс резистентности, систоло;диастолическое отноше;
ние), то они имели более низкую прогностическую ценность.

Множество публикаций, касающихся изолированного ис;
пользования допплерометрических параметров для прогнози;
рования преэклампсии и СЗРП в І и во ІІ триместрах
(11–16 нед) беременности, также имеют ограниченное значение. 

Согласно результатам исследования A. Pilalis и соавто;
ров [39], чувствительность повышения пульсационного ин;
декса в маточных артериях более 95;го процентиля или рав;
ного ему для прогнозирования преэклампсии, раннего нача;
ла тяжелой преэклампсии, СЗРП и отслойки плаценты со;
ставили 21,4%; 33,5%; 17,7% и 44,6% соответственно. 

По результатам других исследователей – M. Afrakhteh и
соавторов (2014 г.) [40], чувствительность определения по;
вышенных показателей пульсационного индекса во ІІ триме;
стре показала 47,7–48,8%, специфичность – 90,7%, прогнос;
тическая ценность положительного теста составила 58,9%, а
прогностическая значимость отрицательного теста была
86,9%. Следовательно, на основании изучения множества
публикаций с учетом современных результатов доказатель;
ной медицины представляется целесообразной разработка
специальных скрининговых программ по прогнозированию
преэклампсии с целью более полноценного обследования и
современного начала профилактических мероприятий.

И. Сидорова, Н. Никитина (2014 г.) [9] рекомендуют в сро;
ке 10–12 нед проводить первый скрининг, который включает:

а) тщательный сбор анамнеза с целью выявления факто;
ров риска развития преэклампсии (возраст моложе 18 лет,
первая беременность, наступление беременности после
ЭКО, многоплодие, заболевание сердечно;сосудистой систе;
мы, печени, почек, метаболический синдром, сахарный диа;
бет, антифосфолипидный синдром, тромбофилии, преэк;
лампсия в анамнезе);

б) суточное мониторирование артериального давления;
в) определение биохимических маркеров РАРР;А, PLGF.

В случае наличия хотя бы одного из перечисленных фак;
торов риска или патологических значений биохимических
показателей пациентку относят к группе высокого риска раз;

вития ранней (до 34 нед), тяжелой преэклампсии и плацен;
тарной дисфункции.

В настоящее время вопрос первичной профилактики яв;
ляется достаточно спорным и дискутабельным, но в то же
время, основываясь на результатах доказательной медицины,
пациенткам группы высокого риска развития преэклампсии
для профилактики тяжелых осложнений можно рекомендо;
вать препараты ацетилсалициловой кислоты 75 мг/сут, фо;
лиевой кислоты 5 мг/сут, антикоагулянты – по показаниям.

Начало медикаментозной профилактики преэклампсии
должно предшествовать второй волне инвазии цитотрофо;
бласта для создания благоприятных условий развития пла;
центы, т.е. не позднее 12–14 нед беременности, затем предла;
гается проводить повторный скрининг в сроке беременности
20–21 нед [9]. А также целесообразны: определение микро;
альбуминурии, суточное мониторирование артериального
давления, оценка системы гемостаза; обязательны: доппле;
рометрическое исследование с определением пульсационно;
го индекса в маточных артериях или индекса васкуляриза;
ции (признаки недостаточности инвазии трофобласта), фо;
тометрия и определение биохимических маркеров sFlt (или
sFlt/PIGF), VEGF и NSE (нейронспецифическая енолаза).

В случае обнаружения патологических показателей бе;
ременную относят к группе высокого риска развития преэк;
лампсии, поэтому авторы [9] рекомендуют продолжение ис;
пользования малых доз ацетилсалициловой кислоты
(75 мг/сут), назначение антикоагулянтных препаратов в
профилактических дозах и, кроме того, препаратов магния
для предупреждения гипомагниемии.

При раннем диагностировании клинических симптомов
преэклампсии (до 34 нед гестации) или тяжелом ее течении
при обнаружении патологических показателей 1;го или 2;го
скрининга, т.е. 20–21 нед беременности, необходимо решить
вопрос о целесообразности дальнейшего пролонгирования
опасной беременности.

При угрозе преждевременных родов у женщин с сочетан;
ной преэклампсией и плацентарной дисфункцией нецелесо;
образно назначать медикаментозное лечение, направленное
на пролонгирование беременности.

Сохраняет свое значение профилактика респираторного
дистресс;синдрома у плода с помощью глюкокортикоидов в
сроке 24–34 нед беременности, а также профилактика экламп;
сии с помощью сульфата магния в дозах, рекомендованных
ВОЗ (2011) и утвержденных клиническими протоколами по
акушерской и гинекологической помощи Минздрава Украины.

ВЫВОДЫ

Таким образом, особое значение приобретает разработка
предиктивной, превентивной и персонифицированной сис;
темы ведения беременных из группы высокого риска разви;
тия преэклампсии.

Клінічний погляд щодо ведення вагітних 

групи ризику розвитку прееклампсії

П.М. Веропотвелян, А.Ю. Соломкіна, 

М.П. Веропотвелян, Н.Ю. Троян

Проведений огляд літератури з раннього розвитку прееклампсії до
34 тиж вагітності, яка має важкі і несприятливі наслідки як для ма;
тері, так і для плода.
Представлені основні концепції патогенезу, а також узагальнені
результати систематичних оглядів літератури останніх років.
Відповідно до цього особливого значення набуває розробка пре;
диктивної, превентивної та персоніфікованої системи ведення
вагітних групи високого ризику розвитку прееклампсії.

Ключові слова: прееклампсія, прогноз, біомаркери, профілактика.

Clinical look at management 

of pregnancy at risk of developing preeclampsia

Р.N. Veropotvelyan, A.Y. Solomkina,

N.Р. Veropotvelyan, N.Y. Troyan 

A review of the literature of the early development of pre;eclampsia
before 34 weeks with severe and adverse outcomes for both mother and
fetus is made.
Main conceptions of pathogenesis are given as well as summarized data
of systematic reviews of literature in recent years. In accordance with
this it is particularlay important to develop a predictive, preventive
and personalized system for pregnant women of the group with high
risk of preeclampsia.

Key words: preeclampsia, prognosis, biomarkers, prevention.
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Метою дослідження було оцінювання клінічної ефектив-
ності застосування препарату Біолектра Магнезіум Дірект
у лікуванні вагітних з прееклампсією.
Обстежено 104 жінки віком 21–35 років у терміні вагітності
29–37 тиж, у 64 з яких діагностована прееклампсія легкого
ступеня. Основна група – 30 жінок з прееклампсією, які от-
римували препарат Біолектра Магнезіум Дірект, група
порівняння – 34 вагітних, які не отримували препарати
магнію, контрольна група – 40 жінок з фізіологічним пе-
ребігом вагітності.
Установлено, що у жінок з преекламспією в порівнянні
з групою з фізіологічним перебігом вагітності спос-
терігається зниження рівня магнію у сироватці крові,
напруження катехоламіндепонувальної функції еритро-
цитів і підвищення тривожності, невротизації та депресії
на фоні виснаження стресостійкості.
Застосування в комплексі лікувальних заходів жінкам з
прееклампсією легкого ступеня препарату Біолектра Ма-
гнезіум Дірект дозволяє відновити рівень магнію у сиро-
ватці крові до значень при фізіологічному перебігу
вагітності, нормалізувати зміни катехоламіндепонувальної
функції еритроцитів та психологічного стану жінок і, тим
самим, знизити відсоток ускладнень під час вагітності та
пологів, зменшити захворюваність і суттєво вплинути на
частку уражень нервової системи у їх новонароджених. 
Ключові слова: прееклампсія, лікування, Біолектра Магнезіум
Дірект.

Збереження здоров’я жінок і дітей є першочерговим зав;
данням в умовах від’ємного приросту населення в Ук;

раїні [12, 14, 15]. Особливої уваги при цьому заслуговує пи;
тання запобігання ускладненням під час вагітності, таким, як
прееклампсія, оскільки вона є однією з головних причин ма;
теринської і перинатальної смертності [1, 5–7, 19]. 

У разі прееклампсії розвиваються патологічні зміни у
фетоплацентарному комплексі у вигляді дисфункції плацен;
ти, що призводить до зменшення матково;плацентарного і
фетоплацентарного кровотоку, погіршення метаболізму та
порушення процесів дозрівання плаценти [10, 20]. Ці пору;
шення знижують компенсаторно;пристосувальні можли;
вості фетоплацентарної системи, уповільнюють ріст і розви;
ток плода, внаслідок чого навіть у випадках сприятливого
закінчення пологів у жінок з прееклампсією, у новонародже;
ного тривалий час спостерігаються залишкові ураження
різних органів і систем, особливо, перинатальні ураження
нервової системи [12, 15, 16].

Літературні та клінічні дані свідчать, що на сучасному
етапі розвитку медичної науки вилікувати прееклампсію не;
можливо, а при проведенні вчасних профілактичних заходів
можна попередити розвиток тяжких її проявів [1, 6, 7]. 

Складність патогенетичних механізмів розвитку преек;
лампсії, труднощі у проведенні медикаментозної корекції

порушень в системі мати–плацента–плід зумовлюють акту;
альність і необхідність пошуку профілактичних заходів з ме;
тою зниження частоти та тяжких її наслідків для вагітної та
плода [7, 22]. 

Останнім часом особливу увагу у розвитку па;
тофізіологічних реакцій при багатьох патологічних станах
приділяють дефіциту магнію [2, 8, 18, 23]. Так, фізіологічна по;
треба в магнії у жінок складає 300 мг на добу, а при стресових
ситуаціях і під час вагітності вона зростає в 1,5–2 рази [4, 9, 11,
21]. Дефіцит магнію проявляється у вигляді нейром’язових по;
рушень, підвищення судинного тонуса та судом, хронічної
фізичної та розумової втоми, роздратованості, міалгії. 

Гіпомагніємія супроводжується розвитком ускладнень
під час вагітності та пологів (мал. 1), таких, як прееклампсія,
невиношування вагітності, порушення розвитку плода [11,
16, 17, 20], що спонукає до пошуку шляхів їх профілактики.

Мета дослідження: оцінювання клінічної ефективності
застосування препарату Біолектра Магнезіум Дірект у ліку;
вально;профілактичних заходах у вагітних з прееклампсією. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У ході дослідження було обстежено 104 жінки віком
21–35 років у терміні вагітності 29–37 тиж, у 64 з яких діа;
гностована прееклапсія легкого ступеня.

Усі пацієнтки були обстежені згідно зі стандартами, за;
твердженими Наказом МОЗ України від 31.12.04 № 676 [3].
У них було вивчено преморбідний фон; визначено психо;
логічні тенденції, для чого було проведено оцінювання осо;
бистісної тривожності за шкалою Спілберга–Ханіна і тестом
М. Люшера, визначено рівень невротизації за методикою
Л.І. Вассермана, рівень депресії за шкалою Бека; досліджено
вміст магнію у сироватці крові та катехоламіндепонувальну
функцію еритроцитів цитохімічно за методикою А.І. Ман;
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дарь, Д.П. Кладієнко [1986]. Отримані результати оброблені
методом варіаційної статистики за допомогою стандартних
комп’ютерних програм.

Основну групу склали 30 жінок з прееклампсією легкого
ступеня, які в комплексному лікуванні отримували препарат
Біолектра Магнезіум Дірект по 1 порошку 1 раз на добу про;
тягом 2 тиж 2 курси з інтервалом 2;3 тиж; у групу порівнян;
ня були включені 34 жінки з прееклампсією легкого ступеня,
які в комплексі терапевтичних заходів не отримували препа;
рати магнію; в контрольну групу ввійшли 40 вагітних з
фізіологічним перебігом вагітності. 

Результати наших попередніх досліджень свідчать про
наявність вегетативних дисфункцій у вагітних [13]. У їхньо;
му розвитку суттєву роль відіграє негативний вплив навко;
лишнього середовища та наявність стресів. При цьому важ;
ливим є підбір оптимального препарату, який би міг швидко
нормалізувати процеси збудження та відновити гомеостаз
організму вагітної. Вибір препарату Біолектра Магнезіум
Дірект і був зумовлений тим, що складова препарату – оксид
магнію – забезпечує швидку дію, що коригує дефіцит магнію
за рахунок найменшої маси сполуки серед усіх сполук
магнію та унікальної форми випуску для швидкого всмокту;
вання у вигляді мікрогранульованого порошку в стіках, який
застосовують безпосередньо в ротову порожнину. 

Оксид магнію є найбільш стійкою сполукою, оскільки не
руйнується і не зв’язується з іншими речовинами в кислому
середовищі шлунка. Одна доза препарату містить найбільшу
кількість іонів магнію з усіх препаратів магнію – 300 мг, що
складає добову дозу (біодоступність сягає понад 80%) та має
найкращу комплаєнтність за рахунок смакових якостей.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Жінки в групах не відрізнялись за анамнестичними, ант;
ропометричними та віковими даними і були переважно пер;
шовагітними.

При визначенні психологічних тенденцій у вагітних, ре;
зультати яких представлені в табл. 1, встановлено, що у
жінок з прееклампсією легкого ступеня відзначали статис;
тично достовірно вищі рівні як ситуативної, так і осо;
бистісної тривожності в порівнянні з пацієнтками з
фізіологічним перебігом вагітності. 

Оскільки особистісна тривожність формується в ранньо;
му віці і має певну стабільність, то отримані дані дозволяють
висловити думку про те, що підвищена особистісна три;
вожність є фоном, на якому розвивається таке ускладнення
вагітності, як прееклампсія. За наявності стресової ситуації
вагітні з підвищеною особистісною тривожністю неадекват;

но реагують на фактори навколишнього середовища, що
призводить до психічного напруження та змін у діяльності
нервової системи і, в першу чергу, до розвитку прееклампсії.

У вагітних з прееклампсією відзначали статистично до;
стовірно вищий рівень невротизації порівняно з групою
жінок з фізіологічним перебігом вагітності. Якщо інтеграль;
ний показник невротизації за Л.І. Вассерманом у конт;
рольній групі пацієнток відповідав низькому рівню, то
вагітні з прееклампсією виявляли невротизацію середнього
ступеня тяжкості. Це свідчить про зростання у них емоційної
збудливості, в результаті чого виникають негативні пережи;
вання, такі, як тривожність, напруження, подразливість, роз;
губленість. Виникає іпохондрична фіксація на соматичних
відчуттях і особистих недоліках, в тому числі й тих, що сто;
суються перебігу вагітності. Це може бути фоном, на якому
розвивається прееклампсія.

У вагітних з прееклампсією спостерігали також статис;
тично достовірно вищий рівень інтегрального показника де;
пресії за шкалою Бека у порівнянні з вагітними з
фізіологічним перебігом вагітності. Жінки з фізіологічним пе;
ребігом вагітності в середньому не виявляли ознак депресії.
При цьому середній бал оцінки за шкалою Бека у вагітних з
прееклампсією відповідав стану субдепресії, яка може бути
провокувальним фактором у розвитку прееклампсії.

Таким чином, у вагітних з прееклампсією встановлено
підвищення тривожності, невротизації та депресії, а це, в
свою чергу, може бути провокувальним фактором розвитку
патологічного стану.

Як видно з даних табл. 1, через 1 міс від початку лікуван;
ня у вагітних з прееклампсією відзначається зменшення три;
вожності, невротизації та депресії. Проте лише у вагітних,
які отримували препарат Біолектра Магнезіум Дірект, ці
зміни носили достовірний характер, а середні значення пси;
хотестування наближалися до значень, отриманих у
пацієнток з фізіологічним перебігом вагітності. Це свідчить
про позитивний вплив препарату Біолектра Магнезіум
Дірект на психологічний стан вагітних з прееклапсією.

Дослідження катехоламіндепонувальної функції еритро;
цитів – як маркера стресогенності у вагітних та вмісту магнію
у сироватці крові (табл. 2) показало, що у вагітних з преек;
лампсією достовірно збільшується відсоток еритроцитів з
кількістю включень катехоламінів понад 10 та знижується
частка клітин з меншою ніж 10 кількістю включень та клітин
без включень у порівнянні з жінками з фізіологічним пе;
ребігом вагітності. Це свідчить про напруження катехол;
аміндепонувальної функції еритроцитів, яка при подальших
негативних змінах може виснажитись, та також свідчить про
наявність хронічного стресу у цієї групи жінок. 

Таблиця 1
Ситуативна і особистісна тривожність, рівень невротизації та депресії у вагітних

Показники

Жінки

фізіологічним

перебігом

вагітності

(n=40)

Жінки з прееклампсією легкого ступеня

До

лікування

(n=64)

Після лікування

без застосування

препарату

магнію (n=34)

Після лікування 

з включенням препарату

Біолектра Магнезіум

Дірект (n=30)

Інтенсивність тривоги, бали 3,68±0,24 5,33±0,18 4,75±0,3* 3,75±0,3#•

Оцінка стану ситуативної тривожності 40,48±0,72 44,83±0,62* 44,69±0,83* 41,08±0,77#•

Оцінка стану особистісної тривожності
за шкалою Спілберга–Ханіна

40,4±0,7 43,6±0,8*

Рівень невротизації за методикою 
Л.І. Вассермана

7,3±0,4 12,5±0,5* 11,2±0,8* 8,3±0,7#•

Рівень депресії за шкалою Бека 5,3±0,5 10,1±0,5* 9,2±0,6* 6,7±0,6#•

Примітки: * – достовірна різниця (Р<0,05) в порівнянні з фізіологічним перебігом вагітності; # – достовірна різниця (Р<0,05) 
в порівнянні з групою до лікування; • – достовірна різниця (Р<0,05) в порівнянні з групою після лікування без застосування препарату магнію. 
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Визначення рівня магнію у сироватці крові вагітних
(табл. 2) показало суттєве зниження його вмісту у жінок з
прееклампсією у порівнянні з групою пацієнток з
фізіологічним перебігом вагітності, що підтверджує важливу
роль дефіциту магнію у розвитку прееклампсії.

З даних табл. 2 видно, що через 1 міс від початку лікуван;
ня у жінок з прееклампсією легкого ступеня спостерігались
позитивні зміни в катехоламіндепонувальній функції ерит;
роцитів. У вагітних, які в комплексному лікуванні преек;
лампсії додатково отримували препарат Біолектра Ма;
гнезіум Дірект, достовірно зменшувався відсоток еритро;
цитів з кількістю включень катехоламінів більше 10 та підви;
щувалась частка клітин з меншою ніж 10 кількістю включень
і клітин без включень, що свідчить про зниження у них на;
пруження катехоламіндепонувальної функції еритроцитів. 

Через 1 міс від початку лікування у жінок, які застосову;
вали в комплексній терапії препарат Біолектра Магнезіум
Дірект, спостерігали підвищення вмісту магнію у сироватці
крові до значень, аналогічних у групі з фізіологічним пе;

ребігом вагітності, тоді як у вагітних, які не застосовували
препарати магнію, цього не відбувалось. 

Для оцінювання клінічної ефективності застосування
препарату Біолектра Магнезіум Дірект у вагітних з преек;
лампсією легкого ступеня було проведено динамічне спосте;
реження за ними протягом вагітності та пологів, результати
якого наведені на мал. 2. 

Як видно з мал. 2, у групі жінок, які додатково застосову;
вали в комплексному лікуванні прееклампсії препарат
Біолектра Магнезіум Дірект, було менше ускладнень
вагітності, плацентарної недостатності, загрози переривання
вагітності та прееклампсії. Зменшення частоти ускладнень
під час вагітності, безперечно, вплинуло і на зниження відсот;
ку ускладнень в пологах та оперативних втручань (мал. 2). 

Новонароджені у породілей, які отримували препарат
Біолектра Магнезіум Дірект у лікуванні прееклампсії, мали
нижчу захворюваність, при цьому на особливу увагу заслу;
говує суттєве зменшення частки уражень нервової системи
(мал. 3).

Таблиця 2
Катехоламіндепонувальна функція еритроцитів та рівень магнію у вагітних

Показники

Вагітні з

фізіологічним

перебігом

вагітності (n=15)

Жінки з прееклампсією легкого ступеня

До лікування

(n=30)

Після лікування

без препарату

магнію (n=15)

Після лікування з включенням

препарату Біолектра

Магнезіум Дірект (n=15)

% клітин,
що містять

>10 включень 30,9±1,0 38,2±0,6З* 36,6±0,8* 31,8±0,8#•

<10 включень 57,4±1,1 53,2±0,7* 53,8±0,9 56,8±1,0#

Пилоподібні включення, % 0,53±0,19 1,67±0,1* 1,6±0,2* 0,6±0,2#•

% клітин без включень 11,1±0,6 7,0±0,3* 8,0±0,5* 10,8±0,6#•

Вміст магнію, ммоль/л 0,91±0,05 0,61±0,04* 0,71±0,05* 0,87±0,05#•

Примітки: * – достовірна різниця (Р<0,05) в порівнянні з групою з фізіологічним перебігом вагітності; # – достовірна різниця (Р<0,05) 
в порівнянні з групою до лікування; • – достовірна різниця (Р<0,05) в порівнянні з групою без застосування препарату магнію.
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Таким чином, проведені біохімічні, психологічні
дослідження та аналіз отриманих результатів свідчать, що неза;
стосування препаратів магнію в терапії жінок з прееклампсією
легкого ступеня не дозволяє протягом лікування нормалізува;
ти виявлені патогенетичні зміни, відновити вміст магнію,
психічний стан вагітних та знизити інтенсивність тривоги, і тим
самим перервати патологічне коло порушень гомеостазу, що
збільшує вірогідність розвитку подальших ускладнень.

Цього можливо досягти лише за рахунок додаткового
призначення в комплексній терапії вагітних з преек;
ламспсією препарату Біолектра Магнезіум Дірект, що дає
змогу отримати позитивний клінічний ефект, відновити
рівень магнію в сироватці крові та завдяки цьому нормалізу;
вати порушення їхнього психічного статусу.

Отримані результати переконливо доводять доцільність
додаткового призначення в комплексі лікувальних заходів
жінкам з прееклампсією препарату Біолектра Магнезіум
Дірект, оскільки дає можливість зменшити частоту усклад;
нень в період вагітності та пологів, покращити стан здоров’я
новонароджених і, особливо, вплинути на зниження у них
частоти перинатальних уражень нервової системи.

Усе наведене вище дозволяє рекомендувати препарат
Біолектра Магнезіум Дірект до широкого впровадження в
акушерську практику для проведення лікувально;профілак;
тичних заходів жінкам під час вагітності не лише при
магнійдефіцитних станах, прееклампсії, невиношуванні

вагітності, плацентарній недостатності, але і при підвищенні
стресогенності.

ВИСНОВКИ

1. У вагітних з прееклампсією легкого ступеня спо;
стерігається підвищення тривожності, невротизації й де;
пресії, напруження катехоламіндепонувальної функції ерит;
роцитів та достовірне зниження вмісту магнію в сироватці
крові, що, очевидно, може бути провокувальним фактором
розвитку прееклампсії.

2. Застосування в комплексі лікувальних заходів жінкам з
прееклампсією легкого ступеня препарату Біолектра Магнезіум
Дірект дозволяє відновити рівень магнію у сироватці крові до
значень при фізіологічному перебігу вагітності, нормалізувати
зміни катехоламіндепонувальної функції еритроцитів та психо;
логічного стану жінок і, тим самим, знизити відсоток ускладнень
під час вагітності, таких, як загроза переривання, дисфункція
плаценти, та під час пологів і кесарева розтину, зменшити захво;
рюваність новонароджених і суттєво вплинути на зниження
частки перинатальних уражень нервової системи. 

3. Отримані результати дозволяють рекомендувати до
широкого застосування препарат Біолектра Магнезіум
Дірект вагітним у комплексі лікувально;профілактичних за;
ходів при магнійдефіцитних станах, прееклампсії, невиношу;
ванні вагітності, плацентарній недостатності та підвищеній
стресогенності.

Эффективность препарата Биолектра Магнезиум

Директ при лечебноUпрофилактических 

мероприятиях у беременных с преэклампсией

Г.И. Резниченко, Ю.Н. Бессарабов, 

В.Ю. Потебня, Е.И. Коваленко

Целью исследования была оценка клинической эффективности
применения препарата Биолектра Магнезиум Директ в лечении
беременных с преэклампсией.
Обследовано 104 женщины в возрасте 21–35 лет со сроком бере;
менности 29–37 нед, у 64 из которых диагностирована преэкламп;
сия легкой степени. Основная группа – 30 женщин с преэклампси;
ей, которые применяли препарат Биолектра Магнезиум Директ,
группа сравнения – 34 беременных, которые не применяли препа;
раты магния, контрольная группа – 40 женщин с физиологичес;
ким течением беременности.
Установлено, что у женщин с преэклампсией по сравнению с груп;
пой с физиологическим течением беременности наблюдается сни;
жение уровня магния в сыворотке крови, напряжение катехоламин;
депонирующей функции эритроцитов и повышение тревожности,
невротизации и депрессии на фоне истощения стессоустойчивости.
Применение в комплексе лечебных мероприятий женщинам с преэк;
лампсией легкой степени препарата Биолектра Магнезиум Директ по;
зволяет восстановить уровень магния в сыворотке крови до значений
при физиологическом течении беременности, нормализовать измене;
ния катехоламиндепонирующей функции эритроцитов и психологиче;
ского состояния женщин и, тем самым, снизить процент осложнений во
время беременности и родов, уменьшить заболеваемость и существенно
повлиять на процент поражений нервной системы у их новорожденных.
Ключевые слова: преэклампсия, лечение, Биолектра Магнезиум
Директ.

Effectiveness of Biolectra Magnesium 

Direct foe treatment of pregnant women 

with preeclampsia

G.I. Reznichenko, Yu.M. Bessarabov,

V.Yu. Potebnya, K.I. Kovalenko 

The objective of the investigation was the assessment of clinical effec;
tiveness of the use of Biolectra Magnesium Direct for treatment of
pregnant women with preeclampsia.
104 women aged 21;35 years in the period of 29;37 weeks of pregnan;
cy have been examined. 64 pregnant women with mild preeclampsia
were among them. Main group consisted of 30 women with preeclamp;
sia, who received Biolectra Magnesium Direct; comparison group con;
sisted of 34 pregnant women who didn’t receive magnesium medica;
tions; control group consisted of 40 women with physiological course
of pregnancy.
It was found, that there was a decreased level of magnesium in blood
serum, tension of catecholaminedepoting function of RBC and
increased situational anxiety, depletion of stress resistance in women
with preeclampsia, in comparison with a group of women with physio;
logical course of pregnancy.
The use of Biolectra Magnesium Direct in the complex treatment of
women with mild preeclampsia permits to restore the level of magne;
sium in blood serum to the values seen at physiological course of preg;
nancy, permits to normalize changes of catecholaminedepoting func;
tion of RBC and the psychological status of women and, thereby, to
reduce the rate of complications during pregnancy and deliveries, to
reduce morbidity and to affect significantly on the proportion of affec;
tions on the nervous system in their newborns.
Key words: preeclampsia,treatment, Biolectra Magnesium Direct.
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СУЧАСНИЙ ВИСОКОДОЗОВАНИЙ МАГНІЙ
 для зниження частоти акушерських та соматичних ускладнень у 82% випадків1

Лікування та профілактика1,2

магнійдефіцитних станів
прееклампсії
невиношування, в т.ч. звичне 
в 2 рази зниження частоти
плацентарної дисфункції  
в 2 рази зниження частоти
народження недоношених дітей 
перинатальних уражень нервової системи 
в 2,5 рази зниження частоти

ПІБ_________________________________________________________________________________________________

Реклама лікарських засобів і нелікарського засобу. Перед застосуванням ознайомитися з інструкцією та проконсультуватися у лікаря. Зберігати в недоступному для дітей місці.  Виробник Гермес Арцнайміттель GmbH (Німеччина): Біолектра 
Фортіссімум – р. п. № 13697/01/01 від 01.07.2014; Біолектра Форте – р. п. № 13955/01/01 від 14.10.2014; Біолектра Дірект – висновок державної сан.-епід. експертизи № 05.03.02-03/7452 від 14.02.2013. 1Інформаційний лист, «Спосіб профілактики 
невиношування вагітності у жінок груп ризику», проф.. В.П. Міщенко,  МОЗ України, 2015.  2Г.І. Резниченко «Ефективність препарату Біолектра Магнезіум Дірект при лікувально-профілактичних заходах у вагітних з прееклампсією», Здоров’я жінки 
№6, 2015. Представник: Представництво компанії «Альпен Фарма АГ» (Швейцарія) в Україні, м. Київ, Пуща-Водиця, вул. Лісна, 30-а, 04075, тел..:+38 044 401-8-103, www.alpenpharma.com

Переваги

забезпечує добову потребу в 1 прийомі:
 Біолектра Фортіссімум – 365 Mg2+  з 15 років
 Біолектра Дірект – 300 мг Mg2+  з 13 років
 Біолектра Форте – 243 мг Mg2+ з 6 років
має найменшу масу сполуки – 
біодоступність 80%2

зручно дотримуватися режиму – 1 р/д
короткий міn курс прийому – 2 тижні
німецька якість

Дії1,2

спазмолітична

токолітична
нейропротекторна

антигіпоксична
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У даній статті наведені результати спостереження за
групою вагітних з лейоміомою матки, розроджених
шляхом операції кесарева розтину з консервативною
міомектомією, з використанням інтраопераційного
прийому гофрування (поперечного стиснення) нижньо-
го сегмента матки в поєднанні з декомпресією (дрену-
ванням) порожнини матки через піхву. Даний прийом
слід розцінювати як високоефективний метод профілак-
тики кровотечі в післяпологовий період у жінок після
кесарева розтину, виконаного в комбінації з консерва-
тивною міомектомією.
Ключові слова: лейоміома матки, кесарів розтин, консер�
вативна міомектомія, профілактика післяпологової крово�
течі, декомпресія матки, гофрування нижнього сегмента,
РЕНІС 2.

На сьогодні загальновизнаною є думка дослідників
про те, що зростає частота поєднання лейоміоми мат;

ки (гормонзалежної доброякісної пухлини міометрія) і
вагітності в різних вікових групах упершенароджуючих.
Кількість ускладнень, які супроводжують вагітність з
лейоміомою матки не зменшується: протягом усієї
вагітності є загроза невиношування, частий розвиток
плацентарної недостатності, неправильного положення
плода, некроз вузла (вузлів) лейоміоми, швидке зростан;
ня вузлів, відшарування нормально розташованої пла;
центи; в пологах – аномалії пологової діяльності, гіпоксія
плода, і, як грізне ускладнення в післяпологовий період,
– післяпологова кровотеча. Усі ускладнення вимагають
перегляду рекоменованих лікувально;профілактичних
заходів з метою виявлення та застосування найбільш
ефективних із запропонованих.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

За період 2013–2014 років у Київському міському по;
логовому будинку № 5 під спостереженням за перебігом
одноплідної вагітності та пологів перебували 37 жінок з
лейоміомою матки великих розмірів з розташуванням
вузла (вузлів) інтрамурально (міжм’язової) з центрипе;
тальним ростом, по передній або задній стінці матки в об;
ласті дна і в області нижнього сегмента, які за клініко;
ультразвуковою класифікацією лейоміоми матки відно;
сяться до ІІІ типу (D. Wildemeersch, E. Schacht, 2002). У
групу жінок увійшли упершенароджуючі вагітні.

Госпіталізацію вагітних з лейоміомою матки здійсню;
вали в терміні 37–38 тиж, проводили дообстеження з ви;
значенням плану розродження. Вік жінок не перевищу;
вав 37 років, всі обстежені висловили бажання зберегти
за можливості репродуктивну функцію.

План ведення пологів визначали як розродження
шляхом операції кесарева розтину в плановому порядку в
терміні 39 тиж у комбінації з консервативною міомек;

томією. Розродження проводили до початку розвитку по;
логової діяльності при оцінці шийки матки за Бішоп в
5–6 балів, за відсутності ознак запалення (ОАК з лейко;
цитарною формулою, допологовою термометрією), за
умови інтактності плодових оболонок і відсутності за;
пального процесу в пологових шляхах, при задовільному
стані доношеного плода, що підтверджувалося результа;
тами КТГ (нестресовий тест), БФП плода (за Vintzileos
та ін., 1987), допплєрометричними показниками кровото;
ку в маткових артеріях (обов’язково в обох) і артеріях
пупкового канатика, аорті плода, показниками УЗ;фето;
метрії, УЗ;плацентометрії, при якій визначали місце роз;
ташування плаценти, її товщину і ступінь зрілості,
відповідно до нормативів Grannum та ін. (1979), на;
явність петрифікатів, інфарктів і кількість навко;
лоплідних вод.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У результаті дослідження в обраній групі вагітних ви;
явлено наступне. Уперше виявлена лейоміома матки під
час вагітності у 4 (11%) обстежуваних жінок. Розподіл
вагітних за віком відбувався таким чином: від 20 до 25
років – 3 (8%), від 26 до 30 років – 8 (21%), від 31 до 36
років – 29 (71%) жінок.

Першовагітні склали 8 (22%) жінок досліджуваної
групі.

Виявлені такі гінекологічні захворювання в анамнезі:
ерозія шийки матки – у 14 (37%), запалення придатків
матки – у 17 (46%), ендометріоз – у 4 (11%), безпліддя –
у 7 (19%), полікістоз яєчників – у 3 (8%), кольпіт – у
35 (94%), порушення менструальної функції – у 11 (30%)
вагітних.

У повторновагітних жінок був ускладнений аку;
шерський анамнез: у 24 (64%) були штучні аборти, у
19 (51%) – мимовільний аборт, у 7 (19%) – завмерла
вагітність.

Локалізація вузлів: розташування вузлів на передній
у 11 (30%), в області дна – у 5 (13,5%), по задній стінці –
у 14 (37,8%), в області нижнього сегмента матки – у
8 (21%) і змішане розташування вузлів – у 17 (46%) на
передній і задній стінці, вузол і низьке розташування пла;
центи – у 4 (11%) вагітних.

У 9 (24%) вагітних плацента розташовувалася в про;
екції вузла.

Усі вузли лейоміоми були великих розмірів – до
6–10 см у 34 (91,8%) вагітних, у 3 (9,2%) більше 10 см в
діаметрі.

Усі жінки з групи маючи одноплідну вагітність наро;
дили живих дітей, оцінених за шкалою Апгар таким чи;
ном: у 28 (75%) – 7/8 балів, у 7 (19%) – 7/9 і у 2 (6%)
дітей – 8/9 балів.

УДК 618.14�006:618.2/2

Особливості перебігу вагітності, 
пологів та післяпологового періоду у вагітних 
з лейоміомою матки
М.В. Макаренко, Д.О. Говсєєв, О.М. Сиса, О.В. Тян

Київський міський пологовий будинок № 5



112 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №6 (102)/2015
ISSN 1992;5921

À Ê Ó Ø Å Ð Ñ Ò Â Î

Маса тіла новонароджених: в групі спостереження всі
новонароджені були доношеними, з масою тіла від 2001
до 2500 г народилися 2 (5%) дітей, від 2501 до 3001 г –
11 (29%) дітей, від 3001 до 3500 г – 17 (46%) дітей, від
3501 до 4000 – 6 (16%) дітей, від 4001 – 1 (3%) дитина.

Усім після кесарева розтину проведена органо;
зберігальна операція – консервативна міомектомія, а та;
кож виконаний інтраопераційний прийом гофрування
нижнього сегмента і декомпресія матки шляхом дрену;
вання порожнини матки еластичною дренажною трубкою
діаметром перетину 20 мм.

Гофрування нижнього сегмента матки виконували за
розробленою в Київському міському пологовому будинку
№ 5 методикою РЕНІС 2 (2013) з її модифікацією:

; після лапаротомії виконують розсічення і низведення
перехідної міхурово;маткової складки з нижнього сегмента;

; розріз матки в нижньому сегменті, народження ди;
тини, плаценти;

; ушивання кутів матки окремими швами;
; дренування порожнини матки еластичною дренаж;

ною трубкою з проведенням її через канал шийки матки у
піхву;

; накладання на передню стінку нижнього сегмента
колючою голкою ПГА ниткою від і до кутів розрізу на
матці, відступивши нижче на 1,5–3 см, і стягнення ниж;
нього сегмента до центру без прорізування тканин під
візуальним контролем;

; ушивання рани матки дворядним швом з пери;
тонізацією перехідною складкою, контроль гемостазу;

; виконання консервативної міомектомії типово з
ушиванням ложа ПГА ниткою на атравматичній колючій
голці, контроль гемостазу і тонусу матки.

При виконанні корпорального кесарева розтину гоф;
руючий шов на нижній сегмент накладається нижче кута
розрізу без відсепарування перехідної складки, але з дре;
нуванням порожнини матки за методикою, описаною ви;
ще. Зовнішній кінець дренажної трубки після закінчення
операції при обробленні піхви фіксують на промежині і
на нього встановлюють контейнер для контролю за
кількістю та якістю маткових виділень.

Також виконували обов’язкове для консервативної
міомектомії дренування черевної порожнини через кон;
трапертуру в правій або лівій клубовій області. Маткову
дренажну декомпресійну трубку видаляли через 36 год
після операції. У випадках мимовільної експульсії до за;
значеного часу розцінювали позитивно як задовільну
здатність матки розвивати достатню спрямовану скорот;
ливу активність в післяпологовий період.

На тлі обов’язкової антибіотикотерапії (цефтріаксон
по 1 г 2 рази на добу протягом 5–7 днів) в післяпологовий
період загоєння рани лапаротомно відбувалося per pri;
mum, що свідчило про можливість якісного формування
післяопераційного рубця на матці в місці гістеротомії для
вилучення плода (поперечний розріз в нижньому матко;
вому сегменті за Гусаковим), а також у місці виконання
консервативної міомектомії. Для контролю за станом
формування післяопераційних рубців на матці і за
вмістом порожнини матки використовували ультразвуко;
ве дослідження – УЗД) на апараті Toshiba Aplio MX аб;
домінальним конвексним датчиком 3,5 МГц на 3;ю добу
після пологів, 10;у добу і через 1 міс, 6 міс після пологів.

Під час операції після народження дитини використо;
вували окситоцин 10 ОД внутрішньовенно, а з метою по;

силення тонічної контрактильної функції матки в після;
пологовий період застосовували мізопростол 800 мг 
(4 таблетки) ректально.

З метою знеболювання операції кесарева розтину ви;
користовували переважно спінальну анестезію у 34 (92%)
і у 3 (8%) породілей ендотрахеальний наркоз.

У 21 (57%) обстеженої вагітної визначали один лейо;
міоматозний вузол і у 16 (43%) – множинні лейо;
міоматозні вузли (2 вузла та більше). Дистрофічні зміни
в одному з вузлів виявлені в 6 (16%) випадках.

Нами відзначена найбільш несприятлива локалізація
вузлів – по задній стінці матки в області нижнього сег;
мента.

Для виконання міомектоміі проводили додаткові
розрізи на матці (поздовжні, косі) у поєднанні з попереч;
ним розрізом в нижньому сегменті для вилучення плода у
31 (83%) випадку, корпоральне по передній стінці матки
у 4 (11%) і у 2 (5,4%) в області дна. У жінок за корпораль;
ної гістеротомії вдалося видалити один з вузлів лей;
оміоми з єдиного розрізу. Також це вдалося нам при роз;
тині в нижньому сегменті в 6 випадках.

На момент розродження головне передлежання плода
реєстрували в 29 (78%) випадках, тазове передлежання
плода в 4 (11%), косе положення плода в 3 (8%), попереч;
не в 1 (2,7%) випадку.

У 9 жінок міомектомія супроводжувалася проникнен;
ням в порожнину матки.

Проводили ретельний гемостаз шляхом ушивання ло;
жа вузла і обшивання кровоточивих судин ПГА;ниткою
колючою атравматичною голкою.

Загальна крововтрата при операції склала
850–940 мл.

Перебуваючи в стані хронічного стресу в період очіку;
вання під час вагітності після проведеної операції кесаре;
ва розтину і міомектомії значно знизилася тривожність у
жінок, асоціюючись у свідомості пацієнток з повним оду;
жанням, досягненням бажаного оптимального результа;
ту, що, безумовно, сприятливо впливає на перебіг після;
пологового періоду.

Усі породіллі виписані додому на 7–8;у добу після
пологів з новонародженим у задовільному стані.

ВИСНОВКИ

Безумовно, рішення про збереження матки при кеса;
ревому розтині і можливість проведення консервативної
міомектомії відповідно до попереднього плану ведення
пологів затверджується інтраопераційно.

У даної категорії жінок з рубцем на матці після кеса;
рева розтину і консервативної міомектомії за всіх сприят;
ливих умов перебігу наступної вагітності, при за;
довільному стані рубців на матці, підтверджених УЗД,
розродження при наступній вагітності має бути виключ;
но шляхом операції кесарева розтину.

Сьогодні лейоміома матки відноситься до частої аку;
шерської патології, при якій можлива ціла низка серйоз;
них ускладнень перебігу вагітності, пологів та післяполо;
гового періоду, що вимагає від акушера;гінеколога про;
гнозування пологів, використання дієвої профілактики
можливих ускладнень, індивідуального підходу до опера;
тивної тактики (за можливості збереження матки як реп;
родуктивно активного органу в майбутньому за наполя;
ганням жінки), пильне спостереження в післяпологовий
період.
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Особенности течения беременности, родов и

последорового периода у беременных с

лейомиомой матки

М.В. Макаренко, Д.А. Говсеев, С.А. Жайворонок,

О.Н. Сыса, О.В. Тян

В данной статье приведены результаты наблюдения за группой бере;
менных с лейомиомой матки, родоразрешенных путем операции ке;
сарева сечения с консервативной миомектомией, с использованием
интраоперационного приема гофрирования (поперечного сжатия)
нижнего сегмента матки в сочетании с декомпрессией (дренирова;
нием) полости матки через влагалище. Настоящий прием следует
расценивать как высокоэффективный метод профилактики кровоте;
чения в послеродовой период у женщин после кесарева сечения, вы;
полненного в комбинации с консервативной миомэктомией.
Ключевые слова: лейомиома матки, кесарево сечение, консерва�
тивная миомэктомия, профилактика послеродового кровотечения,
декомпрессия матки, гофрирование нижнего сегмента, РЕНИС 2.

Features of pregnancy, childbirth 

and posledorovogo period in pregnant women 

with uterine leiomyoma

M.V. Makarenko, D.A. Govseev, S.A. Zhayvoronok,

O.N. Sys, O.V. Tyan

This article presents the results of observations of a group of preg;
nant women with uterine leiomyoma, delivery by cesarean section
with the conservative myomectomy using intraoperative method
corrugating (transverse contraction) of the lower uterine segment,
combined with decompression (drainage) of the uterus through the
vagina. This acceptance should be regarded as a highly effective
method for preventing postpartum hemorrhage in women after
cesarean section performed in combination with the conservative
myomectomy.
Key words: uterine leiomyoma, caesarean section, myomectomy conser�
vative, prevention of postpartum hemorrhage, uterine decompression,
corrugating of the lower segment, RENIS 2.
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Маса плода є важливим показником для вирішення такти-
ки розродження при тазовому передлежанні. Мета
дослідження полягала в визначенні відповідності між ма-
сою плода та іншими показниками. Установлено, що немає
однозначної відповідності між масою плода і іншими по-
казниками, важливих з погляду прийняття рішення про
призначення кесарева розтину.
Ключові слова: тазове передлежання, маса плода, матема�
тична модель.

На сучасному етапі розвитку акушерської науки та прак;
тики деякі питання залишаються дискутабельними з

причини неможливості остаточно вирішити абсолютну ко;
ристь або великий ризик для матері та плода при вирішенні
тактики розродження [1–3, 5]. Одним з таких питань досі є
тазове передлежання плода, а саме – можливість народити
при ньому через природні пологові шляхи. Основним, а в де;
яких випадках єдиним критерієм визначення є маса плода,
котра згідно з протоколом МОЗ України не повинна переви;
щувати 3700 г. Звичайно, маса плода є важливим парамет;
ром з погляду призначення кесарева розтину, проте випадки
народження з масою тіла більше 3700 г свідчать про те, що
треба звернутися до аналізу співвідношення загальної маси
плода та розмірів анатомічних окружностей плода окремо [4,
5].

Мета дослідження: визначення відповідності між масою
плода та іншими показниками, важливих з погляду прийнят;
тя рішення про призначення кесарева розтину.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Було проведено антенатальне дослідження антропометрич;
них даних 288 плодів, яких поділили на три групи за терміном
вагітності – від 32 до 35 тиж (104 особи), від 35 до 38 тиж (82
особи) та від 38 до 41 тиж (102 особи). У деяких випадках ви;
окремлювали менші за розміром групи з кроком 1 тиж. За допо;
могою ультразвукового вимірювання визначали такі парамет;

ри: біпарієтальний розмір (БП), лобно;потиличний розмір
(ЛП), окружність грудної клітки (ОГ), окружність живота
(ОЖ), довжину стегна (ДС), довжину плеча (ДП), масу (М).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У групі вагітних з терміном 38–41 тиж із 102 спостере;
жень у 46 випадках (45,1%) спостерігали масу плода понад
3700 г. Для жодного з них БП або окружність головки не пе;
ревищували 95% процентиля для відповідних термінів
вагітності. При цьому у 34,8% випадків великої маси окруж;
ність головки була менше за медіану (50% процентиля)
відповідного розподілу, а у 15,2% випадків менше за медіану
були також значення БП. Випадків, коли окружність голов;
ки була більше медіани, а менший БП не зафіксовано.

З іншого боку, коли маса плода не перевищувала 3700 г,
у 7,1% випадків окружність головки та БП були вищі, ніж
медіанні значення, ще у 8,9% випадків перевищував медіану
лише БП та в 1,2% випадків – лише окружність головки.
Тобто, загалом у 17,2% випадків один або обидва параметри
є більшими за медіанні значення.

У групі вагітних з терміном вагітності 35–38 тиж із 82
спостережень у 3 випадках (3,7%) маса плода перевищувала
3600 г, при цьому у 2 випадках окружність головки та БП не
перевищували відповідні медіанні значення, а в одному ви;
падку обидва параметри були більшими за медіани.

Ці результати підтверджують гіпотезу, що при прийнятті
рішення щодо призначення кесарева розтину недостатньо
враховувати лише масу плода, а треба брати до уваги також
інші параметри, зокрема окружність головки та БП, які у ба;
гатьох випадках є достатньо малими навіть при великій масі
плода. З іншого боку, за невеликої маси плода ці розміри мо;
жуть бути занадто великими і перешкоджати нормальному
перебігу пологів.

Коефіцієнт кореляції може набувати значень від –1 до
+1. Що ближчим він є за абсолютною величиною до одиниці,

УДК 618.532.6:618:531]�07

Співвідношення загальної маси та розмірів 
анатомічних окружностей в аспекті визначення
тактики розродження вагітних із тазовим 
передлежанням плода 
І.С. Соколовська

Запорізька медична академія післядипломної освіти

Кореляція між досліджуваними показниками плода для всієї сукупності

БП ЛП ОГ ОЖ ДС ДП М

БП 1 0,794 0,939 0,879 0,899 0,880 0,925

ЛП 1 0,855 0,792 0,776 0,748 0,826

ОГ 1 0,894 0,904 0,866 0,937

ОЖ 1 0,916 0,882 0,985

ДС 1 0,935 0,953

ДП 1 0,915

М 1

Примітка: середнє значення (без маси) дорівнює 0,864.
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тим сильнішим є статистичний зв’язок між показниками.
Якщо ж за абсолютною величиною коефіцієнт кореляції на;
ближається до нуля, це свідчить про відсутність статистич;
ного зв’язку або його сильну нелінійність.

З даних таблиці видно, що у досліджуваному випадку
близькі до одиниці значення коефіцієнтів кореляції свідчать
про наявність сильного статистичного зв’язку, а близькі до
нуля значення – про відсутність такого зв’язку. Найбільш
істотним в межах кожної групи є зв’язок між окружністю го;
ловки та БП. Найслабшим у цілому є статистичний зв’язок з
іншими параметрами для ОГ, ОЖ, ДС та ДП. Якщо ж брати
всю сукупність даних, то істотний зв’язок спостерігається
між усіма парами параметрів плода. Але у цьому випадку це
пояснюється насамперед тим, що всі параметри закономірно
збільшуються зі зростанням терміну вагітності.

Для виявлення показників, що є найбільш важливими з
погляду прогнозування маси плода засобами мови програму;
вання R було побудовано багатофакторну лінійну регресійну
модель, що пов’язувала масу плода з іншими досліджуваними
показниками. Показники адекватності цієї моделі є такими
самими, як для вихідної моделі, що містила 6 компонент. Зо;
крема, із значень R;squared випливає, що модель дає мож;
ливість пояснити понад 98% загальної варіації маси, що вва;
жається дуже високим показником для регресійних моделей.

ВИСНОВКИ

1. Немає однозначної відповідності між масою плода і
іншими показниками, важливими з погляду прийняття

рішення про призначення кесарева розтину. Зокрема, для
групи з терміном вагітності від 38;го до 41;го тижня у 34,8%
випадків великої (понад 3700 г) маси плода окружність го;
ловки була менше медіани відповідного розподілу, а у 15,2%
випадків менше медіани були також і значення біпарієталь;
ного розміру. З іншого боку, коли маса плода не перевищу;
вала 3700 г, у 17,2% випадків один або обидва з цих пара;
метрів перевищували відповідні медіанні значення. Звідси
випливає, що при призначенні кесарева розтину потрібно
враховувати не тільки масу плода, але й інші показники.

2. Відносне стандартне відхилення маси плода, що харак;
теризує розкид його значень (у відсотках) стосовно середніх
для груп, сформованих за терміном вагітності, залишається
приблизно сталим до терміну 37 тиж, а після 38;го тижня за;
кономірно зменшується при подальшому зростанні терміну
вагітності. Це може бути наслідком зменшення частки
вагітних, в яких окремі показники плода відхиляються від
нормативів.

3. Як правило, в межах кожної групи існує істотна коре;
ляція між усіма досліджуваними показниками. Найбільшою
вона є для біпарієтального розміру та окружності головки.
Значення коефіцієнта парної кореляції у цьому випадку зрос;
тають із зростанням терміну вагітності від 0,759 до 0,872. Та;
кож для всіх параметрів і всіх груп існує сильний або помірний
статистичний зв’язок з масою плода. Виключенням є лише
лобно;потиличний розмір для групи 35–38 тиж, де цей зв’язок
є статистично значущим, але слабким. Найсильнішим для всіх
груп є зв’язок між масою плода та окружністю живота. 

Соотношение общей массы тела и размеров 

анатомических окружностей в аспекте 

определения тактики родоразрешения 

беременных с тазовым предлежанием плода

И.С. Соколовская

Масса плода является важным показателем для решения вопроса
о родоразрешении при тазовом предлежании. Цель исследования
заключалась в определении соответствия между массой плода и
другими показателями. Установлено, что нет однозначного соот;
ветствия между массой плода и другими показателями, важных с
точки зрения принятия решения о назначении кесарева сечения.

Ключевые слова: тазовое предлежание, масса плода, математи�
ческая модель.

The ratio of the total body weight 

and size anatomical circles in terms 

of determining the tactics of delivery

pregnant women with breech

I.S. Sokolovskaya

The weight of the fetus is an important measure to solve the problem
of delivery in breech presentation. The purpose of the study was to
determine the correspondence between the weight of the fetus and the
size of the other indicators. It has been established that there is no;one
correspondence between the weight and size of the fetus other factors
that are important in terms of making a decision on the appointment of
cesarean section.
Key words: breech presentation, fetal weight, the mathematical model.
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Проведений аналіз пологів у жінок з оперованою шийкою мат-
ки засвідчив, що застосування радикальних і травматичних
методів лікування захворювань шийки матки призвело до
збільшення кількості термінових ускладнених пологів,
термінових патологічних пологів, загальної кількості перед-
часних пологів – на 8,7% (головним чином, за рахунок перед-
часних пологів в терміні вагітності 35–36 тиж), а також до зни-
ження кількості термінових фізіологічних пологів на 14,7%.
Ключові слова: оперована шийка матки, вагітність, пологи,
ускладнення.

При проведенні оперативних втручань на шийці матки з ліку;
вальною або діагностичною метою відносно легко виника;

ють запальні зміни у жіночих статевих органах, гіперпластичні
процеси в органі, ендометріоз шийки матки, нейротрофічні пору;
шення у тканинах, формується істміко;цервікальна недо;
статність різного походження (органічна, змішана, функціональ;
на), виникають аномалії пологової діяльності при подальших по;
логах, передчасний розрив плодових оболонок, септичні усклад;
нення, внутрішньоутробне інфікування плода [1–5].

Патологія скоротливої діяльності матки залишається
однією із головних проблем акушерства і проявляється ано;
маліями пологової діяльності, матковими кровотечами, пере;
ношуванням та невиношуванням вагітності, різними усклад;
неннями у пологах і в післяпологовий період. Це найбільш ча;
сте ускладнення пологового процесу, реєструється в середньо;
му у 16–20% випадків, за останні роки цей показник постійно
зростає. Порушення скоротливої діяльності матки до те;
перішнього часу – основна причина материнської і перина;
тальної захворюваності та смертності, для зниження яких по;
чали частіше виконувати кесарів розтин, що свідчить про недо;
сконалість методів терапії і профілактики цієї патології [6–8].

До групи ризику з виникнення аномалій пологової діяль;
ності до настання вагітності відносяться пацієнтки з оперо;
ваною шийкою матки в анамнезі (виконання діагностичних
маніпуляцій – біопсії, діагностичного вишкрібання, опера;
тивних втручань на шийці матки – після діатермокоагуляції,
кріодеструкції, лазерної вапоризації, діатермоконізації, кли;
ноподібної ампутації деформованої і гіпертрофованої вагіна;
льної частини шийки матки за Шредером, пластичної опе;
рації з відновлення цілісності шийки матки за Емметом)
[9–11].

Мета дослідження: аналіз перебігу пологів у жінок з опе;
рованою шийкою матки залежно від методу хірургічного
лікування шийки матки (діатермокоагуляція, кріодест;
рукція, лазерна вапоризація, діатермоконізація, поліпек;
томія на шийці матки).

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проведено аналіз 150 пологів у жінок з оперованою ший;
кою матки. 

З 30 (100%) жінок після перенесеної в анамнезі діатермо;
коагуляції, які надійшли до стаціонару (1;а група): 2 (6,7%)
– жінки, які народжують уперше, 28 (93,3%) – жінки, які на;
роджують повторно.

З 30 (100%) жінок після перенесеної в анамнезі кріодес;
трукції (2;а група): 19 (63,3%) – жінки, які народжують
уперше, 11 (36,7%) – жінки, які народжують повторно.

З 30 (100%) жінок після перенесеної в анамнезі лазерної
вапоризації (3;я група): 17 (56,7%) – жінки, які народжують
уперше, 13 (43,3%) – жінки, які народжують повторно.

З 30 (100%) жінок після перенесеної в анамнезі діатермо;
конізації шийки матки (4;а група): 8 (26,7%) – жінки, які наро;
джують уперше, 22 (73,3%) – жінки, які народжують повторно.

З 30 (100%) жінок групи порівняння (5;а група): 16
(53,3%) – жінки, які народжують уперше, 14 (46,7%) –
жінки, які народжують повторно.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

З наведених даних (табл. 1) видно, що на першому місці серед
скарг у обстежених вагітних під час госпіталізації до стаціонару
був регулярний переймоподібний біль унизу живота (50,7%), на
другому – тягнучий біль унизу живота (32,0%) і на третьому –
відходження навколоплідних вод (14,7%). Переважна більшість
передчасного розриву плодових оболонок спостерігалася у жінок
2;ї та 4;ї груп і складала 26,7% і 23,3% відповідно. 

Найбільша кількість термінових пологів відбулася у
жінок 1;ї, 2;ї і 3;ї груп – 90,0%, 86,7% і 100,0% відповідно,
термінових фізіологічних пологів – у жінок 1;ї групи –
73,3%, 3;ї групи – 76,7% випадків, термінових патологічних
– у жінок 2;ї групи – 23,3%. А от найбільша кількість перед;
часних пологів зафіксована у жінок 4;ї групи і складала
26,7%. Особливо увагу привертають жінки 3;ї групи – після

Діагноз
Група вагітних (n=30) Усього,

n=1501Uа 2Uа 3Uя 4Uа 5Uа

Перший період пологів 16 (53,3) 13 (43,3) 14 (46,7) 15 (50,0) 18 (60,0) 76 (50,7)

Передвісники пологів 11 (36,7) 8 (26,7)* 13 (43,3) 7 (23,3)* 9 (30,0) 48 (32,0)

Передчасний розрив плодових оболонок 2 (6,7) 8 (26,7)* 3 (10,0) 7 (23,3)* 2 (6,7) 22 (14,7)

Передчасне відшарування плаценти 1 (3,3) : : 1 (3,3) : 2 (1,3)

Прееклампсія важкого ступеня : 1 (3,3) : : 1 (3,3) 2 (1,3)

УДК: 618.4/5:618.146�089

Особливості перебігу пологів у жінок з оперованою
шийкою матки
А.Г. Корнацька, М.В. Цвігун, О.О. Ревенько

ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології Національної академії медичних наук України», м. Київ

Таблиця 1
Діагноз при госпіталізації у обстежених вагітних, абс. число (%)

Примітка: * – різниця достовірна відносно показника здорових жінок (p<0,05).
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лікування методом лазерної вапоризації в анамнезі, у яких
передчасних пологів не було. 

При проведенні аналізу перебігу термінових пологів у
жінок 1;ї групи (табл. 2) виявлено: фізіологічні пологи відбули;
ся у 22 (73,3%) жінок, ускладнені – у 1 (3,3%) (передчасний роз;
рив плодових оболонок та індукція пологової діяльності утеро;
тоніками після 24 год безводного періоду і відсутності са;
мостійної пологової діяльності при «зрілих» пологових шля;
хах), патологічні – у 4 (13,3%), з них у 2 (6,6%) випадки – ур;
гентний кесарів розтин за показаннями: клінічно вузький таз
(3,3%), передчасне відшарування нормально розташованої пла;
центи і кровотеча у перший період пологів (3,3%); 1 (3,3%) ви;
падок – ручне обстеження порожнини матки внаслідок затрим;
ки частин посліду без кровотечі; 1 (3,3%) – на четверту добу
після пологів діагностована лохіометра, проведена мануальна
вакуум;аспірація порожнини матки під місцевою анестезією.

Серед жінок 1;ї групи пологи у терміні вагітності
37–40 тиж відбулися у 21 (70,0%) жінки, 41 тиж – у
6 (20,0%) жінок. Середня тривалість першого періоду по;
логів складає 06 год 40 хв.

Передчасні пологи відбулися у 3 (10,0%) жінок 1;ї групи
в анамнезі: 1 (3,3%) – у 32 тиж вагітності – супроводжували;
ся передчасним розривом плодових оболонок і тривалим
безводним періодом – 3 доби 20 год, 1 (3,3%) – у 35 тиж – ур;
гентний кесарів розтин під комбінованим ендотрахеальним
наркозом – передчасне відшарування низько розташованої
плаценти, кровотеча, 1 (3,3%) – у 36 тиж.

Аналіз перебігу термінових пологів у жінок 1;ї групи вия;
вив: фізіологічні пологи зафіксовані у 16 (53,3%) жінок, уск;
ладнені – у 3 (10,0%): 1 жінка (3,3%) – первинна слабкість по;
логової діяльності, індукція пологової діяльності утеротоніка;
ми, 2 (6,7%) – передчасний розрив плодових оболонок та
індукція пологової діяльності утеротоніками після 24 год без;
водного періоду при «зрілих» пологових шляхах, патологічні
пологи – у 7 (23,3%), з них 5 (16,6%) випадків – ургентний ке;
сарів розтин за показаннями: клінічно вузький таз (3,3%), пре;
еклампсія важкого ступеня, яка не піддається медикамен;
тозній корекції (3,3%), дистрес плода у перший період пологів
(10,0%); 2 (6,7%) випадки – ручне обстеження порожнини
матки внаслідок затримки частин посліду без кровотечі. 

Пологи у терміні вагітності 37–40 тиж відбулися у
22 (73,4%) жінок 2;ї групи, 41 тиж – у 4 (13,3%) жінок. Серед;
ня тривалість першого періоду пологів склала 7 год 50 хв. Пе;
редчасні пологи відбулися у 4 (13,3%) жінок даної групи – у
36 тиж вагітності: у 3 (10,0%) випадках відбувся передчасний

розрив плодових оболонок, у 1 (3,3%) у зв’язку із початком
пологової діяльності був видалений акушерський песарій. У
пізній післяпологовий період у 16 (53,3%) породілей 2;ї групи
проводили профілактику субінволюції матки утеротоніками,
у 13 (43,3%) – профілактику септичних ускладнень – анти;
бактеріальна терапія. У 30 (100%) породілей ускладнень у
ранній та пізній післяпологовий період виявлено не було.

При проведенні аналізу перебігу строкових пологів серед
жінок 2;ї групи виявлено: фізіологічні пологи відбулися у
23 (76,7%) жінок, ускладнені – у 3 (10,0%), серед них у 2 (6,7%)
– передчасний розрив плодових оболонок, у 1 (3,3%) – у 41 тиж
вагітності, враховуючи «зрілі» пологові шляхи, виконана пла;
нова амніотомія та індукція пологової діяльності утеротоніка;
ми, патологічні пологи – у 4 (13,3%), з них 3 (10,0%) випадки –
ургентний кесарів розтин за показаннями: дистрес плода у пер;
ший період пологів (3,3%), передчасне відшарування нормаль;
но розташованої плаценти і кровотеча у перший період пологів
(3,3%), клінічно вузький таз – 1 (3,3%); 1 (3,3%) випадок – пла;
новий кесарів розтин у 39 тиж вагітності у жінки з тазовим пе;
редлежанням плода, синдромом затримки розвитку плода, ма;
ловоддям, «незрілими» пологовими шляхами. 

Пологи у терміні вагітності 37–40 тиж відбулися у
29 (96,7%) жінок 3;ї групи, 41 тиж – у 1 (3,3%) жінки. Серед;
ня тривалість першого періоду пологів складає 07 год 10 хв.

У пізній післяпологовий період у 7 (23,3%) породілей з
лазерною вапоризацією в анамнезі проводили профілактику
субінволюції матки утеротоніками, у 7 (23,3%) – профілак;
тику септичних ускладнень – антибактеріальну терапію (це;
фалоспорини). У 30 (100%) породілей ускладнень у ранній
та пізній післяпологовий період виявлено не було.

Аналіз перебігу строкових пологів у жінок 4;ї групи вия;
вив: фізіологічні пологи відбулися у 15 (50,0%) жінок, уск;
ладнені – у 3 (10,0%), з них у 2 (6,7%) – передчасний розрив
плодових оболонок, у 1 (3,3%) – передчасний розрив плодо;
вих оболонок та індукція пологової діяльності утеротоніками
після 24 год безводного періоду при «зрілих» пологових шля;
хах; патологічні пологи – у 4 (13,3%), з них 2 (6,7%) випадки
– ургентний кесарів розтин під комбінованим ендотрахеаль;
ним наркозом за показаннями: дистрес плода у перший
період пологів (3,3%) при вагітності 41 тиж, первинна
слабкість пологової діяльності, яка не піддається медикамен;
тозній корекції (3,3%) при вагітності 41 тиж; 1 (3,3%) випадок
– ручне обстеження порожнини матки внаслідок затримки
частин посліду без кровотечі, 1 (3,3%) випадок – розрив ший;
ки матки другого ступеня справа і зліва, розрив піхви. 

Термін

вагітності, (тиж)

Група вагітних (n=30) Усього,

n=1501Uа 2Uа 3Uя 4Uа 5Uа

30:31 : : : 1 (3,3) : 1 (0,7)

32:34 1 (3,3) : : 1 (3,3) : 2 (1,3)

35:36 2 (6,7) 4 (13,3) : 6 (20,0) 1 (3,3) 13 (8,7)

Таблиця 2
Структура пологів у обстежених вагітних, абс. число (%)

Таблиця 3
Структура передчасних пологів у обстежених вагітних, абс. число (%)

Пологи
Група вагітних (n=30)

Усього, n=150
1Uа 2Uа 3Uя 4Uа 5Uа

Термінові 27 (90,0) 26 (86,7)* 30 (100,0) 22 (73,3)* 29 (96,7) 134 (89,3)

Фізіологічні 22 (73,3)* 16 (53,3)* 23 (76,7)* 15 (50,0) 23 (76,7)* 99 (66,0)*

Ускладнені 1 (3,3) 3 (10,0) 3 (10,0) 3 (10,0) 4 (13,3) 14 (9,3)

Патологічні 4 (13,3) 7 (23,3) 4 (13,3) 4 (13,3) 2 (6,7) 21 (14,0)

Передчасні 3 (10,0) 4 (13,3) : 8 (26,7)* 1 (3,3) 16 (10,7)

Примітка: * – різниця достовірна відносно показника здорових жінок (p<0,05).
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Серед жінок з діатермоконізацією в анамнезі пологи у
терміні вагітності 37–40 тиж відбулися у 18 (60,0%) випад;
ках, 41 тиж – у 4 (13,3%). Середня тривалість першого
періоду пологів складає 07 год 20 хв.

Передчасні пологи відбулися у 8 (26,7%) жінок 4;ї групи
(табл. 3): у 1 (3,3%) вагітної у терміні гестації 30 тиж з істміко;
цервікальною недостатністю з передчасним розривом плодових
оболонок і тривалим безводним періодом, у 1 (3,3%) – у терміні
вагітності 34 тиж був виконаний ургентний кесарів розтин у
зв’язку із передчасним відшаруванням низько розташованої пла;
центи і кровотечею, у 6 (20,0%) – пологи відбулися у 35–36 тиж
вагітності, у 1 (3,3%) з них у 35 тиж – передчасний розрив плодо;
вих оболонок, тривалий безводний період, ще у 1 (3,3%) – у
36 тиж – передчасний розрив плодових оболонок, тривалий без;
водний період, затримка частин посліду без кровотечі, ручне об;
стеження порожнини матки під внутрішньовенним наркозом. 

У пізній післяпологовий період у 11 (36,7%) породілей 4;ї
групи проводили профілактику субінволюції матки утеро;
тоніками, у 12 (40,0%) – профілактику септичних ускладнень
– антибактеріальна терапія. У 30 (100%) породілей ускладнень
у ранній та пізній післяпологовий період виявлено не було.

Пологи у терміні вагітності 37–40 тиж відбулися у 21 (70,0%)
жінки групи порівняння, 41 тиж – у 8 (26,7%) жінок. Середня три;
валість першого періоду пологів складає 6 год 07 хв. Передчасні
пологи відбулися у 1 (3,3%) жінки 5;ї групи у 36 тиж вагітності.

Серед термінових пологів у жінок 5;ї групи виявлено:
фізіологічні пологи відбулися у 23 (76,7%) жінок, ускладнені –
у 4 (13,3%), з них у 2 (6,7%) – передчасний розрив плодових
оболонок, у 1 (3,3%) – дистрес плода у другий період пологів,
проведення епізіотомії, епізіорафії, 1 (3,3%) – у 41 тиж
вагітності, враховуючи «зрілі» пологові шляхи і відсутність са;

мостійної пологової діяльності, у плановому порядку виконана
амніотомія і індукція пологової діяльності утеротоніками, па;
тологічні пологи – у 2 (6,7%) (ургентний кесарів розтин під
комбінованим ендотрахеальним наркозом за показаннями: ви;
соке пряме стояння стрілоподібного шва (3,3%) при вагітності
41 тиж, прееклампсія важкого ступеня, яка не піддається меди;
каментозній корекціі (3,3%) при вагітності 38 тиж). 

У пізній післяпологовий період у 2 (6,7%) породілей гру;
пи порівняння проводили профілактику субінволюції матки
утеротоніками, у 3 (10,0%) – профілактика септичних уск;
ладнень – антибактеріальна терапія (цефалоспорини). У
30 (100%) породілей ускладнень у ранній та пізній післяпо;
логовий період виявлено не було.

ВИСНОВКИ

Узагальнюючи отримані дані, можна зробити висновки,
що найбільша кількість передчасних пологів сталася у обсте;
жених жінок у 35–36 тиж вагітності – 8,7%, з яких переважну
більшість складають пологи у жінок після проведеної в анам;
незі кріодеструкції і діатермоконізації шийки матки. Також, у
жінок після проведеної в анамнезі діатермоконізації шийки
матки відзначали найвищий показник патологічних пологів.

Зі 150 жінок у 14,7% пологи почалися з відходження навко;
лоплідних вод. Переважна більшість передчасного розриву
плодових оболонок спостерігалася у жінок після проведеної в
анамнезі кріодеструкції і діатермоконізації шийки матки і скла;
дала 26,7% і 23,3% відповідно. У жінок після лікування методом
лазерної вапоризації в анамнезі передчасних пологів не було. 

Таким чином, дуже важливим є адекватний підхід до ме;
тодів оперативного лікування шийки матки, особливо у
жінок з нереалізованою репродуктивною функцією.

Особенности течения и родов у женщин 

с оперированной шейкой матки

А.Г. Корнацкая, М.В. Цвигун, О.А. Ревенько

Проведенный анализ родов у женщин с оперированной шейкой матки
показал, что применение радикальных и травматических методов ле;
чения заболеваний шейки матки привело к увеличению количества
срочных осложненных родов, срочных патологических родов, общего
количества преждевременных родов – на 8,7% (главным образом, за
счет преждевременных родов в сроке беременности 35–36 нед), а так;
же к снижению количества срочных физиологических родов на 14,7%.
Ключевые слова: оперированная шейка матки, беременность, ро�
ды, осложнения.

Features current and postpartum women

operated with the cervix

A.G. Kornatsky , M.V. Tsvigun , O.A. Revenko

The analysis of births to women operated cervix showed that the use of
radical and traumatic methods of treatment of cervical disease led to
an increase the number of of pathological delivery, of term pathologi;
cal births, the total number of premature delivery – 8,7% (mainly for
by preterm delivery at 35–36 weeks of gestation), as well as to reduce
the number of term physiological delivery is 14,7%.

Key words: the operated cervix, pregnancy, delivery, complications.
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В статье приведены результаты лечения беременных с развив-
шимся холестатическим гепатозом средней и тяжелой степени
тяжести с помощью эфферентной терапии (плазмаферез) в
сравнении с традиционной медикаментозной терапией. Ре-
зультаты приведены за 2012–2014 гг. у женщин, которые нахо-
дились на лечении в отделении экстрагенитальной патологии
городского родильного дома № 5. После использования плаз-
мафереза в лечении холестатического гепатоза беременных
удалось значительно уменьшить сроки госпитализации и по-
высить эффективность клинического выздоровления. 
Ключевые слова: холестатический гепатоз беременных, эффе�
рентные методы лечения, эндотоксикоз, плазмаферез, гептрал.

Холестатический гепатоз беременных (ХГБ) – дистро;
фическое поражение печени в результате повышенной

чувствительности гепатоцитов к половым гормонам и гене;
тически детерменированным энзимопатиям. Функциональ;
ными проявлениями ХГБ являются обменные нарушения
холестерина и желчных кислот в гепатоцитах и вследствие
этого нарушение процессов желчеобразования и оттока жел;
чи по внутридольковым желчным протокам [7].

Первое сообщение о ХГБ появилось в литературе в 1883
году, когда Ф. Альфельд описал интенсивный кожный зуд на
фоне легкой желтухи в последнем триместре беременности,
полностью регрессирующий после родоразрешения [1].

Для ХГБ нехарактерны гепатоспленомегалия, диспепсия
и болевой синдром (табл. 1).

Проявления ХГБ могут быть как с холестатическим син;
дромом, так и без него, иногда с изолированным цитолизом
или только с холестазом и воспалительной мезенхимальной
реакцией. Эта патология у беременных чаще всего полиэтио;
логична. Основная угроза прогрессирования гепатоза это
развитие эндотоксикоза и в крайней степени мультиорган;
ной дисфункции на фоне нарушения метаболизма печени,
уменьшения детоксикационной и белковосинтетической
функции. В условиях акушерского стационара лечение ХГБ
задание не из легких, но лечить и корригировать синдромаль;
ную патологию возможно и необходимо, поскольку пораже;
ние печени всегда сопровождается общим токсическим влия;
нием на организм и независимо от этиологии рекомендуется
введение такого понятия, как «эндотоксикоз» с последую;
щим снижением токсической нагрузки на беременную и плод
во время лечения гепатоза [8].

ХГБ обычно дебютирует в III триместре (28–35 нед), в
основном на 30–32;й неделе беременности. В табл. 2 приве;
дены основные критерии степеней тяжести гепатоза в баль;
ной оценке [6].

Степени тяжести:
– < 10 баллов – легкая степень;
; 10–15 баллов – средняя степень;
– > 15 баллов – тяжелая степень.
Дифференциальная диагностика ХГБ представлена в табл. 3.

В лечении ХГБ используют медикаментозные препараты:
1) гепатопротекторы и холеретики – препараты артишо;

ка, расторопши;
2) препараты урсодезоксихолевой кислоты – урсофальк

500 мг на ночь на протяжении 14–21 дней;
3) препарат адеметионин – гептрал. При легкой степени

течения гепатоза рекомендован прием 400 мг два раза на
день между приемами пищи на протяжении 14–21 дней. При
средней степени тяжести и тяжелом течении гепатоза геп;
трал принимают в виде двухэтапной схемы: сначала внутри;
венное введение (капельное введение в 400 мл раствора NaCl
в дозе 400 мг/сут 7–10 дней), а затем 400 мг два раза в день
между приемами пищи на протяжении 14–21 дней;

4) энтеросорбенты – энтеросгель курсами по 10–14 дней;
5) противозудные препараты при необходимости – суп;

растин 2% – 1,0 внутримышечно на ночь;
6) обязательное лечебное питание – диета № 5.

Плазмаферез в лечении гепатоза беременных

Плазмаферез является вариантом выбора при нарастании
эндотоксикоза, холестаза, гепатоцитолиза, резистентных к кон;
сервативной терапии. С целью экстренной детоксикации, нор;
мализации метаболизма и лечения К;зависимых коагулопатий,
сопровождающих любой тип печеночной недостаточности, мы
использовали низкообъемный плазмаферез, в отдельных слу;
чаях плазмообмен. Несмотря на мнения многочисленных авто;
ров о пользе и эффективности мембранного плазмафереза [2]
мы за последние годы практически отказались от его использо;
вания, отдав предпочтение закрытым системам центрифужно;
го типа. Поскольку при использовании этих систем процедура
значительно лучше управляется и надежно просчитывается по
конечному результату. Целью программного плазмафереза яв;
лялась суммарная эксфузия плазмы не менее 70% от расчетно;

УДК 616.366�002:618.2/.3

Различные виды терапии холестатического 
гепатоза у беременных
М.В. Макаренко, Д.А. Говсеев, О.Н. Сыса, Р.В. Протас, И.И. Скирда

Киевский городской родильный дом № 5

Таблица 1
Клинические симптомы ХГБ

Клинические симптомы Частота, %

Кожный зуд 100

в том числе генерализованный 56,6

Желтушная окраска кожи и слизистых оболочек 7,7

Нарушение сна 69,8

Эмоциональные расстройства 69,0

Экскориации кожных покровов 63,9
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го объема циркулирующей плазмы (ОЦП). Именно соблюде;
ние этого условия, по нашему мнению, дает надежный терапев;
тический эффект в лечении гепатоза и эндотоксикоза. 

Метод расчета объема циркулирующей крови (ОЦК) и
ОЦП по универсальной методике. 

Отношение объема удаленной плазмы к объему плазмоза;
мещающих растворов составляет 1:1,5–1:2. Количество удаля;
емой плазмы за одну процедуру плазмафереза – 25–30% ОЦП
(в среднем 600–700 мл плазмы) [4]. Курс плазмафереза состо;
ит из 3–5 процедур с интервалом 2 дня. Плазмаферез прово;
дили в изоволемическом режиме. Плазмовозмещение глав;
ным образом физиологическим раствором. При исходной ги;
попротенемии (общий белок <65 г/л) в конце каждой проце;
дуры проводят инфузию 100 мл 10% альбумина. При рециди;
вировании заболевания или недостаточном клиническом эф;
фекте проводят повторный курс плазмафереза. Доза гепарина
на одну процедуру составляет 2500–5000 ЕД [3].

Противопоказания для проведения плазмафереза аб-
солютные:

– выраженные органические изменения со стороны сер;
дечно;сосудистой и нервной системы;

– анемия (Hb<80 г/л);
– гипопротеинемия (уровень общего белка <60 г/л);
– тромбоцитопения (тромбоциты <100 109/л);
– гипокоагуляция;
– угроза выкидыша или преждевременных родов.

Критерии эффективности:
– нормализация клинико;лабораторных показателей;
– прекращение зуда;
– исчезновение желтухи;
– пролонгирование беременности;
– снижение эндотоксической нагрузки;
– отсутствие фетоплацентарной недостаточности.

Таблица 2
Балльная оценка степеней тяжести ХГБ

Критерии диагностики Баллы

1. Кожный зуд

– незначительный локальный 1

– интенсивный локальный без нарушений сна 2

– генерализованный с нарушениями сна, эмоциональными нарушениями 3

2. Состояние кожных покровов

– норма 0

– единичные экскориации 1

– множественные экскориации 2

3. Желтуха

– нет 0

– субэктеричность 1

– выраженная эктеричность 2

4. Повышение активности общей щелочной фосфатазы, ЕД/л

– 400:500 1

– 500:600 2

– больше 600 3

5. Повышение общего билирубина, мкмоль/л

– 20:30 1

– 30:40 2

– больше 40 3

6. Повышение активности аминотрансфераз (АлАТ, АсАТ), ЕД/л

– 40:60 1

– 60:80 2

– больше 80 3

7. Повышение уровня холестерина, ммоль/л

– 6:7 1

– 7:8 2

– больше 8 3

8. Начало заболевания

– после 36:й недели 1

– 34:36 нед 2

– 30:33 нед 3

9. Длительность заболевания

– 2:3 нед 1

– 3:4 нед 2

– больше 4 нед 3

10. Задержка развития плода

– нет 0

– есть 1
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

За 2012–2014 гг. в отделении экстрагенитальной патологии
городского родильного дома № 5 находились на обследовании и
лечении 57 беременных с холестатическим гепатозом средней и
тяжелой степени тяжести. Всем беременным было предложено
лечение эфферентными методами (плазмаферез). 9 женщин от;
казались от применения плазмафереза и настаивали на проведе;
нии традиционного медикаментозного лечения, описанного вы;
ше, остальные 48 беременных подписали добровольное согласие
и получили лечение плазмаферезом в объеме трех процедур с ин;
тервалом один день. Среди 9 женщин, получивших медикамен;
тозную терапию (І группа), у 3 была диагностирована тяжелая
степень течения холестатического гепатоза согласно приведенной
балльной оценки степени тяжести ХГБ. Во ІІ группе беременных
из 48 пациенток с холестатическим гепатозом у 14 было тяжелое
течение заболевания. Сроки гестации в обеих группах были прак;
тически идентичны от 28 до 35 нед беременности. Средний воз;
раст беременных І группы составил 31,6±1,23 года, ІІ – 33,1±2,2
года. Всем пациенткам проводили общеклинические и биохими;
ческие исследования с изучением концентрации билирубина, об;
щего белка, альбумина, АлАТ, АсАТ, ЩФ, ГГТ, электролитов
крови. Гемостаз изучали с помощью рутинной гемостазиограммы
и тромбоэластографии (ТЭГ). Кроме того, всем пациенткам было

проведено УЗИ гепатобилиарной системы с целью исключения
органического характера поражения печени. Маркеры гепатитов
у беременных с ХГБ были отрицательны. Таким образом, вери;
фицировав ХГБ и его клинический вариант, беременные получа;
ли лечение в зависимости от выбранного метода.

Статистическую обработку данных выполняли с приме;
нением программы Microsoft Office Excel 2003, а также с по;
мощью пакетов прикладных программ Statistica 6,0 с ис;
пользованием параметрических и непараметрических мето;
дов, критерия достоверности Стьюдента (t) с последующим
определением уровня достоверности различий. Различия
считались статистически значимыми при p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Анализируя результаты лечения ХГБ, следует отметить,
что основной симптом гепатоза – кожный зуд – перестал бес;
покоить женщин II группы в 95,8% после первой процедуры
плазмафереза. У 2 беременных с тяжелым течением гепатоза
степень зуда значительно снизилась после первой процедуры
и полностью исчез зуд после повторного плазмафереза. У жен;
щин I группы пришлось использовать антигистаминные пре;
параты для снижения степени зуда у всех 3 беременных с тя;

Таблица 3
Дифференциальная диагностика ХГБ

Показатель ХГБ
Острый жировой гепатоз

беременных
HELLPUсиндром*

Вирусный 

гепатит

Патогенез Застой желчи

Истощение
дезинтоксикационной

способности гепатоцитов
Иммунодефицит

Нарушение липотрофической
функции печени

Гемолиз 
Повышение активности
печеночных ферментов

Малое количество
тромбоцитов

Вирусное поражение
ретикулогистиоцитарной

системы и паренхимы
печени

Клинические
проявления 

Кожный зуд 
Экскориации

кожных покровов 
Слабая желтуха

Слабость, тошнота, изжога,
рвота, желтуха, 
боль в животе

Слабость 
Петехиальная сыпь

Желтуха
Микроангиопатия

Слабость, тошнота,
рвота, желтуха,

катаральные явления,
артралгии

Лабораторные данные:

Билирубин
Повышается

незначительно
Повышается Повышается Высокий

АлАТ, АсАТ Повышены Высокие Повышаются Высокие

Белок крови Нормальный Низкий Низкий Низкий

Диспротеинемия Нет Диспротеинемия Диспротеинемия Диспротеинемия

Холестерин Повышен Понижен Нормальный Повышен

ЩФ Повышена Повышена Нормальная Повышена

ДВС Нет ДВС ДВС ДВС

Течение
беременности 

и родов

Благоприятное
Преждевременные

роды 
ЗРП 

Хроническая ПН
Неблагоприятное

Срочное прерывание
беременности

Антенатальная гибель плода

Неблагоприятное
Срочное прерывание

беременности

Неблагоприятное
Антенатальная гибель

плода

Примітка. *Н – гемолиз (haemolyse), EL – повышенное содержание печёночных ферментов (elevated liver enzymes), LP – низкое количество тромбоцитов (low platelet count).

Таблица 4
Динамика снижения уровня АТ в течение лечения ХГБ

Группа
Дни лечения

3U5Uй 6U8Uй 9U11Uй 12U14Uй

I
n=3 324±6,4 267±4,2* 128±2,7 64±2,3

n=6 187±3,1 154±3,2* 97±3,1 48±2,1

II
n=14 378±5,7 127±3,5 51±2,9 32±3,2

n=34 192±3,8 97±2,7 40±2,6 25±3,1

Примечание: * р<0,05.



123ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №6 (102)/2015
ISSN 1992;5921

À Ê Ó Ø Å Ð Ñ Ò Â Î

желым течением заболевания и 2 беременных со средней сте;
пенью тяжести гепатоза (55,5%). И только через 7–10 дней те;
рапии степень кожного зуда постепенно начала снижаться.

Уровень цитолиза при применении плазмафереза у беремен;
ных II группы имел волнообразный характер. Это связано с син;
дромом «рикошета», поскольку коэффициент распределения
средних молекул и, в частности, трансаминаз, в тканях прибли;
жается к единице. Повышение уровня АлАТ, АсАТ, ЩФ после
первого сеанса плазмафереза, сопровождалось резким снижени;
ем ферментов после второго сеанса и нормализацией после тре;
тьего. При медикаментозной терапии снижение ферментемии
отмечалось через 3–4 дня после начала лечения и с медленной
динамикой достигало нормы на 14–21;й день лечения (табл. 4).

Поскольку у пациенток II группы значительно раньше ста;
тистически достоверно (р<0,05) происходило клиническое
улучшение при лечении ХГБ, это позволило существенно со;
кратить сроки стационарного лечения. Назначение сопровож;
дающей гепатопротекторной терапии после программной эф;
ферентной детоксикации в наших наблюдения не приводило к
рецидиву ХГБ до родоразрешения. Это позволило пролонгиро;
вать беременность до физиологических сроков с минимизаци;

ей рисков для беременных и новорожденных. Преждевремен;
ные роды в 36 нед были у одной женщины из I группы и у двух
женщин из II группы (р>0,05), что оказалось статистически не;
достоверно и не зависело от метода лечения гепатоза. В обеих
группах исследования перинатальных потерь не было [5].

ВЫВОДЫ

1. Применение концепции эндотоксикозов в акушерской
клинической практике позволило наиболее оптимально и
оперативно осуществлять выбор метода лечения холестати;
ческого гепатоза беременных (ХГБ).

2. Концепция эндотоксикозов позволила определить надеж;
ные критерии для старта терапии ХГБ и контроля ее качества.

3. Согласно концепции эндотоксикоза программый плаз;
маферез занимает ведущее место в акушерской клинической
практике, обеспечивая быстрый клинический эффект и про;
лонгацию беременности до физиологических сроков.

4. Использование плазмафереза в акушерской практике
не только сокращает сроки лечения ХГБ и сопровождающе;
го его эндотоксикоза, но и позволяет добиться улучшения
перинатальных исходов у беременных и новорожденных.

Різні методи лікування холестатичного гепатозу

у вагітних 

М.В. Макаренко, Д.О. Говсєєв, О.М. Сиса,

Р.В. Протас, І.І. Скирда

У статті наведені результати лікування вагітних, у яких розвинув;
ся холестатичний гепатоз середнього та важкого ступеня тяжкості
за допомогою еферентних методик (плазмаферез) у порівнянні з
традиційним медикаментозним лікуванням. Результати за
2012–2014 роки наведені у жінок, які перебували на лікуванні у
відділенні екстрагенітальної патології міського пологового будин;
ку № 5. Після використання плазмаферезу в лікуванні холестатич;
ного гепатозу вдалось зменшити строки госпіталізації та підвищи;
ти клінічну ефективність лікування.
Ключові слова: холестатичний гепатоз вагітних, еферентні ме�
тоди лікування, ендотоксикоз, плазмаферез, гептрал.

Different types of therapy cholestatic hepatoxicity

in pregnant women

M.V. Makarenko, D.A. Govseev, O.N. Sysa,

R.V. Protas, I.I. Skyrda 

This article presents results of treatment pregnant women with severe
cholestatic hepatoxicity using efferent therapy (plasmaferesis) in com;
paring with traditional drug therapy. Results are given for women,
who had been treated in extragenital pathology department in kyiv
maternity house №5 from 2012 till 2014 year. After implementation of
plasmaferesis in treatment of cholestatic hepatoxicity it was managed
to decrease dramatically terms of hospitalization and increase clinical
recovery effectivly. 

Key words: cholestatic hepatoxicity, efferent therapy, plasmaferesis,
endotoxemia.
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Представлены результаты проспективного несравнитель-
ного исследования клинической эффективности ориги-
нального препарата Флебодиа 600 при ортостазозависи-
мой флебопатии.
Из 37 женщин после 4 мес заместительной гормональной
терапии 31 (66,7%) пациентка отмечала жалобы на тя-
жесть и чувство распирания в области голеней, судороги,
боль, тяжесть в ногах. При дуплексном сканировании от-
мечено увеличение просвета общей бедренной, заднеболь-
шеберцовой и большой подкожной вен, а также увеличе-
ние частоты рефлюкса по бедренной и большой подкожной
венам. Пациенткам на фоне гормональной терапии назна-
чен препарат Флебодиа 600: чувство тяжести и распирания
у пациенток с индуцированной или усугубившейся флебо-
патией стало уменьшаться уже через 7–10 дней и практиче-
ски исчезло к концу терапии.
Через 2 мес лечения флеботропным препаратом на фоне
продолжающейся заместительной терапии при дуплексном
сканировании отмечено уменьшение просвета общей бед-
ренной, заднебольшеберцовой и большой подкожной вен, а
также ортостатического градиента диаметра вен. Установле-
но, что прием препарата Флебодиа 600 по 1 таблетке 1 раз в
сутки продолжительностью 2 мес приводит к достоверному
уменьшению интенсивности субъективных и объективных
симптомов флебопатии на фоне продолжающегося приема
эстроген-гестагенсодержащих гормональных препаратов.
Ключевые слова: ХВЗ, ортостазозависимая флебопатия,
гормонзаместительная терапия, дуплексное сканирование,
диосмин, Флебодиа 600, модель варикоза.

Среди факторов, ведущих к флебопатии нижних конечностей,
особое место занимают гормональные препараты (эстроге;

ны, прогестерон, хориогонин) [1, 2]. Эта патология относится к
наиболее распространенному среди ХВЗ классу – С0 (по класси;
фикации СЕАР) и заключается в структурно;функциональной
недостаточности венозной стенки, проявляющейся сниженной
способностью поддерживать постоянство тонуса и объема вен
при длительных ортостатических нагрузках. Последнее в итоге
ведет к региональной гиперволемии нижних конечностей [3].
Важно отметить, что такие ее симптомы, как тяжесть и боль в но;
гах, отечность, связанные с длительным ортостазом, могут про;
являться и при отсутствии варикозной деформации вен и реф;
люксных потоков крови по ним. Объективные признаки флебо;
патии могут быть выявлены при измерении объема ног на протя;
жении и дуплексном сканировании венозной системы до и после
длительной ортостатической нагрузки [4].

Цель исследования: оценить эффективность коррекции
функциональной недостаточности венозных сосудов ниж;
них конечностей, возникающей при заместительной гормо;
нальной терапии (ЗГТ) у женщин, испытывающих длитель;
ные ортостатические нагрузки, флеботропным препаратом
на основе биофлавоноида диосмина.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследовании участвовали 37 женщин в возрасте от 45
до 68 лет (средний возраст 55,4±15,1 года) с ХВЗ нижних ко;
нечностей 0–2;го классов по классификации СЕАР, в том
числе С0 – 14 человек, С1 – 17 человек, С2 – 6 человек. Кри;
терий включения – назначение гинекологом с целью замес;
тительной терапии эстроген;прогестиновых препаратов
(Фемостон, Ливиал, Анжелик, Черозетта, Овестин и др.)
курсом не менее 4 мес. Критерии исключения: перенесенные
операции на венах и склерозирование вен, перенесенные
тромбозы.

Сосудистое исследование проведено 27 женщинам до на;
чала приема гормональных препаратов и через 4 мес замес;
тительной терапии. У остальных 10 пациенток первое сосу;
дистое обследование выполнено по завершении 4 мес замес;
тительной терапии.

В динамике по 3;балльной шкале оценки VCSS, приме;
ненной в сокращенном варианте (Venous Clinical Severity
Score) [5] с включением интегрального показателя степени
тяжести хронической венозной недостаточности (ХВН) [6],
оценивались жалобы больных на боли и тяжесть в ногах, су;
дороги, ощущение дискомфорта и отечности в конечностях,
кожный зуд.

Для характеристики выраженности тяжести ортостазо;
зависимой флебопатии использована предложенная нами
ранее дифференциация ее на 4 степени [7]: степень 0 – тя;
жесть в ногах не беспокоит, степень 1 – тяжесть в ногах воз;
никает в конце дня эпизодически и только при повышенных
нагрузках, степень 2 – тяжесть в ногах возникает постоянно
без необходимости обязательного вечернего отдыха с при;
поднятыми ногами, степень 3 – тяжесть в ногах возникает
постоянно с обязательным вынужденным отдыхом с при;
поднятыми ногами.

Динамику отечного синдрома оценивали путем опреде;
ления длин окружности на протяжении нижних конечнос;
тей утром и вечером.

Дуплексное сканирование венозной системы нижних ко;
нечностей проводили аппаратом «SonoSite 180 Plus» в орто;
стазе утром и вечером. Дополнительно с целью оценки реак;
ции вен на вертикальную нагрузку на флебоэхограммах из;
мерялись: 1) диаметр венозных сосудов: большой подкож;
ной вены (БПВ), общей бедренной вены (БВ) и задней боль;
шеберцовой вены (ЗБВ) при вечернем измерении (в см), 2)
прирост диаметра при вечернем измерении в сравнении с ут;
ренним при обычном для больной уровне физической актив;
ности (в см).

Положительный флеботропный и флебопротекторный
эффект и удобство однократного приема препарата Флебо;
диа 600 («Лаборатория Иннотек Интернасиональ», Фран;
ция) на основе очищенного биофлавоноида диосмина с
улучшенными методом коагрегации фармакокинетически;
ми параметрами [6, 8], явились поводом для изучения его

Возможности коррекции ортостазозависимой
флебопатии у женщин, применяющих 
гормонозаместительную терапию
Ю.Т. Цуканов, А.Ю. Цуканов, В.Н. Баженов, И.Ф. Корниенко, В.В. Василевич

Кафедра хирургических болезней последипломного образования ГОУ ВПО 
«Омская государственная медицинская академия» Росздрава
Журнал «Гинекология», том 11, № 4, 2009, стр. 13–17
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эффективности при гормониндуцированной ортостазозави;
симой флебопатии. В рамках поставленной задачи через
4 мес после начала заместительной терапии при уже развив;
шейся флебопатии всем исследованным параллельно назна;
чался препарат Флебодиа 600 (по 1 таблетке (600 мг диосми;
на) 1 раз в день по утрам) общей продолжительностью при;
ема 60 дней.

Контрольное сосудистое обследование проводили всем
женщинам через 2 мес совместного применения препаратов.
Во время лечения пациенткам не применяли эластическую
компрессию.

Статистический анализ проведен с применением про;
граммы «Statistica 6.0» с использованием непараметрическо;
го критерия Манна–Уитни. Для оценки показателей в дина;
мике использован критерий Фридмана. Цифровые данные
представлены в виде М±m, где М – средняя величина, m –
стандартная ошибка среднего.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Из 37 женщин, получавших заместительную терапию, у
27 пациенток, первое обследование которым выполнено до
начала заместительной терапии, функциональные жалобы,
включавшие в себя чувство тяжести и распирания в голенях
при длительном неподвижном ортостазе, боль и ночные су;
дороги, вечерний отек голени (симптом тесного сапога) со
стороны нижних конечностей имели только 5. При повтор;
ном обследовании, проведенном через 4 мес заместительной
терапии, венозные жалобы выявлены у 19 человек.

При сопоставлении результатов ультразвукового иссле;
довании венозных сосудов у пациенток до и через 4 мес про;
должающейся ЗГТ отмечено увеличение просвета общей
БВ, ЗБВ, БПВ, а также увеличение частоты рефлюкса по БВ
и БПВ (табл. 1, рис. 1).

Всего из 37 женщин, находившихся на гормональной тера;
пии более 4 мес, 31 (66,7%) пациентка отмечала жалобы на тя;
жесть и чувство распирания в области голеней (симптом «гудя;
щих или беспокойных ног»), судороги, боль, тяжесть в ногах.
При этом из анамнеза установлено, что у 11 из них до начала
ЗГТ таковые отсутствовали, а у 21 отмечено явное прогрессиро;
вание уже имевшихся до гормональной терапии жалоб.

Сравнительные данные по динамике субъективных ощу;
щений у пациенток до и через 4 мес ЗГТ после 2;месячного
приема препарата Флебодиа 600 представлены на рис. 2. От;
мечено, что чувство тяжести и распирания у 31 пациентки с
индуцированной или усугубившейся флебопатией стало
уменьшаться уже через 7–10 дней и практически исчезло к
концу терапии.

Таблица 1
Оценка диаметров венозных сосудов в ортостазе до и через 4 мес продолжающейся ЗГТ (n=27)

Венозный

сосуд

До начала 

заместительной терапии

Через 4 мес 

заместительной терапии
р* р**

Диаметр
Ортостатический

градиент диаметра
Диаметр

Ортостатический

градиент диаметра

БВ 1,31±0,024 0,17±0,007 1,40±0,025 0,19±0,008 р<0,01 р<0,01

БПВ 0,65±0,016 0,07±0,003 0,72±0,021 0,09±0,001 р<0,01 р<0,01

ЗБВ 0,12±0,003 0,01±0,001 0,15±0,010 0,02±0,006 р<0,05 р<0,05

Примечание: *– при сравнении изменения диаметра вен; ** – при сравнении изменения ортостатического градиента.

Рис. 1. Частота рефлюкса по магистральным венам 
до и после 40месячной ЗГТ (n=27)

Рис. 2. Динамика симптомов флебопатии у пациенток, 
получающих ЗГТ, до и после 2 мес лечения препаратом
Флебодиа 600 по 30балльной шкале VCSS (n=37)

Рис. 3. Динамика выраженности проявлений 
ортостазозависимой флебопатии в процессе лечения 
препаратом Флебодиа 600 у женщин, принимающих ЗГТ

Таблица 2
Динамика уменьшения длины окружности конечности (в см) по сравнению с исходными значениями через 2 мес лечения (n=37)

Уменьшение длины окружности

На середине стопы
0,56±0,02

Над лодыжками (маллеолярный объем)
0,72±0,03*

Мышечной части голени
1,15±0,05*

На середине бедра
1,16±0,07*

Примечание: *р<0,05.
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К концу флеботропного лечения отеки исчезли у 10 па;
циенток, а у 18 – выраженность отечного компонента умень;
шилась.

Шкала VCSS становится обязательной в научных иссле;
дованиях [4]. С целью более наглядной функциональной
оценки ХВН в динамике применено ранее предложенное де;
ление, основанное на представлениях об ортостазозависи;
мой флебопатии (рис. 3).

Объективным показателем результативности проводи;
мой флебопротекторной терапии служила измеряемая дли;
на окружности ног (табл. 2).

При оценке эффективности препарата Флебодиа 600 ре;
зультат лечения как хороший оценили 30 (81,0%) пациенток,
5 (13,5%) – как удовлетворительный, 2 (5,4%) не отметили
положительного эффекта.

При сравнительном дуплексном сканировании венозных
сосудов у пациенток до и через 2 мес флеботропного лечения
на фоне продолжающегося приема гормонов, отмечено
уменьшение просвета общей БВ, ЗБВ и БПВ (табл. 3), а так;
же снижение частоты рефлюкса по БВ и БПВ. Так, из 11 па;
циенток, имевших рефлюкс по БВ, после лечения диосми;
ном зарегистрировано его исчезновение у 6 и уменьшение
протяженности – у 3. У 2 женщин динамики рефлюкса по
БВ не отмечено.

Из 21 женщины с зарегистрированным рефлюксом по
БПВ только у 5 не отмечено положительной динамики. У
8 человек рефлюкс после курса диосмина прекратился и
еще у 8 – уменьшился.

Ортостазозависимая гормониндуцированная флебопа;
тия [1] возникает у женщин, принимающих эстрогенсодер;
жащие и комбинированные эстроген;гестагенные препара;
ты, вследствие ряда известных эффектов половых гормонов:
1) эстрогены и прогестерон приводят развитию дегенератив;
ных изменений в сосудистой стенке, вызывая развитию ва;
зодилатации и флебосклероза [9]; 2) эстрогены стимулиру;
ют гипертрофию интимы и медии в венозной стенке и вызы;
вают десквамацию эндотелия; 3) прогестерон ведет к дегра;
дации коллагеновых и эластиновых волокон венозной стен;
ки, запуская процесс ремоделирования венозной стенки
[10]. Иллюстрацией флеботропного воздействия половых
гормонов может служить экспериментальная модель вари;
коза, созданная нами более 25 лет назад, в которой варикоз;
ная деформация вен задней лапы собак была индуцирована
умеренной флебогипертензией (до 60 мм рт.ст.) при введе;
нии в их организм прогестерона и хориогонина (авторское
свидетельство СССР на пионерское изобретение №1072088,
приоритет от 25.06.82 «Способ моделирования варикозного
расширения вен конечностей»). При этом при отсутствии
гормонального воздействия данный уровень флебогипертен;
зии у собак не приводил к варикозу вен.

В настоящее время широко применяются эстрогенсодер;
жащие гормональные оральные комбинированные эстроген;
гестагенные контрацептивы. В литературе имеются публи;
кации о негативном действии препаратов этой группы на ве;

нозную систему [2]. При этом под «гормониндуцированной
флебопатией» понимают состояние, когда первые симптомы
флебопатии возникают при длительном (более 3 мес) приеме
комбинированных гормональных оральных контрацептивов
или на фоне ЗГТ у пациенток, находящихся в состоянии ме;
нопаузы. В клинической практике различают две ситуации:
1) когда без этих препаратов женщина может обойтись (пла;
нирование беременности) и 2) когда гормональное лечение
необходимо по медицинским показаниям. В последнем вари;
анте важно иметь возможность защитить венозные сосуды
пациентки назначением адекватных флебопротекторов.

Диагноз «флебопатия» базируется преимущественно на
жалобах. Применяемые методики однократного исследова;
ния не дают прямой информации о функциональном резер;
ве венозной стенки. Вместе с тем вследствие флебопатии в
нижних конечностей к концу дня возникает венозная гипер;
волемия, которая, кроме ощущения тесноты и тяжести, объ;
ективно проявляется увеличением объема мышечных частей
ноги. Последнее можно регистрировать симптомом, заклю;
чающемся в ощущении большей тесноты в области икры при
надевании сапог с высоким голенищем в конце дня, чем ут;
ром, и отражающем возникающий дополнительный объем
крови в ответ на дневную нагрузку – симптом «тесного сапо;
га» [3]. На это ощущение наслаивается чувство распирания,
которое может иметь другой механизм – форсированное рас;
тягивание тканей голени (мышц, фасции, кожи, отдельных
венозных сосудов и др.) увеличенным объемом венозной
крови. Последнее увеличивает массу нижних конечностей к
концу дня.

Использование повторяемого дуплексного сканирова;
ния с использованием длительного (дневного) ортостатиче;
ского теста позволяет объективизировать диагностику фле;
бопатии. Критериями поражения, как показал проведенный
нами цикл исследований, включая настоящее, могут счи;
таться относительное увеличение просвета отдельных веноз;
ных сосудов, а также увеличение частоты и протяженности
рефлюксов [4].

В работе отмечено, что ЗГТ у женщин продолжительно;
стью более 4 мес ведет к возникновению отрицательных эф;
фектов со стороны вен нижних конечностей, проявляющих;
ся клинической картиной ортостазозависимой флебопатии:
тяжестью, отечностью ног в конце дня. При дуплексном ска;
нировании при этом выявляется увеличение диаметра маги;
стральных вен и возникновение рефлюксов по ним после
дневной ортостатической нагрузки.

Поскольку в ряде случаев ЗГТ у женщин в ряде случаев
не имеет альтернативы, проблема защиты венозной стенки
является актуальной. В этом плане использование препара;
тов диосмина имеет перспективу. Как показало настоящее
исследование, назначение флеботоника и ангиопротектора
Флебодиа 600 позволяет восстанавливать биофизические
свойства венозных сосудов конечности, ослабить симптомы
флебопатии и приводит к достоверному уменьшению интен;
сивности субъективных симптомов у пациенток с гормонин;

Таблица 3
Оценка диаметров венозных сосудов в ортостазе до и через 2 мес флеботропной терапии, 

проводимой на фоне продолжающейся гормональной терапии (n=37)

Венозный

сосуд

На фоне заместительной терапии
Через 2 мес приема Флебодиа 600

при продолжении ЗГТ
р* р**

Диаметр
Ортостатический

градиент диаметра
Диаметр

Ортостатический

градиент диаметра

БВ 1,60±0,021 0,23±0,015 1,48±0,018 0,16±0,012 р<0,05 р<0,05

БПВ 0,75±0,018 0,11±0,010 0,66±0,017 0,08±0,012 р>0,05 р<0,01

ЗБВ 0,17±0,010 0,03±0,008 0,14±0,008 0,02±0,007 р>0,05 р>0,05

Примечание: * – при сравнении изменения диаметра вен; ** – при сравнении изменения ортостатического градиента.
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дуцированной ортостазозависимой флебопатией, возникаю;
щей в период пери; и постменопаузы при приеме эстроген;
гестагенсодержащих гормональных препаратов. Купирова;
ние субъективных симптомов, особенно боли, чувства рас;
пирания и отека нижних конечностей положительно отра;
жается на психологическом состоянии пациенток и качестве
их жизни.

Важно отметить, что у пациенток, продолжающих прием
оральных контрацептивов, также происходит ослабление
симптомов флебопатии в результате лечения Флебодиа 600

[4]. Особенно интересен положительный эффект примене;
ния флеботропного препарата у женщин в постменопаузе.

ВЫВОДЫ

Полученные данные позволяют рекомендовать препарат
Флебодиа 600 для широкого клинического применения в ка;
честве флебопротектора для профилактики ортостазозави;
симой флебопатии в случаях аргументированного назначе;
ния гормональных контрацептивов с целью заместительной
терапии продолжительностью более 4 мес.
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ПОЛІЖИНАКС 
Склад: 1 капсула вагінальна містить неоміцину
сульфат 35 000 МО, поліміксину В сульфат 35 000
МО, ністатин 100 000 МО. 
Фармакотерапевтична група. Протимікробні
та антисептичні засоби для застосування у гінеC
кології. Антибіотики. Ністатин, комбінації. Код
АТХ G01A А51. 
Показання. Лікування вагініту, спричиненого
чутливими до препарату мікроорганізмами, у
тому числі:
C бактеріальний вагініт, спричинений банальною
піогенною мікрофлорою;
C рецидивуючий неспецифічний вагініт;
C вагініт, спричинений грибами роду Candida
(Candida albicans і Candida non�albicans);
C вагініт, спричинений змішаною інфекцією.

З метою профілактики інфекційних ускладнень
Поліжинакс рекомендується застосовувати перед
початком будьCякого хірургічного втручання на
статевих органах, перед абортом, встановленням
внутрішньоматкового засобу, перед і після діатерC
мокоагуляції шийки матки, перед проведенням
внутрішньоматкових та внутрішньоуретральних
обстежень, перед пологами.
Протипоказання. Підвищена чутливість до
будьCякого компонента (комбінації компонентів)
препарату. Через наявність олії соєвої ПоліжиC
накс протипоказаний пацієнтам з алергією до
сої та арахісу.
Застосування у період вагітності або году'
вання груддю. У клінічних дослідженнях
Поліжинаксу на даний час не було відзначено та
не повідомлялося про випадки виникнення вад
розвитку або фетотоксичності. Спостережень

за вагітністю, що зазнала впливу цього
лікарського засобу, недостатньо, щоб виключиC
ти будьCякий ризик. Тому застосування препаC
рату у період вагітності можливе лише за приC
значенням лікаря у тих випадках, коли очікуваC
на користь для матері перевищує потенційний
ризик для плода. 
Через відсутність даних щодо проникнення преC
парату у грудне молоко застосування цього преC
парату слід уникати у період годування груддю.
Спосіб застосування та дози. Дорослим заC
стосовувати інтравагінально ввечері перед
сном 1 капсулу на добу. Курс лікування – 12 діб,
профілактичний курс – 6 діб. Не слід перериваC
ти курс лікування під час менструації.
Категорія відпуску. За рецептом.
Виробник. Іннотера Шузі, Франція/Innothera
Chouzy, France. 
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The purpose of this study was to examine the morphofunc-
tional state of endometrium in women of late reproductive age
with infertility before IVF. The study involved 197 patients
with infertility. Were performed ultrasound, fluid hys-
teroscopy and endometrial biopsy to examine the state of its
receptor system. Were found that the US is not sufficiently
informative for diagnostics of endometrial pathology in this
category of patients: diagnostic findings during hysteroscopy
included: endometrial polyp – 6.1%, endometrial hyperplasia
- 4.0%, saddle uterus – 2.5%, uterine adhesions – 0.5% of
cases. In general, primary false negative diagnoses recorded
in 18.7% of patients. Immunohistochemical study of the
expression of receptors for estrogen and progesterone in the
endometrium revealed a dissonance between the indices in
the stroma and glands: if the level of estrogen receptors in the
glands and stroma in the majority of patients was higher than
the population norm (in 84 and 66% cases, respectively), the
number of progesterone receptors in stroma was reduced in
46% of women, and in the glands – increased in 59%.
Key words: infertility, hysteroscopy, endometrial pathology,
assisted reproductive technologies.

Changes in the social status of women in many countries of
the world, no doubt, can be considered one of the most sig;

nificant achievements of recent years. Education, career, achiev;
ing a certain social status demanded that they change the atti;
tude towards such an important purpose, as a reproduction.
Delaying childbirth to a later period of life has led to the fact
that at the time when a woman decides to take this step, its capa;
bilities in the implementation of reproductive function are limit;
ed. This problem has a social background, therefore, the numbers
of women of the late reproductive age treat infertility are
increasing, and this trend is growing.

However, there are a number of health issues that compli;
cate childbirth later in life, namely, the state of physical and
gynecological health of women, aging of the reproductive sys;
tem, poor quality oocyte, a low percentage of achieving pregnan;
cy, problems carrying a pregnancy and the birth of a healthy
child [1–3]. Thus, the assessment of the effectiveness of remedi;
al measures and development of the algorithm of treatment of
infertility in this group of patients getting urge.

Traditionally, the aging of the reproductive system and the
actual loss of reproductive and menstrual function (menopause),
as well as «perimenopause», accompanied by a significant
decrease infertility. Some signs of aging of the reproductive
function begin to grow in the fourth decade of a woman’s life.
These include the general decrease in the ability to conceive per
one menstrual cycle, increasing the probability of offspring with
a variety of chromosomal abnormalities, reducing the effective;
ness of programs assisting reproduction [3, 4].

In recent years, the problem of restoring fertility in women
of late reproductive age has been studied extensively in almost
all developed countries. However, further progress in this impor;
tant medical and social problem is impossible without a detailed
study of the endometrium, which depends on both the offensive

and the favorable outcome of pregnancy. In connection with
this, the large number of research works devoted to changes in
the endometrium in various forms of reproductive disorders
[5–7].

Detection of these changes enables a differentiated approach
to the choice of treatment tactics in preparation for in vitro fer;
tilization (IVF). The study of the quality of the endometrium in
women with infertility allows you to predict the possible out;
come of the methods of assisted reproductive technology, and
ultimately affect the improvement of the effectiveness of treat;
ment.

In this regard, the aim of this study was to examine morpho;
logical and functional condition of the endometrium in women
of late reproductive age with infertility in preparation for IVF.

MATERIAL AND METHODS

The endometrium in 197 patients of late reproductive age
(35 to 45 years) with infertility was tested to solve this issue.
The research took place in the comprehensive examination
department of diagnostic and treatment of infertile marriages at
the Donetsk regional center of maternal health prior to use of
assisted reproductive technologies.

All patients evaluated somatic, gynecological and reproduc;
tive history, perform a full examination in accordance with the
order of the Ministry of Health of Ukraine [8]. All women in the
framework of compulsory clinical and laboratory examination
conducted ultrasonography (US) of pelvic organs on the unit
Medison SA;8000 EX with multifrequency probe. Where tested
the size and position of the uterus and ovaries, condition of the
cervix, endometrial thickness and echogenicity, presence of
fibroids, adhesions.

After full examination and treatment (if necessary) executed
liquid hysteroscopy followed by morphological and immunohis;
tochemical study of the endometrium. Liquid hysteroscopy
(HS) was performed on day 7–8 of the menstrual cycle by stan;
dard methods (equipment of «KARL STORZ», the hard hys;
teroscope Hopkins, 30°, endomat Hamou II). The Turusola solu;
tionbeen used as the liquid medium to expand the uterine cavi;
ty. At the diagnosted the space uterine payed attention to the
color, the thickness of the endometrium, matching day cycle, the
state of the mouths of the Fallopian tubes, the presence of
pathology.

The study of the expression level of the estrogen receptor;
and progesterone receptors in endometrial glands and stroma
was performed by immunohistochemistry using test systems
«Рakocytomation En Vision» (USA), HRP in accordance with
the manufacturer’s instructions. The level of receptor expression
was determined by semi;quantitative receptor peroxidase stain;
ing as follows: considered the proportion of positive cells (het;
erogeneity of receptor expression) and reaction intensity (from
0 to +++), and further by the formula:

Н = 3x + 2x + 1x
where N – number of points, the numbers 3, 2, 1 – the inten;

sity of the color of the core, x – the percentage of stained core.

УДК 618.1�06:611.664�053.86:616�008.9�07

Morphofunctional conditions of the endometrium 
in the late reproductive age patients with infertility
S.M. Kornienko 

State Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology
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Statistical analysis was performed on a PC using Word and
Excel software packages. The average value error of the mean and
proportion calculated. Data were considered significant at p<0,05.

The average age of the surveyed patients was 38,4±0,3 years.
The study of gynecological history has shown that every second
woman had menstruation abundant (in 106 or 53.8%), one in
three – painful (74 or 37.6%). Spotting before and / or after the
menstrual period occurred in 31.0% (61) patients. Chronic
adnexitis afflicted history of 90 or 45.7% of ovarian pathology –
in 44 or 22.3%, ectopia of the cervix – at 72 or 36.6%, cervical
dysplasia – at 3 or 1.5% endometrial polyp – 65, or 33.0%, cervi;
cal polyp – at 11, or 5.6%, uterine fibroids – 66 or 33.5%,
endometrial hyperplasia – in 28 or 14.2%, endometriosis – 20 or
10.2 % breast pathology – in 10 or 5.1% of the patients. One;
third of women (74 or 37.6%) had surgery on the genitals,
including surgery on the ovary were performed in 55 (27.9%)
patients in the womb – in 17 or 8.6%.

In the history of 58.9% (116) women had abortions, 14.7%
(29) – spontaneous abortions, 7.1% (15) – ectopic pregnancy.
Every third woman has never given birth – 34.0% (67). Most of
the examinees were secondary infertility (at 63.5%, or 125
women). The duration of infertility ranged from 1 to 25 years
and averaged 7,3±0,5 years.

RESULTS AND DISCUSSION

The main compliance of patients during treatment were infer;
tility – 100.0%. Also registered giperpolimenoreya (61 or 31.0%),
intermenstrual spotting (at 26 or 13.2%), and other menstrual
irregularities (in 4 or 2.0%), recurrent pain in the lower abdomen
(in 12, or 6.1%). In some women (32 or 16.2%) HS was conducted
in connection with the fact that with ultrasound have been found
endometrial hyperplastic changes mainly polyps (30 or 15.2%).
High frequency of these findings confirms the data and others in
favor of the feasibility of ultrasound scanning planned gynecologi;
cal examinations of women of late reproductive and peri;
menopausal age for early diagnosis of endometrial pathology [9].

Diagnoses based on the conducted ultrasound research as
follows (Table): endometrial polyp – 52.8%, endometrial hyper;
plasia – 32.5%, submucosal uterine fibroids – 28,9%, adeno;
myosis – 17.3%, uterine adhesions – 25%, malformations of the
uterus (bicornuate womb) – 1.0%.

The hysteroscopic study shawn the following diagnoses:
endometrial polyp – 46.7%, endometrial hyperplasia – 36.4%,
submucosal uterine fibroids – 13,7%, adenomyosis – 18.8%,
endometrial atrophy – 3.6%, adhesions cavity uterus – 3.0%, the
remains of bone fragments and ligation in the uterus – 2.0%, mal;
formations of the uterus (womb saddle – 2.5%, intrauterine sep;
tum – 1.0%) – 3.6% of cases. In addition, 15.8% of women were
recorded indirect signs of chronic endometritis. The absence of
intrauterine pathology during the HS was observed in 10.7% of
patients, whereas according to US figure was twice as much.

Combined uterine pathology was detected in the GS more
than half of women – 53.3%. Most often it was endometrial
hyperplasia with polyps – 16,2%. In 11.7% of patients there was
a combination of endometrial hyperplasia with uterine myoma,
at 9.1% – with uterine polyps. It recorded as 8.1% of cases the
presence of endometrial hyperplasia and adenomyosis with 7.1%
– polyps with adenomyosis. The combination of chronic
endometritis with hyperplasia was observed in 13.2% of women.

Diagnostic findings in the HS as follows: endometrial polyp
– 6.1% endometrial hyperplasia – 4.0%, saddle;shaped womb –
2.5%, adhesions of the womb – 0.5% of cases. In general, primary
false negative diagnoses were recorded in 18.7% of patients.

In addition, 9.6% of women the presence of GE endometrial
polyps were not confirmed, at 2.5% – of endometrial hyperplasia
in 15.2% – submucous uterine fibroids who are diagnosed by
ultrasound. In total, the diagnoses were not confirmed in nearly
40% of cases.

The findings suggest that women of late reproductive age in
preparation for infertility treatment by assisted reproductive
technologies is mandatory conduct diagnostic hysteroscopy to
reduce the time and improve the effectiveness of treatment.

Immunohistochemical study of the expression of receptors
for estrogen and progesterone in the endometrium revealed a
dissonance between the indices in the stroma and glands
(Figure). It should be noted that almost two;thirds of women of
late reproductive age had abnormalities on these parameters. It
can be seen that if the level of б;ER and in the glands and stro;
ma in the majority of patients had higher rate of population (84
and 66%, respectively), that the amount of PR in the stroma was
reduced in 46% of women, and glands – have increased 59%.

Similar data were obtained by many other authors who have
studied the question of endometrial pathology in infertility and
endometrial receptivity changes established in women with
infertility [10, 11]. However, it should be noted that it vary for
different authors. Thus, according to A. Samoilova, with
endometrial hyperplastic processes there is enough progesterone

The frequency of endometrial pathology in relation to the method used to study, n (%)

Diagnosis As a result of ultrasound As a result of the HS

Endometrial polyps 104 (52,8) 92 (46,7)

Endometrial hyperplasia 64 (32,5) 72 (36.5)

Adenomyosis 34 (17,3) 37 (18,8)

Atrophy of the endometrium 0 7 (3,6)

Adhesions 5 (2,5) 6 (3,0)

Submucosal fibroids 57 (28,9) 27 (13,7)

Malformations of the uterus 2 (1,0) 7 (3,6)

Remains of bone fragments and ligation in uterus 0 4 (2,0)

The absence of pathology 39 (19,8) 21 (10,7)

The proportion of women with impaired receptors content 
in endometrium
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receptors in the stroma and glands, while the estrogen receptor
– decreased [12].

Violation of the expression of receptors for steroid hormones
in the endometrium leads to disruption of implantation in
patients with infertility, and the resulting study data indicate a
change receptivity of the endometrium in women of late repro;
ductive age with infertility, which should be considered when
developing programs for managing these patients.

CONCLUSIONS

Thus, the study showed that:
1. The ultrasound performed only in women of late

reproductive age with infertility before using assisted repro;
ductive technology does not give a reliable picture of the
state of the endometrium, as in 18.7% of cases when the hys;
teroscopic endometrial pathology found not diagnosed by
ultrasound.

2. Hysteroscopy conducted with further immunohisto;
chemical studies to determine the endometrial expression of
steroid hormone receptors should be a mandatory component
of the survey late reproductive age patients with infertility,
which will optimize the preparation to the programs of assist;
ed reproductive technologies and to increase the effectiveness
of treatment.

Морфофункциональное состояние эндометрия 

у пациенток позднего репродуктивного возраста

c бесплодием

С.М. Корниенко 

Целью настоящего исследования явилось изучение морфофунк;
ционального состояния эндометрия у женщин позднего репродук;
тивного возраста с бесплодием на этапе подготовки к экстракорпо;
ральному оплодотворению. Проведено обследование 197 пациен;
ток с бесплодием. Всем пациенткам выполняли УЗИ, жидкостную
гистероскопию и биопсию эндометрия для изучения состояния
его рецепторного аппарата. В результате исследования установле;
но, что УЗИ является недостаточно информативным для диагнос;
тики состояния эндометрия и матки у данной категории пациен;
ток: диагностические находки при гистероскопии включали полип
эндометрия – 6,1%, гиперплазию эндометрия – 4,0%, седловидную
матку – 2,5%, синехии полости матки – 0,5% случаев. В целом,
первичные ложноотрицательные диагнозы зафиксированы у
18,7% пациенток. Иммуногистохимическое исследование экспрес;
сии рецепторов к эстрогенам и прогестерону в эндометрии выяви;
ло диссонанс между показателями в строме и железах: если уро;
вень рецепторов к эстрогенам в железах и в строме у большинства
пациенток был выше популяционной нормы (у 84% и 66% соот;
ветственно), то количество прогестероновых рецепторов в строме
было снижено у 46% женщин, а в железах – повышено у 59%. 
Ключевые слова: бесплодие, гистероскопия, патология эндомет�
рия, вспомогательные репродуктивные технологии.

Морфофункціональний стан ендометрія 

у пацієнток пізнього репродуктивного віку 

з безпліддям

С.М. Корнієнко 

Метою даного дослідження було вивчення морфофункціонально;
го стану ендометрія у жінок пізнього репродуктивного віку з
безпліддям на етапі підготовки до екстракорпорального
запліднення. Проведено обстеження 197 пацієнток з безпліддям
для вивчення стану ендометрія. Для цього всім пацієнткам вико;
нували УЗД, рідинну гістероскопію і біопсію ендометрія з метою
вивчення стану рецепторного апарату. У результаті дослідження
встановлено, що УЗД є недостатньо інформативним для діагнос;
тики стану ендометрія і матки даної категорії пацієнток: діагнос;
тичні знахідки при гістероскопії включали поліп ендометрія –
6,1%, гіперплазію ендометрія – 4,0%, сідлоподібну матку – 2,5%,
синехії порожнини матки – 0,5% випадків. В цілому, первинні
ложнонегативні діагнози зафіксовані у 18,7% пацієнток. Іму;
ногістохімічне дослідження експресії рецепторів до естрогенів і
прогестерону в ендометрії виявило дисонанс між показниками в
стромі і залозах: якщо рівень рецепторів естрогенів і в залозах і в
стромі у більшості пацієнток був вище популяційної норми (у 84%
і 66% відповідно), то кількість прогестеронових рецепторів в
стромі була знижена у 46% жінок, а в залозах – підвищена у 59%.

Ключові слова: безпліддя, гістероскопія, патологія ендометрія,
допоміжні репродуктивні технології.
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Результати сучасних статистичних досліджень свідчать
про стабільний ріст числа жінок з гіперпластичними проце-
сами матки. Гіперпластичні процеси матки відносяться до
найбільш поширених захворювань жіночих статевих ор-
ганів. У числі факторів ризику їхнього виникнення поряд зі
спадковістю провідну роль відіграють як фактори
зовнішнього середовища, так і порушення метаболічного
гомеостазу організму. Суттєвим фактором ризику є
ожиріння, особливо в тих випадках, коли воно поєднується
з цукровим діабетом та артеріальною гіпертензією. Для ви-
конання поставленого завдання були використані сучасні
методи, а саме: окремі інструментальні обстеження (УЗД)
та реовазогепатограма, а також проведений клініко-па-
раклінічний аналіз історій хвороб гінекологічного відділен-
ня обласного перинатального центру 50 жінок з
фіброміомою матки у віці від 35 до 45 років. Отримані ре-
зультати свідчать, що у жінок з фіброміомою матки на тлі
ожиріння відзначено суттєві порушення функції гепа-
тобіліарної системи, які тісно пов’язані з тяжкістю дисгор-
мональних порушень, причому глибоке ураження гепато-
цитів може бути незворотним, що вимагає патогенетичної
корекції шляхом включення препаратів з гепатопротектор-
ним та антиоксидантним впливом.
Ключові слова: фіброміома матки, захворювання гепа�
тобіліарної системи, реовазогепатограма.

Результати сучасних статистичних досліджень свідчать про
стабільний ріст числа жінок з гіперпластичними процеса;

ми матки, причому діагностований у них дисгормоноз та на;
явність первинного афекту в шоковому органі можуть служи;
ти предикторами розвитку злоякісної пухлинної прогресії. У
числі факторів ризику разом зі спадковістю провідну роль
відіграють як фактори зовнішнього середовища, так і пору;
шення метаболічного гомеостазу організму. Суттєвим факто;
ром ризику є ожиріння, особливо в тих випадках, коли воно
поєднується з цукровим діабетом та артеріальною гіпер;
тензією, що на даний момент розуміється під поняттям «мета;
болічний синдром». Гіперпластичні процеси матки відносять;
ся до найбільш поширених захворювань жіночих статевих ор;
ганів. Частота їх неухильно зростає і становить від 30% до 50%
у жінок старше 35 років, а за даними аутопсій – 80% [1, 2]. Ос;
новне місце серед них посідає фіброміома матки, частота якої
у жінок репродуктивного віку становить 20–30% [4]. Ця пато;
логія не лише спричиняє зниження працездатності та
погіршення «якості життя» жінок, а і часто є причиною пору;
шення репродуктивної функції, зумовлюючи зростання час;
тоти безпліддя, невиношування та передчасних пологів [3]. 

Мета дослідження: оцінювання результатів інструмен;
тальних методів обстеження та функціональної здатності ге;
патоцитів у жінок з фіброміомою матки на тлі ожиріння. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для досягнення поставленої мети були використані ре;
зультати додаткових сучасних методів дослідження, зокрема,
інструментальні обстеження (УЗД, реовазогепатограма). Рео;
гепатографію проводили за допомогою реографа РГ;4;01 з
синхронним записом електрокардіограми натще, після 10–15;
хвилинного горизонтального положення жінки з затримкою
дихання на неглибокому вдиху. Активний електрод встанов;
лювали на шкіру по середньоключичній лінії на праву реберну
дугу, пасивний – на 1,0–1,5 см нижче межі правої легені посе;
редині між навколохребтовою та задньою підпахвинною
лінією. УЗД органів малого таза з обчисленням яєчниково;
маткового індексу, УЗД печінки, нирок, щитоподібної залози,
грудних залоз проводили із застосуванням лінійних і секто;
ральних датчиків до апарату «Aloka;630» (Японія). 

Також для вирішення поставлених завдань нами прове;
дений клініко;параклінічний аналіз історій хвороб гінеко;
логічного відділення обласного перинатального центру 
60 жінок у віці від 35 до 45 років, які були розподілені на гру;
пи: І група (основна) – 30 жінок з фіброміомою матки та
ожирінням; ІІ група (порівняння) – 30 жінок з фіброміомою
матки та нормальним живленням; ІІІ група (контрольна) 
– 20 жінок репродуктивного віку зі збереженим менструаль;
ним циклом без ознак гіперпластичних захворювань репро;
дуктивної сфери.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У результаті проведеного комплексного клініко;лабора;
торного та інструментального обстеження серед пацієнтів ос;
новної групи виявлено певну хронічну патологію гепа;
тобіліарної системи – у 56,67% (34) пацієнток. У цілому
хронічний гепатит холестатичної етіології був діагностова;
ний у 25,0% (15), а хронічний холецистопанкреатит – у 5%
(3) жінок з фіброміомою матки. Cеред дискінезій переважала
гіпотонічна – 43,3% (26 випадки). Гіпертонічну дискінезію
було виявлено у 6,6% (4 пацієнтів), а змішана зустрічалась у
33,3% (20 випадків). Гіпотонічну біліарну та змішану
дискінезію частіше виявляли у жінок основної групи. Гіпер;
тонічну – навпаки в осіб групи порівняння. Первинні
дискінезії склали 23,3% (14 випадків від усіх дискінезій). 

Слід зазначити, що у пацієнтів основної дослідної групи
відзначено у 23 випадках (76,66±2,22%) дискінезію жовчних
шляхів, у 19 (63,30±4,16%) – безкам’яний холецистит, у 8 випад;
ках (26,6±3,82%) – калькульозний холецистит, у
11 (36,66±3,26%) – хронічний гепатит, у 2 випадках (6,66±3,27%)
– хронічний холецистопанкреатит, у 11 випадках (36,66±4,28%)
– неалкогольна жирова хвороба печінки, що свідчить про стати;
стично достовірне збільшення дискінезіїї жовчовивідних шляхів,
запального процесу жовчного міхура та ураження паренхіми

Характеристика даних інструментальних методів
дослідження та особливості функціональної
здатності гепатоцитів у жінок з фіброміомою
матки на тлі ожиріння
Абдулрахман Абдулбасет Мослем, Т.М. Дрінь, О.М. Макарчук, С. Кантимир 
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печінки у даної категорії жінок. Тоді як у пацієнток групи
порівняння патологія гепатобіліарної системи спостерігалася
тільки у 3 жінок (10,00±2,17%) (серед них дискінезії жовчних
шляхів становили 3 (10,00±2,17%), у поєднанні з хронічним хо;
лециститом без конкрементів – у одному випадку (3,33±1,15%),
причому дані нозології були діагностовано при ретельному об;
стеженні в плані виконання даної діагностичної програми. 

Сукупність клініко;анамнестичних даних та результатів
об’єктивного та лабораторно;інструментального досліджен;
ня у жінок контрольної групи засвідчили тільки у 2 випадках
(10,00±5,48%) – дискінезію жовчних шляхів, у 1 випадку
(5,00±1,55%) – прояви дифузного ураження паренхіми
печінки за даними УЗД. 

При аналізі отриманих даних за результатами інструмен;
тального дослідження печінки у жінок з фіброміомою матки ра;
зом із виявленим синдромом цитолізу, холестазу, печінково;
клітинної недостатності, верифіковано УЗ;ознаки жирового ге;
патозу, порушення моторно;евакуаторної функції жовчного
міхура та ін. При УЗД печінки у 36,7% (22 пацієнтки) виявлена
гепатомегалія за рахунок правої частки печінки, причому 26,7%
(16 жінок) склали пацієнтки основної групи. Розміри лівої част;
ки печінки були в межах норми і не відрізнялися від даних кон;
трольної групи. При оцінюванні паренхіми печінки виявлені ди;
фузні зміни та відсутність змін контурів печінки та судинного
малюнку у 2 (6,6%) пацієнток групи порівняння та у 11 (36,7%)
пацієнток основної групи. Отримані дані індексу затухання уль;
тразвуку перевищували значення контролю та складали
64,12±1,00% та 52,14±0,06%. Діаметри загальної печінкової ар;
терії, власної печінкової артерії, воротної вени, загальної
жовчної протоки знаходилися в межах нормальних значень. 

У групах обстежених пацієнток встановлено УЗ;ознаки хо;
лестерозу жовчного міхура, що визначалися достовірним підви;
щенням щільності його стінки на фоні зниження скоротливої
здатності та збільшення об’єму (в основній групі до 21,9±2,8 см3,
в групі порівняння до 16,2±2,1 см3). Скоротлива здатність
жовчного міхура в групах була зниженою до 32,4±3,2% в ос;
новній групі проти 38,6±4,4% – в контрольній групі. Це можна
пояснити структурними змінами органів гепатобіліарної систе;
ми на фоні порушення ліпідного обміну при дисгормональних
порушеннях. Коефіцієнт гомогенності жовчного міхура був зни;
женим у обох групах, найбільш низьким він був у основній групі
– 2,16±0,22 в порівнянні з контрольною. Зменшення од;
норідності стінки жовчного міхура пов’язано з включенням в
його структуру ефірів холестерину. Ці процеси найбільш харак;
терні для холестерозу жовчного міхура, а порушення моторно;
евакуаторної функції є додатковим тому підтвердженням. Пато;
логічні зміни жовчного міхура у жінок з фіброміомою матки су;
проводжуються жировою інфільтрацією печінки. Установлені
структурні порушення органів гепатобіліарної системи дозволя;
ють нам віднести їх до проявів дисметаболічних процесів, дист;
рофічних змін печінки. У 26,7% пацієнток основної групи вияв;
лено УЗ;ознаки жирового гепатозу У даному випадку можна
стверджувати, що гепатоз – не хвороба, а синдром, що відобра;
жає суттєві метаболічні розлади печінки.

Виходячи з викладеного вище, у 60 жінок з фіброміомою
матки та у 20 здорових пацієнток контрольної групи прово;
дили вивчення стану регіонального кровотоку в печінці ме;
тодом реогепатографії. 

При оцінюванні реогепатограм у жінок з фіброміомою мат;
ки нами було встановлено, що вихідні дані кровонаповнення
судин печінки (РІ) були різко зниженими як у групі порівнян;
ня, так і в основній групі (0,68±0,02 та 0,46±0,05 відповідно)
відносно показників контрольної групи (0,76±0,06) (р<0,05).

Також відзначено підвищення тонусу магістральних ар;
терій (Vб) до 0,46±0,06 од. проти 0,98±0,14 од. у контролі, з
паралельним зниженням тонусу артерій опору (V м.н.) до
0,54±0,08 од. Зниження тонусу артерій опору на фоні зниже;

ного кровонаповнення судин печінки призводило до появи
патологічної інтрапечінкової перфузії і проявів «синдрому
обкрадання» гепатоцитів, що було одним з провідних фак;
торів розвитку печінкової дисфункції. Одночасно спостеріга;
лося зниження венозного відтоку, про що свідчило зменшен;
ня ДСІ до 40,68±2,10 од. у групі порівняння та 42,12±1,02 од.
в основній групі проти 56,52±4,12 од. у контролі (р<0,05). 

Наведені дані дозволяють стверджувати, що фіброміома
матки на тлі не тільки дисгормональних, але й дисмета;
болічних порушень призводить до глибокого ураження
печінкової гемодинаміки, зниження кровонаповнення печінки,
в результаті виникнення перед; і післякапілярного опору. Рео;
гепатограма є достатньо простим і доступним методом діагно;
стики тяжкості ураження печінки у пацієнток з фіброміомою
матки і дозволяє оцінити ступінь порушення мікроциркуляції
в печінці та ураження її функції, характерними особливостями
яких є наявність опору току крові в капілярах та їхнього за;
пустіння внаслідок розвитку юкстакапілярної циркуляції.

ВИСНОВКИ

Як свідчать результати досліджень, фіброміома матки та
супутні дисгормональні порушення на тлі ожиріння часто
поєднується з функціональним і морфологічним ураженням
гепатоцитів. Порушення вуглеводного та ліпідного обмінів
при гіперпластичних процесах біометрія у жінок з
надмірним живленням призводить не тільки до деструктив;
них процесів печінкової тканини з проявами синдрому ци;
толізу, а й ураження функціонального стану печінки. 

У пацієнток з фіброміомою матки на тлі ожиріння створю;
ються передумови для розвитку функціональних порушень ге;
патоцитів, оскільки у наявності – глибоке ураження печінко;
вої гемодинаміки, зниження кровонаповнення печінки, в ре;
зультаті виникнення перед; і післякапілярного опору. 

Отримані результати свідчать, що глибокі функці;
ональні розлади в гепатоцитах у жінок з фіброміомою матки
та ожирінням, вимагають патогенетичної корекції шляхом
включення препаратів з гепатопротекторним, антиоксидант;
ним та ангіопротекторним впливом.

Характеристика данных инструментальных 

методов исследования и особенности 

функциональной способности гепатоцитов 

у женщин с фибромиомой матки на фоне ожирения

Абдулрахман Абдулбасет Мослем, Т.Н. Дринь,

А.Н. Макарчук, С. Кантимир 

Результаты современных статистических исследований свидетель;
ствуют о стабильном росте числа женщин с гиперпластическими
процессами матки. Гиперпластические процессы матки относятся к
наиболее распространенным заболеваниям женских половых орга;
нов. В числе факторов риска их возникновения вместе с наслед;
ственностью ведущую роль играют как факторы внешней среды, так
и нарушения метаболического гомеостаза организма. Существен;
ным фактором риска является ожирение, особенно в тех случаях, ко;
гда оно сочетается с сахарным диабетом и артериальной гипертензи;
ей. Для выполнения поставленной задачи были использованы со;
временные методы, а именно: отдельные инструментальные обсле;
дования (УЗИ) и реовазогепатограмма, а также проведен клинико;
параклинический анализ историй болезней гинекологического от;
деления областного перинатального центра 50 женщин с фибромио;
мой матки в возрасте от 35 до 45 лет. Полученные результаты позво;
лили отметить, что у женщин с фибромиомой матки на фоне ожире;
ния отмечены значимые нарушения функции гепатобилиарной сис;
темы, которые тесно связаны с тяжестью дисгормональных наруше;
ний, причем глубокое поражение гепатоцитов может быть необрати;
мым, что требует патогенетической коррекции путем включения
препаратов с гепатопротекторным и антиоксидантным действием.
Ключевые слова: фибромиома матки, заболевания гепатобилиар�
ной системы, реовазогепатограмма.
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Description of Data of Instrumental Research

Methods and the Peculiarities of Functional

Capacity of Hepatocytes in Obese Women 

with Uterine Fibroids

Abdulrahman Abdulbaset Moslem, T.N. Drin,

A. Makarchuk, S. Kantymyr

Modern statistical studies point to a steady increase in the number of
women with hyperplastic processes of uterus . Hyperplastic uterine
processes are the most common diseases of the female genital organs.
Among the risk factors for their occurrence along with heredity a lead;
ing role is played by environmental factors and violation of metabolic
homeostasis of the organism. An important risk factor is obesity, espe;
cially when it is combined with diabetes and hypertension. For the

task the modern methods were used, namely: individual instrumental
examination (US) and rheovasohepatography, also the clinical and
paraclinical analysis of case records of the gynecological department of
the Regional Perinatal Center of 50 women with uterine fibroids aged
35 to 45 years was conducted. The obtained results allowed to note
that women with uterine fibroids on the background of obesity
observed significant dysfunction of hepato;biliary system, which is
closely related to the severity of dishormonal violations, where deep
affection of hepatocytes may be irreversible, requiring correction by
including pathogenic drugs with hepatoprotective and antioxidant
effects.

Key words: uterine fibroids, diseases of hepato�biliary system reovazo�
hepatohrama.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Новый лазерный сенсор, опре:
деляющий уровень сахара в крови,
может изменить жизнь миллионов
людей, страдающих от диабета.
Стандартная процедура измерения
уровня глюкозы предусматривает
уколы и другие инвазивные методы.

В настоящий момент пациенты с
диабетом вынуждены наблюдать за
уровнем сахара в крови с помощью
тестов, требующих образца крови.
Это причиняет значительный дис:
комфорт и неудобство.

Новая технология, разработан:
ная профессором Джин Джоуз и

командой из университета Лидса,
Великобритания, предусматривает
небольшое устройство с низко
мощным лазером и позволяет из:
мерять уровень глюкозы в крови
без прокалывания кожи. У прибора
имеется функция постоянного на:
блюдения, и его можно носить на
себе. По мнению разработчиков,
эта идея способна облегчить жизнь
многих диабетиков, позволив им
контролировать уровень глюкозы
без необходимости имплантата.

Что касается медицинских уч:
реждений, новый прибор может

сократить расходы, связанные с
традиционными методами конт:
роля уровня сахара в крови, а
также обеспечить бесперебой:
ное наблюдение за состоянием
пациентов и прогрессом в их ле:
чении.

Технология лицензировала ком:
панией Glucosense Diagnostics.
Для появления продукта на рынке
необходимы дополнительные кли:
нические исследования и оптими:
зация.

Источник:  www.health;ua.org

НОВЫЙ ПРИБОР ОБЛЕГЧИТ ЖИЗНЬ ДИАБЕТИКОВ 
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У статті представлена інформація, присвячена проблемі по-
рушення репродуктивної функції та синдрому гіперандро-
генії. Наведено дані ефективності і безпеки застосування
полікомпонентного органічного препарату Стиміфол в ком-
плексі терапії з метою нормалізації гормонального статусу в
жінок із порушенням менструального циклу. 
Ключові слова: гіперандрогенний синдром, полікістоз яєчників,
надмірна маса тіла, Стиміфол, Гарцинія.

Гіперандрогенія – клінічний синдром, що розвивається
внаслідок надлишкового (абсолютного або відносного)

вмісту в крові вільних форм андрогенів. І це не дивлячись на
те, що наявність в організмі жінки андрогенів (тестостерону,
андростендіону) – біологічна необхідність: вони є незамінним
субстратом для синтезу в яєчниках, жировій і нервовій ткани;
нах естрогенів [1].

Андрогени стимулюють секреторні і анаболічні процеси, в
тому числі і процес розмноження, активують лібідо. Завдяки
різним точкам прикладання і пов’язаними з цим ефектами саме
баланс концентрації андрогенів зумовлює гармонічне
функціонування як репродуктивної, так і інших органів і систем.

Є декілька основних джерел синтезу андрогенів [2]:
• яєчники (тека;клітини внутрішньої оболонки фолікула і

строма);
• надниркові залози (сітчаста зона кори);
• периферійні тканини (жирова клітковина, шкіра, ске;

летні м’язи, головний мозок).
У регуляції синтезу андрогенів беруть участь:
В яєчниках:
– ЛГ
– ФСГ
– інтрояєчникові фактори росту (ІФР та ін.)
У надниркових залозах:
– АКТГ.
Найбільш активним метаболітом є дигідротестостерон

(ДГТ).
Основні напрямки дії андрогенів в різних органах:
Внутрішньогонадна дія андрогенів:
– беруть участь в процесах утворення домінантного фолікула;
– сприяють зростанню фолікула;
– при високих концентраціях спричиняють атрезію фолікула.
Центральна дія андрогенів:
– пригнічення пульсівної секреції ГнРГ і ГТ за принципом

зворотного зв’язку;
– пригнічення секреції ФСГ шляхом стимуляції інгібіну в

клітинах гранульози.
Периферійна дія андрогенів:
– атрофічні процеси в ендометрії і міометрії;
– гіпоплазія матки;
– атрофія залозистої тканини грудної залози, пригнічення

лактації.
Згідно з сучасними даними гіперандрогенія спостерігається у

10–20% жінок і відіграє провідну роль у патогенезі синдрому
полікістозних яєчників (СПКЯ), стромального текозу яєчників,
гірсутизму, акне, себореї, андрогенної алопеції.

Гіперандрогенія – причина порушень оваріально;мен;
струального циклу (аменорея та ін.), ановуляторного
безпліддя і пов’язана з підвищеним ризиком метаболічних
розладів (ожиріння, цукровий діабет ІІ типу, рак яєчників і
матки, серцево;судинні патології). Особливу групу гіперанд;
рогенних станів, які можна назвати природною, або віковою,
гіперандрогенією, складають пубертатні та постменопау;
зальні ускладнення. Передчасне адренархе нерідко є першим
маркером низки метаболічних порушень, що призводять у
статевозрілих жінок до розвитку метаболічного синдрому,
або Х;синдрому [3].

Класифікація 

Гіперандрогенія станів (І.І. Дедов) [4].

Непухлинні (функціональні) форми «істинної» гіперанд;
рогенії:

• СПКЯ;
• стромальний текоматоз яєчників, гіпертекозний (HAIR;

AN) синдром;
• вроджена гіперплазія кори надниркових залоз (класична

і некласична форми);
• гіперпролактинемія;
• гіперкортицизм (хвороба і синдром Іценко;Кушінга);
• акромегалія.
Пухлинні форми «істинної» гіперандрогенії:
• андрогенпродукувальні пухлини яєчників (андробласто;

ми, ліпідоклітинні пухлини, текоми та ін.)
• андрогенпродукувальні пухлини надниркових залоз (ан;

дростероми, кортикоандростероми).
Транспортні (диспротеїнемічні) форми гіперандрогенії –

зниження продукції у печінці глобуліну, що зв’язує статеві сте;
роїди (ГЗСС):

• гепатити, цироз;
• гіпотиреоз;
• гіпоестрогенія;
• застосування екзогенних андрогенів, анаболічних сте;

роїдів, глюкокортикоїдів.
Рецепторна форма гіперандрогенії – підвищення актив;

ності 5 ;редуктази в клітинах;мішенях:
• Спадково;конституційна (генетична або ідіопатична)

форма.
• Зміна активності 5 ;редуктазної системи під впливом

зовнішніх факторів.
Гормонально;активні злоякісні пухлини ендокринних ор;

ганів підлягають невідкладному хірургічному лікуванню. У
повсякденній клінічній практиці лікар найчастіше стикається
з гіперандрогенією непухлинного генезу – функціональною
гіперандрогенією.

Відомо, що естрогени стимулюють синтез ГЗСС в печінці.
В умовах естрогенного дефіциту може спостерігатися відносне
підвищення рівня вільних андрогенів. При діагностиці важли;
во враховувати визначення рівня естрогенів і фракцій андро;
генів, а не тільки їх загальний вміст, який може залишатися
нормальним. У 20–30% пацієнток з гірсутизмом в крові визна;
чається нормальний рівень загального тестостерону, у зв’язку з

УДК 618.17

Корекція гіперандрогенних порушень у жінок 
із синдромом полікістозних яєчників
Т.В. Герасимова, О.М. Гопчук

Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ
Жіноча консультація ЦРП Печерського району, м. Київ 
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цим необхідно враховувати наявність такого стану, як відносна
гіперандрогенія [5].

Основними причинами відносної гіперандрогенії є:
1. Підвищена активність ферменту 5 ;редуктази I типу.
2. Підвищена щільність ядерних дигідротестостерон;рецеп;

торів.
3. Збільшення вільної фракції тестостерону в крові як ре;

зультат зменшення синтезу СГСГ в печінці.
Метою лабораторної діагностики гіперандрогенних станів є

визначення функціонального стану яєчників і надниркових за;
лоз, виключення гіперпролактинемії, гіпотиреозу. Для цього
досліджують і аналізують такі показники, як:

• тестостерон загальний;
• тестостерон вільний;
• індекс вільного тестостерону;
• естрадіол;
• ГЗСС;
• дегідроепіандростерон сульфат (ДГЕА;С);
• 17;ОН;прогестерон;
• ЛГ, ФСГ і їхнє співвідношення.
Важливим діагностичним критерієм є дослідження індексу

вільного тестостерону ((ІВТ), Free androgen index (FAI) – роз;
рахунковий показник, що визначає співвідношення молярної
концентрації загального тестостерону до молярної концент;
рації ГСПС, виражене у відсотках [6].

Лікування гіперандрогенії проводять з урахуванням
етіологічного фактора і є комплексним, із застосуванням гор;
монотерапії симптоматичних препаратів (табл. 1). Обов’язко;
вим компонентом терапії гіперандрогенії є застосування гепа;
топротекторів.

Звертаючись до даних сучасних досліджень (La Colaboraciyn
Cochrane Revisiones Cochrane), ми отримали доказові дані про
взамзв’язок функцій репродуктивної, гепатобіліарної та нервової си;
стем. Гастроінтестинальні пептиди (холецистокінін, вазоактивний
інтестинальний поліпептид та ін.) продукуються як в ЦНС, так і в
травному тракті. Це пояснює поєднання захворювань травного
тракту і гіпоталамічних розладів [4].

Хронічні запальні процеси в печінці через прямі та зворотні
нервові і гуморальні зв’язки можуть спричиняти розвиток гіпо;
таламічного синдрому [2].

Гіпоталамічні порушення будь;якої етіології можуть при;
звести до дистрофічних змін у печінці або дискінезії жовчо;
вивідних шляхів, що веде до порушень її функції, а особливо –
білковопродукувальної.

Запальні захворювання генітальної та екстрагенітальної ло;
калізації, в тому числі вірусної етіології, – причина
функціональної гіперандрогенії [7].

Гіперандрогенний стан є одним із основних компонентів
метаболічного синдрому (МС). МС у жінок репродуктивного
віку практикуючі лікарі визначали раніше як нейрообмінно;ен;
докринний синдром, що перебігає за типом легкої форми хво;
роби Кушінга. У жінок репродуктивного віку МС в поєднанні
із СПКЯ є однією з найбільш частих причин ановуляторного

безпліддя, ранніх втрат вагітності. Частота даної патології ста;
новить приблизно 30–35% у структурі порушень репродуктив;
ної функції і до 70% серед пацієнток з рецидивними гіперплас;
тичними процесами ендометрія [8].

Під впливом різних факторів (пологи, аборти, нейроінфекції,
стреси, операції, травми та ін.) порушується нейроендокринна
регуляція функції гіпоталамуса. Тому відзначається безліч діен;
цефальних симптомів (порушення сну, апетиту, спрага, запамо;
рочення, головний біль, гіпертензія та ін.), що свідчать про цент;
ральний (гіпоталамічний) генез даної патології. У патогенез МС
включають кілька систем: гіпоталамус–гіпофіз–надниркові за;
лози, гіпоталамус–гіпофіз–яєчники, автокринна та ендокринна
системи вісцеральної жирової тканини [9].

Ключову роль у регуляції репродуктивної функції відігра;
ють гонадотропін;рилізинг;гормони (ГнРГ), при цьому гіпота;
ламус реагує на зміну рівня естрогенів. Зв’язок між кількістю
жирової тканини і вмістом естрогенів був виявлений у низці
досліджень, які встановили, що в жировій тканині відбувається
ароматизація андрогенів і таким шляхом утворюється третина
циркулюючих естрогенів [16]. Надлишок жирової тканини
призводить до накопичення стероїдів, і кількість, і активність
циркулюючих в крові естрогенів знижується. Аномальне
функціонування гіпоталамуса призводить не тільки до нерегу;
лярних менструальних циклів, але і до гіпоменструального син;
дрому та вторинної аменореї [17].

При вивченні менструальної функції у жінок з післяполо;
говим ожирінням виявили порушення тонічної і циклічної сек;
реції гонадотропінів, що в 63% випадків призводить до розвит;
ку ановуляторних кровотеч, з подальшим розвитком гіпомен;
струального синдрому або ациклічних кровотеч на тлі гіперпла;
стичних процесів ендометрія.

Наслідком порушення нейроендокринного контролю
функції гіпоталамуса є підвищення секреції і виділення адрено;
кортикотропного гормону (АКТГ), пролактину; також пору;
шується цирхоріальний ритм виділення гонадоліберину і
відповідно гонадотропінів в гіпофізі. Естрон, що синтезується
позагонадно з андрогенів, підвищує чутливість гіпофіза до го;
надоліберину, що призводить до формування вторинних
полікістозних яєчників (ПКЯ) [18].

На думку більшості дослідників, вторинні порушення
менструального циклу і є наслідком ожиріння. При алімен;
тарному ожирінні в 6 разів частіше відзначаються порушення
менструальної функції і майже в 2 рази частіше – первинне
безпліддя. Є пряма залежність між наростанням маси тіла і
тяжкістю порушень оваріальної функції, що супрово;
джується ановуляцією, неповноцінністю лютеїнової фази
циклу і зниженням кількості вагітностей.

Порушення нейромедіаторного контролю за функцією
центрів харчової поведінки, які знаходяться в гіпоталамусі,
призводить до підвищеного споживання їжі і ожиріння.

Наднирковозалозні андрогени (ДГЕА;С, тестостерон) і тесто;
стерон, що синтезується в жировій тканині, також сприяють пери;
ферійній інсулінорезистентності. У жінок з ожирінням і анову;

Таблиця 1
Принципи терапії синдрому гіперандрогенії залежно від форми

Форми гіперандрогенії Патогенетичне лікування

Яєчникового генезу

1. За відсутності інсулінорезистентності – антиандрогени 
+/: естроген:гестагенні препарати

2. За наявності інсулінорезистентності, незалежно від маси тіла –
сетитайзери інсуліну (для вгодованих + нормалізація маси тіла)

Гепатопротектори

Надинирковозалозного генезу Глюкокортикоїди, гепатопротектори

Транзиторна форма Гепатопротектори, зниження маси тіла, компенсація гіпотиреозу

Рецепторна форма
Флутамід, фінастерид, перміксон, спіронолактон,

гепатопротектори
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ляцією виявляють більш високі концентрації естрону, естрадіолу
і/або вільного естрадіолу, ніж в ранню фолікулярну фазу у жінок
з ожирінням та збереженою овуляцією, а також з нормальною ма;
сою тіла. Тонічне підвищення рівня естрогенів, що утворюються в
результаті периферійної конверсії андрогенів, за механізмом пози;
тивного зворотного зв’язку діє на гіпофіз. Підвищене вивільнення
біологічно активного лютеїнізувального гормону (ЛГ) веде до сти;
муляції продукції андрогенів стромою яєчників. Утворені в підви;
щених концентраціях андрогени слугують додатковими попере;
дниками для подальшої ароматизації і перетворення естрогенів в
адипоцитах – так замикається «порочне коло» [19].

У жінок із ожирінням та МС гіперандрогенія та ПКЯ фор;
муються не тільки як наслідок метаболічних змін, але й в ре;
зультаті первинного порушення нейромедіаторного контролю
секреції гонадоліберину. Надлишок андрогенів первинно з над;
ниркових залоз, а потім з ПКЯ надходить в жирову тканину, де
підвищується синтез естрону. Естрон, що синтезується позаго;
надно, призводить до розвитку гормонально;залежних захво;
рювань в репродуктивній системі.

У результаті викладених вище ендокринно;метаболічних по;
рушень різко збільшується продукція андрогенів. Необхідно чітко
уявити джерела андрогенів, на які слід впливати при призначенні
лікування. Можна виділити такі основні джерела гіперпродукції
андрогенів: надниркові залози, жирова тканина, гіперінсулінемія,
ПКЯ. Кардинальною ознакою МС є порушення менструальної і ге;
неративної функцій на тлі прогресуючого збільшення маси тіла.
Основними скаргами пацієнток є: порушення менструального цик;
лу, невиношування вагітності, безпліддя, надмірне оволосіння,
ожиріння і різні діенцефальні скарги. Причому надмірну масу тіла
(НМТ) пацієнтки пов’язують з ендокринними порушеннями, а не
з аліментарними чинниками. Тільки при ретельно зібраному анам;
незі можна виявити наявність підвищеного апетиту і неадекватно;
го ставлення до кількості споживаних калорій. Це пов’язано з пору;
шенням функції центрів харчової поведінки, які знаходяться в гіпо;
таламусі. Спадковість у більшості пацієнток обтяжена порушення;
ми репродуктивної функції, ожирінням, інсуліннезалежним цукро;
вим діабетом, серцево;судинними захворюваннями [20].

У разі настання вагітності виникає низка ускладнень: загроза
переривання вагітності, нерідко гіпотрофія плода, фетоплацен;
тарна недостатність, переношена вагітність, розвиток гестозів, аж
до важкої форми еклампсії і загибелі плода [21].

Таким чином, перерозподіл жирової тканини і накопичен;
ня її в абдомінально;вісцеральній ділянці у жінок в період віко;
вого зниження функції яєчників різко збільшує ризик розвит;
ку патології яєчників і пов’язане з розвитком різних мета;
болічних, ендокринних, психоемоційних та інших розладів. У
даний час є великі можливості для проведення терапії, але в
гінекологічній практиці ми часто не враховуємо те, що при
лікуванні практично всіх захворювань, що супроводжуються
ожирінням, основним або першим етапом ведення жінок має
бути зменшення маси тіла.

Відомо, що обмеження біодоступності нутрієнтів дося;
гається за допомогою препаратів, що ускладнюють перетрав;
лення і всмоктування їжі. Найефективніший шлях боротьби з
НМТ – збільшення витрат енергії, що досягається збільшенням
фізичної роботи. Цьому сприяють препарати, що посилюють
ліполіз, окиснення глюкози і жирних кислот та стимулюють
теплопродукцию. Анорексигенні засоби представлені в основ;
ному похідними симпатоміметика фенаміну фентерміном,
інгібіторами зворотного захоплення серотоніну і дофаміну
(фенфлурамін, дексфенфлурамін). Однак недостатня безпека і
переносимість симпатоміметиків при лікуванні ожиріння різко
обмежують їх застосування. Інгібітори травних ферментів от;
римали клінічне підтвердження ефективності, але можливості
інгібіторів кишкових ліпаз обмежуються зменшенням перева;
рювання жирів і незадовільною переносимістю [22]. У ком;
плексній терапії гіперандрогенії застосовують й інші препара;

ти, хоча і з меншим успіхом: бігуаніди; засоби, що регулюють
метаболізм.

Препарат Стифімол виробництва ПАТ «Київський
вітамінний завод» є актуальним препаратом для включення в
схеми корекції гіперандрогенних станів у жінок з метою нор;
малізації маси тіла та корекції метаболічних розладів.

Основний компонент препарату – екстракт Гарцинії кам;
боджійської (Garcinia cambogia) містить гідроксилимонну кис;
лоту (ГЛК).

ГЛК інгібує ліпогенез (утворення жиру), знижує утворення
холестерину і жирних кислот, збільшує вироблення глікогену в
печінці, знижує апетит, активує термогенез, тим самим збільшує
вироблення тепла. Піколінат хрому регулює вуглеводний,
ліпідний обмін холестерину в організмі і сприяє підтримці нор;
мального фізіологічного рівня глюкози в крові. Для поліпшення
засвоєння використовують термосинтезувальну суміш на основі
L;тирозину і L;карнітину, який підвищує проникність клітинних
мембран для жирних кислот. Не збільшуючи швидкості розпаду
жирової тканини, L;карнітин підвищує утилізацію ліпідів з метою
енергозабезпечення і в результаті уповільнює швидкість синтезу
молекул жиру в підшкірно;жирових депо. Таким чином, з почат;
ком застосування L;карнітину починається стійка втрата жирової
тканини, при цьому різко підвищується ефективність окиснення
жирів в організмі, оскільки жирні кислоти дають вже не токсичні
вільні радикали, а енергію, що запасається у вигляді АТФ. L;тиро;
зин бере участь у синтезі нейромедіатора норадреналіну і є попере;
дником L;тироксину. Одна з головних тканин;мішеней катехо;
ламінів в організмі – жирова тканина. Адреналін і норадреналін
стимулюють у ній ліполіз через В1;адренергічні рецептори, які че;
рез систему цАМФ активують (шляхом фосфориляції) «гормон;
чутливу» ліпазу триацилгліцеролів. Адреналін спричиняє також
ліполіз триацилгліцеролів у м’язових клітинах через систему
цАМФ. Тирозин пригнічує апетит, сприяє продукції мелатоніну,
покращує функцію щитоподібної залози і надниркових залоз, крім
того, бере участь у регуляції емоційного стану – допомагає усуну;
ти відчуття тривоги та подолати депресію.

Екстракт бурих водоростей активізує метаболічні процеси, що
сприяє розщепленню жирів в жировій тканині, мінерали, що
містяться в ньому, сприяють корекції метаболічних порушень.

Механізм дії Стифімолу ґрунтується на синергізмі наведе;
них вище природних інгредієнтів, що входять до його складу, і
пов’язаний з активацією метаболічних процесів, ліполізу, тер;
могенезу, нормалізацією жирового обміну, зниженням утво;
рення холестерину і жирних кислот, що призводить до змен;
шення відкладання жиру в тканинах і нормалізації маси тіла, а
також до зниження апетиту. Наявність наведених вище власти;
востей препарату дозволяє використовувати його в осіб з НМТ,
при схильності до ожиріння, при використанні дієт – для змен;
шення відчуття голоду, що в кінцевому рахунку дозволить
підвищити якість життя і соціальну активність пацієнтів. Вище
зазначалося, що недоліком багатьох рекламованих засобів для
лікування ожиріння є не завжди доведена їх ефективність [23].

Препарат Стифімол рекомендований до застосування по 1
капсулі 2–3 рази на добу, перед їжею, запиваючи склянкою во;
ди протягом 4 тиж, при:

– первинному ожирінні;
– для зменшення відчуття голоду при дотриманні дієт.
Препарат добре переноситься і рідко спричиняє побічні

ефекти, котрі, як правило, пов’язані з індивідуальною неперено;
симістю одного з компонентів.

Клінічне випробування препарату Стифімол проведено
відповідно до вимог, що пред’являє до подібних досліджень
Державний фармакологічний центр МОЗ України. Результати
клінічного дослідження дозволили зробити висновок, що пре;
парат Стифімол має достатню терапевтичну ефективність, зни;
жуючи ІМТ у хворих з первинним ожирінням І ступеня в се;
редньому на 5% [23].
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Відносно лікарського препарату Стифімол у 2007 р. були про;
ведені клінічні дослідження в Україні з вивчення його ефектив;
ності і переносимості у хворих з первинним ожирінням І ступеня
на тлі базової терапії (дієтотерапії). Дослідження були проведені
на трьох клінічних базах: кафедрі гастроентерології та терапії
ФПО Дніпропетровської державної медичної академії (зав. кафе;
дри професор Ю.М. Степанов), кафедрі гастроентерології, дієто;
логії та ендоскопії Національної медичної академії післядиплом;
ної освіти імені П.Л. Шупика (зав. кафедри професор Н.В. Хар;
ченко), кафедрі гастроентерології Харківської медичної академії
післядипломної освіти (зав.кафедри професор Т.Д. Звягінцева).
Переносимість препарату оцінювали на підставі даних опитуван;
ня, об’єктивних даних, отриманих в ході дослідження, результатів
лабораторних досліджень крові та сечі (клінічного аналізу крові,
загального аналізу сечі, біохімічного аналізу крові, Т3, Т4).

Проведені дослідження переконливо довели добру перено;
симість препарату, а також високу його ефективність – зниження
ІМТ більше ніж на 5% реєстрували у 42–94% досліджуваних,
помірна ефективність спостерігалась у 58–82% досліджуваних,
що дозволило рекомендувати препарат як ефективний засіб в
комплексі заходів для лікування ожиріння.

Мета дослідження: вивчення ефективності препарату
Стифімол у жінок із порушенням менструальної функції на
фоні СПКЯ. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

До групи дослідження (1;а група) увійшли 30 жінок із гіпе;
рандрогенією на фоні СПКЯ та симптомами порушення МЦ за
типом оліго; та опсоменореї. Критерієм включення в тому числі
була наявність НМТ (середнє значення ІМТ становило
33±1,7 кг/м2). Стифімол жінки вживали по 1 капсулі 3 рази на
день у складі комплексної терапії разом із базовою терапією
СПКЯ; контрольну групу (2;а група) склали 30 жінок, які в ході
лікування отримували лише базисну терапію лікування СПКЯ
(КОК, бігуаніди, гепатопротектори). Характеристики
досліджуваних наведені в табл. 2. Тривалість лікування склала
28 днів. Препарат добре переносили пацієнтки, він не спричи;
нював патологічних відхилень у клінічних та біохімічних по;
казниках у обстежуваних 1;ї групи і не чинив виражених
побічних реакцій.

У пацієнток 1;ї групи на фоні терапії із використанням
Стиміфолу відзначена тенденція до нормалізації показників вуг;

леводного обміну, а саме зниження показників глікемії натще: з
6,8±0,5 ммоль/л до 5,3±0,2 ммоль/л (22,1%), у порівнянні з 2;ю
групою з 6,9±0,7 ммоль/л до 6,4±0,4 ммоль/л (8,8%). Більше то;
го, клініка супутніх захворювань пацієнток після лікування про;
являється значно менше. Цифрові дані пацієнток після курсу
лікування наведені в табл. 3. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

З даних літератури відомо [16], що істотні позитивні зміни в
характері менструального циклу слід очікувати при продовженні
базової терапії, зменшенні маси тіла більше 10% від вихідних зна;
чень. У зв’язку з цим зрозуміло, що у частини хворих, як прави;
ло, з недостатнім зменшенням маси тіла, повного клінічного
ефекту у вигляді нормалізації ритму менструацій не відзначено,
хоча позитивний вплив терапії все ж проявлявся, що виражало;
ся в зменшенні тривалості затримок менструацій. Частота оліго;
менореї знизилася приблизно в 5 разів протягом 6 міс спостере;
жень після закінчення терапії. 

Серед жінок 1;ї групи у 22 (73,3%) відновилася нормаль;
на менструальна функція, а цикл встановився вже через
4–5 міс після курсу терапії. У 2;й групі менструації з нор;

Таблиця 2
Вихідні характеристики пацієнток

Таблиця 3
Дані пацієнток після курсу лікування

Показник 1Uа група 2Uа група

Кількість пацієнток 30 30

Вік, роки 29±4,3 29±3,9

ІМТ, кг/м2 33±1,7 33±1,5

Глюкоза, ммоль/л 6,8±0,5 6,9±0,7

Супутні симптоми1:
– ПКЯ
– АГ2

– ЦД ІІ

18 (60,0%)
7 (23,3%)
5 (16,7%)

16 (53,3%)
8 (26,7%)
6 (20,0%)

Примітки: 1 – патології, які супроводжують НМТ та порушення менструацій; 2 – артеріальна гіпертензія у всіх пацієнток – І ступеня.

Показник 1Uа група 2Uа група

Кількість пацієнток 30 30

Вік, роки 29±4,3 29±3,9

ІМТ, кг/м2 28,8±0,9 31,8±0,6

Глюкоза, ммоль/л 5,3±0,2 6,4±0,4
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функції у пацієнток після курсу лікування
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мальним циклом відновилися у 6 пацієнток, у 3 вони стали
тривати довше, але регулярний цикл ще не відновився, у ре;
шти – динаміка відновлення репродуктивної функції мало
змінилася (малюнок).

Після курсу застосування препарату зниження маси тіла
склало в середньому 9,2±0,75%. Слід зазначити, що після одно;
го курсу терапії приблизно в 1/3 хворих маса тіла знизилася
більше ніж на 13% від вихідних значень.

Крім того, застосування препарату Стифімол привело до
більш вираженого зменшення обвіду талії (ОТ), порівняно з
обвідом стегон (ОС), результатом цього стало достовірне знижен;
ня коефіцієнта ОТ/ОС і відповідно зменшення частоти абдоміна;
льного ожиріння у порівнянні з групою контролю, що перебували
на дієтотерапії. Проведену терапію можна вважати досить
успішною, оскільки зниження маси тіла навіть на 5–10% вже до;
статньо для зменшення частоти розвитку патологічних станів, та;
ких, як серцево;судинні захворювання та цукровий діабет [3].

Слід зазначити, що зниження маси тіла на тлі вживання
Стифімолу відбувалося переважно за рахунок втрати надлишку
жирової тканини. Зниження маси тіла супроводжується ко;
рекцією не тільки метаболічних, але і гормональних параметрів.
Так, контрольне обстеження через 3 міс після терапії показало
достовірне зменшення вмісту ЛГ, збільшення СТГ, що призво;
дило до закономірного зниження як загальних, так і вільних

фракцій андрогенів, надлишок яких негативно впливає на про;
цеси дозрівання фолікулів. Зниження рівня циркулюючих анд;
рогенів можна розглядати як результат втрати маси тіла та змен;
шення рівнів інсуліну [6, 14].

У 1;й групі середнє значення ІМТ після закінчення терапії
склало 28,8±0,9 кг/м2 (16,8%), в порівнянні з групою контролю,
де цей показник склав 31,8±0,6 кг/м2 (4,0%). Слід зазначити, що
одноразове лікування не може дати довготривалого ефекту, то;
му дуже важливо мотивувати пацієнток дотримуватися реко;
мендацій щодо харчування та фізичної активності. Згідно з да;
ними, літератури адекватне зменшення маси тіла може сприяти
не тільки відновленню овуляторних циклів, самостійну настан;
ню вагітності, а й підвищенню чутливості до індукторів ову;
ляції та ефективності використання методів ДРТ [16].

ВИСНОВКИ

Результати нашого дослідження дозволяють зробити вис;
новок про те, що препарат Стифімол є ефективним засобом,
який застосовують для зниження надмірної маси тіла
(вірогідно, знижує підвищений індекс маси тіла) в комплексі
терапії порушень менструального циклу у жінок з синдромом
полікістозних яєчників і може бути рекомендований для засто;
сування в медичній практиці з метою корекції не тільки
обмінних процесів, а й відновлення репродуктивного здоров’я.

Коррекция гиперандрогенных нарушений 

у женщин с синдромом поликистозных яичников

Т.В. Герасимова, Е.Н. Гопчук

В статье представлена информация, посвященная проблеме нару;
шения репродуктивной функции на фоне гиперандрогенного син;
дрома. Приведены данные эффективности и безопасности приме;
нения поликомпонентного органического препарата Стифимол в
комплексе терапии с целью нормализации гормонального статуса
у женщин с нарушением менструального цикла.
Ключевые слова: гиперандрогенный синдром, поликистоз яични�
ков, избыточная масса, Стифимол, Гарциния.

Correction of hyperandrohenism in women 

with polycystic ovary syndrome

T. Gerasimova, E. Gopchuk

The article provides information on the problem of reproductive sys;
tem failure due to hyperandrohenism and metabolic syndrome. Data
about efficacy and safety of multicomponent organic product Stifimol
to normalize hormonal function in women with menstrual disorders is
presented.

Key words: hyperandrohenism, treatment, metabolic syndrome, Stifimol,
Garcinia. 
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У статті розкрито причини, механізми формування,
клінічні прояви сексуальних дисфункцій у жінок, роль ке-
сарева розтину в їх виникненні і визначено напрямки ком-
плексної корекції статевого здоров’я.
Ключові слова: сексуальні дисфункції, кесарів розтин, ко�
рекція статевого життя.

Дослідження виникнення сексуальних дисфункцій та
віддалених ускладнень після пологів є досить чисельни;

ми, проте неоднозначними і багато в чому визначаються
особливостями популяцій жіночого населення і відмінністю
методологічних підходів. В Україні є невелика кількість
робіт щодо оцінювання економічних і соціальних витрат на
лікування сексуального здоров’я у жінок із віддаленими 
ускладненнями кесарева розтину, а також впливу гормо;
нальних та психічних розладів на якість життя жінок. Сексу;
альні розлади у даної категорії жінок обмежують соціальні
контакти, що позначається на всіх сферах життя.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

В основу дослідження покладено результати аналізу 192
жінок. Хворим було запропоновано заповнити спеціально
розроблену анкету для отримання анамнестичних,
клінічних, лабораторних даних. Усі обстежені жінки дали
добровільну згоду на обстеження, а організаційні питання
щодо можливості проведення даних досліджень були узго;
джені з комітетом по етиці.

Контрольну групу склали 74 жінки (38,5%), що мали по;
логи через природні пологові шляхи. Первинне обстеження
жінок контрольної групи дозволило нам виділити 31 жінку
(16,1%) із нормальним станом сексуального здоров’я (група
Іа) (середній вік 28,7±2,8 року). Інші 43 жінки (22,5%) скар;
жились на розлади сексуального здоров’я, у яких не було
встановлено ускладнень гінекологічного та соматичного ста;
тусу (10 жінок із запальними захворюваннями органів мало;

го таза – ЗЗОМТ), що і стало підставою розглядати дану
групу обстежених у якості порівняння (група Іb) (середній
вік 32,3±2,9 року).

Основну групу склали 118 жінок (61,5%), які мали пато;
логічні пологи шляхом операції кесарева розтину. Попе;
редній аналіз сексуально здоров’я потребував поділу обсте;
жених жінок на такі, що не мали сексуальних розладів (гру-
па ІІа), – 32 жінки (16,6%) (середній вік 35,6±3,7 року) та
жінок із сексуальним порушеннями після кесарева розтину
(група ІІb) – 86 жінок (44,8%) (середній вік 36,8±3,9 року). 

Середній вік обстежених становив 30,1±2,2 року. Жінки
віком 18–25 років склали 37,5% (n=72), жінки віком 26–35
років – 33,9% (n=65), віком 36–45 років – 28,6% (n=55) об;
стежених. За медичною допомогою до гінеколога звернули;
ся 138 жінок (71,8%), але ні пацієнти, ні лікарі при первин;
ному огляді не звертали уваги на наявність сексуальних 
дисфункцій, що потребували аналізу для встановлення при;
чин їхнього розвитку та відновлення статевих стосунків. 

Установлено, що у жінок після кесарева розтину часто
реєструються зміни статевої функції, що призводить до по;
рушення або неможливості виконання статевого акту, різко
погіршується якість життя жінок. Для комплексного оціню;
вання віддалених ускладнень кесарева розтину та ефектив;
ності лікування сексуальних дисфункцій було проведено ан;
кетування пацієнток за опитувальником загального типу 
36;Item Short;Form Health Survey (SF;36). У даний час 
SF;36 є найбільш вживаним і загальноприйнятим тестом
групових порівнянь, дозволяє оцінити перебіг захворювання
та темпи фізичного і психічного відновлення [1]. За норму
вважають показник 70 балів.

Формування депресивних розладів у жінок після пологів
відзначають і інші автори [2–4]. Зазначені непсихотичні
психічні розлади можуть стати провідними у клініці сексу;
альних дисфункцій та важко піддаватися лікуванню. Тяжкі
депресивні розлади частіше реєструють у жінок, які вже ма;

УДК: 611.91+611.92 : 572.544+572.545

Оцінювання якості життя жінок із сексуальними
дисфункціями після кесарева розтину
Ю.П. Вдовиченко1, Н.П. Гончарук2, О.Ю. Гурженко1

1Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ
2Київський міський пологовий будинок № 1

Таблиця 1
Розподіл хворих залежно від строку від перших ознак захворювання до першого звернення до лікаря

Час від появи перших

симптомів до візиту 

до лікаря

Жінки після пологів 

через природні пологові шляхи

Жінки 

після кесарева розтину
Усього

обстежених

(n=192)Група Іа (n=31) Група Іb (n=43) Група ІІа (n=32) Група ІІb (n=86)

Абс.

число
%

Абс.

число
%

Абс.

число
%

Абс.

число
%

Абс.

число
%

Від 1 міс : : 2 4,6 3 9,4 12 13,9 17 8,8

Від 2 до 3 міс : : 3 6,9 5 15,6 13 15,1 21 10,9

Від 4 до 6 міс : : 6 13,9 6 18,7 18 20,9 30 15,6

Від 7 до 9 міс : : 10 23,2 8 25,0 24 27,9 42 21,8

Від 10 до 12 міс : : 12 27,9 4 12,5 12 13,9 28 14,5

До 24 міс : : 8 18,6 4 12,5 3 3,5 15 7,8

Понад 24 міс : : 2 4,6 2 6,2 4 4,6 8 4,2

Усього 31 100 43 100 32 100 86 100 192 100
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ли депресивні епізоди і негативний вплив на психое;
моційний стан у період вагітності та після пологів, що визна;
чає вектор розвитку подружніх стосунків [5].

Зважаючи на те що важливою умовою ефективності ліку;
вання є раннє виявлення захворювання, ми вивчили анамнез
для визначення часу від появи перших ознак захворювань та
звернення за допомогою до лікаря. Тільки 17 пацієнток (8,8%)
прийшли на прийом до лікаря у перший місяць проявів захво;
рювань. Вартий уваги той факт, що 93 жінки (48,4%) зверну;
лися за медичною допомогою лише через 7 та більше місяців
після появи перших симптомів захворювання (табл. 1). Разом
із тим, жінки, які скаржились на появу сексуальних розладів
після пологів через кесарів розтин частіше зверталися до ліка;
ря в перше півріччя розвитку патології (43 жінок; 50,0%)
порівняно з жінками із сексуальними дисфункціями після по;
логів природним шляхом (11 жінок; 25,6%). 

Нами встановлено дві основні причини пізнього звернен;
ня до лікаря: 1) проградієнтний перебіг захворювання, коли
інтенсивність симптоматики посилюється поступово; 2)
інтимний характер захворювання та сором’язливість
пацієнток. При аналізі факторів, що спонукали пацієнтів
звернутися за спеціалізованою медичною допомогою, вияв;
лено, що основною причиною були неможливість здійснення
статевого акту з приводу гінекологічних (ЗЗОМТ, біль при
статевому акті, сухість піхви) та психологічних (сексуальна
«холодність») чинників. Виникнення таких ускладнень у
жінок здебільшого працездатного віку має негативне соціаль;
не та подружнє значення. Статева дисфункція може бути
причиною порушення міжособистісних і сексуальних сто;
сунків у сім’ї, спричинити подружню дезадаптацію, що може
призвести до розлучення, втрати сексуального партнера. Це
підтверджено результатами проведеного аналізу родинних
стосунків. Сімейний стан пацієнток наведено у табл. 2.

Дані табл. 2 свідчать про те, що сексуальні дисфункції, особ;
ливо після кесарева розтину, можуть бути чинником ризику по;
дружньої дезадаптації та розлучення вже створених сімейних
пар, оскільки відзначено тенденцію збільшення кількості роз;
лучених жінок у групі Ib і більшою мірою у групі IIb. 

Порушення сімейних стосунків різного ступеня, за на;
шими даними, мали місце у 35,4% випадків (68 жінок з 192).
Аналіз сімейного стану засвідчив негативну динаміку по;
дружнього життя щодо анамнезу. Випадки розлучень в 2,2
разу реєстрували частіше у жінок групи ІІb, ніж групи Іа,
тобто віддалені сексуальні розлади після кесарева розтину в
сукупності із пригніченим психоемоційним станом жінок
стали фактором подружньої дезадаптації і подальших
конфліктних і дезадаптивним подружніх ситуацій, що стали
причиною розлучень. Так, спокійно;доброзичливі подружні
стосунки мали лише 37,5% жінок групи ІІа і 13,9% жінок гру;
пи ІІb (у сексуально здорових 67,7%), а конфлікті – 18,7% і
58,1% відповідно (у сексуально здорових 6,4%) (табл. 3). 

Із анамнезу жінок були встановлені особливості умови
їхнього виховання, культурного рівня, соціуму та побуту, на;
явність та причинність стресових факторів, шкідливих зви;
чок. У жінок встановлено термін та початок статевих сто;
сунків, кількість статевих партнерів. Аналіз статевого життя
засвідчив, що близько половини жінок (n=98; 51,8%) дебют
сексуального життя мали у віці 16–25 років, з 20 до 25 років
– 74 жінки (38,5%), а у віці 26–30 років – 20 жінок (10,4%).
Вікові особливості початку статевого (подружнього) життя,
як правило, визначалися переліком соціальних чинників, а
середній дебют статевого життя становив 23 роки.

При вивченні даних анамнезу були встановлені причини
і передумови виникнення сексуальних порушень, їх зв’язок
із гінекологічними захворюваннями, характер і термін
клінічного перебігу розладів, частота поєднання різних видів
порушень, особливості їхнього перебігу у жінок із ускладне;
ними пологами, після кесарева розтину та після проведеної
терапії гінекологічних захворювань та профілактичних за;
ходів, оцінено ефективність. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Якість життя жінок пов’язана як з особливостями осо;
бистості, соціальною адаптацією, так і зі ступенем вираже;
ності сексуальних розладів. Здебільшого страждали са;

Таблиця 2
Сімейний стан жінок із сексуальними дисфункціями

Таблиця 3
Розподіл хворих залежно від сімейних стосунків

Сімейний стан

Жінки після неускладнених пологів Жінки після кесарева розтину Усього обстежених

(n=192)Група Іа (n=31) Група Іb (n=43) Група ІІа (n=32) Група ІІb (n=86)

Абс.

число
%

Абс.

число
%

Абс.

число
%

Абс.

число
%

Абс.

число
%

Одружена 25 80,6 30 69,8 20 62,5 49 56,9 124 64,6

Неодружена 2 6,5 4 9,3 5 15,6 12 13,9 23 11,9

Розлучена 4 12,9 9 20,9 7 21,9 25 29,2 45 23,5

Усього 31 100 43 100 32 100 86 100 192 100

Взаємовідносини 

в сім'ї

Жінки після пологів через

природні пологові шляхи

Жінки 

після кесарева розтину
Усього

обстежених

(n=192)Група Іа (n=31) Група Іb (n=43) Група ІІа (n=32) Група ІІb (n=86)

Абс.

число
%

Абс.

число
%

Абс.

число
%

Абс.

число
%

Абс.

число
%

Спокійно:доброзичливі 21 67,7 12 27,9 12 37,5 12 13,9 48 25,0

Нерівні 6 19,3 6 13,9 5 15,6 8 9,3 25 13,0

Формально:спокійні 2 6,5 8 18,6 9 28,2 16 18,6 40 20,8

Конфлікти, 
що порушують єдність сім'ї

2 6,5 17 39,6 6 18,7 50 58,2 79 41,2

Усього 31 100 43 100 32 100 86 100 192 100
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мотні жінки віком старше 35 років, що суттєво вплинуло
на якість їхнього життя. Значно погіршує настрій не;
обхідність лікування сексуальних дисфункцій: дуже пере;
живають за лікування 17 (39,5%) жінок після пологів через
природні пологові шляхи, скаржилися на психологічний
дискомфорт під час лікування 46 (55,4%) жінок після кеса;
рева розтину в анамнезі. Природа психоемоційних роз;
ладів була багатофакторною і визначалась сексуальним
здоров’ям, гінекологічним статусом і відносинами із парт;
нером. Пацієнтки відчували проблеми у соціальній і по;
дружній адаптації і потребували комплексної гінеко;
логічної та психологічної допомоги. 

Результати анкетування засвідчили зниження якості
життя пацієнток із віддаленими ускладненнями після ке;
сарева розтину в анамнезі. Середній інтегральний показ;
ник фізичного компонента здоров’я (PH) у жінок без сек;
суальних дисфункцій склав 41,5±0,3 бала (P<0,05) і
36,0±0,4 бала (P<0,05) у жінок із розладами сексуального
здоров’я; психічний компонент здоров’я (MH) відповідно
становив – 44,9±0,3 бала (P<0,05) і 42,5±0,3 бала
(P<0,05). Тобто, показник якості життя на фізичному та
психічному рівні був меншим у межах 20–30% (табл. 4). 

Як видно з даних табл. 4, у обстежених жінок із
фізіологічними пологами (група Іа і Іb) в анамнезі
досліджувані показники шкали SF;36 не мали достовірної
різниці, у той час як у жінок після кесарева розтину (група
ІІа) суттєво погіршувалися показники фізичного і соціаль;
ного функціонування (PF, RP, VT, SF), пацієнтки скаржи;
лись на дискомфорт в ділянці зовнішніх статевих органів і
больові статеві акти (ВР, GH), відзначали розлади психо;
емоційного стану (MH). У обстежених жінок основної гру;

пи із сексуальними дисфункціями (група ІІb) відзначено
низький рівень фізичного та психічного здоров’я за всіма
показниками, при цьому достовірне загострення самопо;
чуття встановлено у жінок групи ІІа на рівні показників
RP, BP, GH і RE. 

Отримані дані доказово підтвердили нашу думку про
психогенну природу сексуальних розладів у жінок після по;
логів, як одного із чинників сексуальних дисфункцій у жінок
із віддаленими ускладненнями кесарева розтину. Слід зазна;
чити, що сексуальні розлади, на думку обстежених, поєдну;
ються зі станом розчарування, заниженої самооцінки,
пригніченості, що само по собі є підґрунтям тривожно;де;
пресивних станів та суттєвим фактором, що негативно впли;
ває на якість життя. При цьому пацієнтки всіх груп спосте;
реження висловлювали побажання мати більше статевих
стосунків, що, на їхній погляд, покращило б якість життя та
життєву активність.

ВИСНОВКИ

Таким чином, результати проведеного дослідження до;
зволили встановити причини, механізми формування,
клінічні прояви сексуальних дисфункцій у жінок, роль кеса;
рева розтину в їхньому виникненні і визначити напрямки
комплексної корекції статевого здоров’я. Сексуальна адап;
тація у жінок із сексуальними дисфункціями має доміну;
вальне значення незалежно від характеру пологів і статевих
стосунків, їхнього сексуального сценарію. Стимулювальним
чинником жіночої сексуальності можуть бути не тільки
зовнішні подразнювачі, корекція гормонального і гінеко;
логічного статусу, але і комплекс заходів, спрямованих на
покращання психоемоційних відносин із партнером. 

Таблиця 4 
Показники якості життя обстежених жінок із сексуальними дисфункціями

Показник шкали 

SFU36

«Якість життя»

Група обстежених жінок

Жінки після пологів через

природні пологові шляхи

Жінки 

після кесарева розтину

Група Іа (n=31) Група Іb (n=43) Група ІІа (n=32) Група ІIb (n=86)

Фізичне функціонування (PF) 92,7±0,4 95,0±0,4 60,0±1,6*# 55,0±1,2*#

Рольове функціонування, 
спричинене фізичним станом (RP)

88,6±1,4 81,5±1,9 57,1±0,8*# 34,4±0,8*#^

Інтенсивність болю (BP) 79,4±0,3 82,9±1,4 52,7±0,6*# 36,2±0,9*#^

Загальний стан здоров'я (GH) 85,7±0,8 90,4±0,8 63,4±0,4# 52,7±1,0*#^

Життєва активність (VT) 72,7±0,8 74,5±0,8 58,5±0,8# 51,8±0,6*#

Соціальне функціонування (SF) 79,5±1,1 91,2±0,8 57,1±0,4*# 53,1±0,4*#

Рольове функціонування, 
спричинене емоційним станом (RE)

90,9±1,0 69,9±2,0 66,6±1,3* 45,7±1,1*#^

Психічне здоров'я (MH) 76,7±0,3 77,6±0,3 60,0±0,5*# 58,0±0,2*#

Фізичний компонент (PH) 54,2±0,2 55,6±0,4 41,5±0,3*# 36,0±0,4*#

Психічний компонент (MH) 51,8±0,2 50,1±0,3 44,9±0,3*# 42,5±0,3*#

Примітка: * – достовірно до групи Іа (P<0,05); # – достовірно до групи Іb (P<0,05); ^ – достовірно до групи IІа (P<0,05).

Оценка качества жизни женщин с сексуальными

дисфункциями после кесарева сечения

Ю.П. Вдовиченко, Н.П. Гончарук, Е.Ю. Гурженко 

В статье раскрыты причины, механизмы формирования, клиниче;
ские проявления сексуальных дисфункций у женщин, роль кеса;
рева сечения в их возникновении и определены направления ком;
плексной коррекции полового здоровья.
Ключевые слова: сексуальные дисфункции, кесарево сечение, кор�
рекция половой жизни.

Estimation of life quality in women 

with sexual disfunctions after caesarian section 

Iu.P. Vdovichenko, N.P. Goncharuk, O.Iu. Gurzhenko 

In the article it is rotined reasons, forming mechanisms, clinical dis;
plays of sexual disfunctions in women, role of caesarian section in their
origin and it was defined directions of complex correction of sexual
health.
Key words: sexual dysfunction , caesarean cross�section , correction 
sexual life.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Американские исследователи из
Memorial Sloan Kettering Cancer
Center смогли с помощью исправ:
ления всего одного гена превратить
клетки рака кишечника в здоровые,
пишет Medikforum.

Рак вызывается генетическими
мутациями, которые заставляют
нормальные клетки расти ано:
мально. Очень часто, тем не ме:
нее, количество этих мутаций бы:
вает слишком велико, чтобы у ме:
дицины имелся хоть какой:нибудь
шанс их поправить. Однако за раз:
витие рака кишечника отвечает как
раз один ген. 

Специалисты, зная, что у 90%
опухолей кишечника встречается
мутация гена APC, не имели точ:
ного представления, какую роль
она играет в процессе возникно:
вения рака. Для прояснения дан:
ного вопроса они использовали
РНК:вмешательство в генетичес:
ки запрограммированных мышах
для того, чтобы выключить ген
АРС. У белков этого гена имеется
способность подавлять опухоли, и
после выключения гена все мыши
заболели раком кишечника. Когда
исследователи перестали кор:
мить мышей антибиотиками, то

сигнальные пути гена были вос:
становлены, и АРС включился. Че:
рез четыре дня опухоли перестали
расти.

Оказалось, что не только рост
опухолей прекратился, но и функ:
ции кишечника у грызунов были
полностью восстановлены. Спус:
тя несколько дней начался обрат:
ный рост опухолей, а через не:
сколько месяцев мыши полностью
вылечились от рака. Результаты
исследования опубликованы жур:
налом Cell.

http://www.medicinform.net

РЕМОНТ ВСЕГО ОДНОГО ГЕНА ПОЗВОЛИЛ 

ВЫЛЕЧИТЬ РАК КИШЕЧНИКА 
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Різні порушення менструальної функції відзначають 72,3%
(95% ДІ 60,4–81,7%) жінок з дефіцитом маси тіла. Харак-
терними є пізнє менархе, опсоменорея, оліго- та гіпомено-
рея, болісні та нерегулярні менструації. Частота аменореї,
пов’язаної з дефіцитом маси тіла, становить 7,7% (95% ДІ
3,3–16,8%), ановуляторний цикл спостерігається у 67,7%
(95% ДІ 55,6–77,8%), діагноз «безпліддя» має місце у 26,2%
(95% ДІ 17,0–38,0%) жінок з наявним дефіцитом маси тіла.
Ключові слова: дефіцит маси тіла, розлади менструальної
функції, аменорея, безпліддя

Згідно з існуючими повідомленнями для підтримки нор;
мального менструального циклу жирова тканина повин;

на становити 15–22% від маси тіла [6, 9]. До того ж, чим ниж;
че вміст жирової тканини в організмі, тим більш виражені
зміни відбуваються в репродуктивній системі [2, 9]. З медич;
ної точки зору, низьку масу тіла традиційно розглядають як
маркер соматичного неблагополуччя, особливо у жінок ре;
продуктивного віку [9]. 

Дефіцит маси тіла (ДМТ) асоціюється з розвитком аку;
шерських ускладнень і гінекологічних захворювань, у тому
числі розладів менструальної функції [1–3, 9]. Зниження ма;
си тіла більше ніж на 15% спричиняє аменорею у абсолютно
здорових до цього дівчаток з регулярним менструальним
циклом [8]. Порушення менструальної функції за типом вто;
ринної аменореї в умовах харчового дефіциту низка авторів
розглядають як захисну реакцію організму [2, 4, 9]. За літе;
ратурними даними, 84% жінок з ДМТ мають різні розлади
менструального циклу, найчастішими з яких є аменорея
(38%), опсоменорея (18%), олігоменорея (13%), які у
більшості випадків супроводжуються безпліддям та невино;
шуванням вагітності [3]. Водночас встановлено, що у разі
лікування порушень репродуктивної функції у більшості ви;
падків призначається терапія гормональними контрацепти;
вами або стимуляція овуляції з дуже низьким терапевтич;
ним ефектом, що, напевно, зумовлено відсутністю по;
вноцінного обстеження пацієнток, етапності призначення
терапії, корекції метаболічних порушень [3]. 

Високий відсоток порушень менструального циклу,
пов’язаних з ДМТ, є наслідком того, що більшість дівчат;
підлітків, а також жінок репродуктивного віку, критично
ставляться до своєї власної зовнішності, неадекватно оціню;
ючи свою масу тіла, вдаючись до різних косметичних дієт,
вважаючи, що це сприяє зниженню маси тіла і їх оздоровлен;
ню [1, 2, 9]. Часткове голодування призводить до стресової
ситуації, яка супроводжується значним напруженням
функціонального стану різних фізіологічних систем, тягне за
собою серйозні порушення метаболічних процесів в ор;
ганізмі, стійкі зміни функцій гормональної та репродуктив;
ної систем, внаслідок чого настає аменорея [2, 9].

З медичної точки зору, низька маса тіла традиційно роз;
глядається як маркер соматичного неблагополуччя, особли;
во у жінок репродуктивного віку. Тому існує необхідність
поглибленого вивчення становлення та особливостей мен;
струальної функції у жінок з ДМТ, що дозволить визначити

розлади менструального циклу, які характерні для жінок з
ДМТ, і допомогти у виборі лікувальної тактики щодо таких
пацієнток.

Мета дослідження: визначити особливості менструаль;
ної функції у жінок з ДМТ.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Обстежено 65 жінок з ДМТ та 35 практично здорових
жінок з нормальною масою тіла (НМТ), які звернулися до
жіночої консультації щодо планування вагітності. Визначен;
ня ДМТ проводили згідно з рекомендаціями ВООЗ (1997)
за індексом маси тіла. Характер менструальної функції вив;
чали за терміном становлення менархе, регулярністю, три;
валістю циклу та кровотечі, тестами функціональної діагно;
стики.

Порівняння якісних ознак виконували за допомогою
аналізу таблиць зв’язаності із застосуванням критерію 2

Пірсона (Pearson Chi;square). Критичне значення 2 залежа;
ло від ступенів свободи, що в тексті наведено у дужках. Що;
до чотирьохпільних таблиць (для 1;го ступеня свободи) ви;
користали поправку Єтса (Yates’s correction). У випадках,
коли хоча б одне очікуване число спостережень дорівнювало
менше 5 для чотирьохпільних таблиць, застосовували точ;
ний критерій Фішера (Fisher’s exact test). До частоти визна;
чали 95% довірчий інтервал (95% ДІ) за методом Уїлсона
(Wilson). Розраховували співвідношення шансів (СШ) –
відношення шансів події в групі жінок з ДМТ до шансів події
в групі з НМТ, також для цієї величини визначали 95% ДІ.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Під час вивчення становлення менструальної функції
визначено, що на вік менархе до 13 років жінки з ДМТ вка;
зували рідше, ніж з НМТ (55,4 проти 94,3%). Ранній вік ме;
нархе зазначали дві (5,7%) жінки з НМТ, зокрема, у однієї
жінки менструація почалася у 10 років, у другої – в 11 років.
Несприятливим для подальшого становлення репродуктив;
ної функції виявлявся пізній початок менархе та тривалий
період становлення ритму менструацій. Так, серед осіб з
ДМТ відзначено тенденцію до збільшення частоти менархе у
віці 14 років і старше (44,6 проти 5,7%) (таблиця). 

Можливо, затримка менархе у дівчат з ДМТ є
своєрідною захисною реакцією організму, яка характеризує
недостатній фізичний розвиток і реалізується через
підкіркові структури центральної нервової системи [7]. Це
пояснюється тим, що репродуктивна система у осіб з ДМТ
практично миттєво реагує на знижене надходження і окис;
нення речовин в організмі та веде до тяжких і тривалих змін,
що відбуваються в ній і в організмі в цілому [9]. 

Аналіз анамнестичних даних виявив, що регулярний
цикл встановився одразу у 43,1% осіб з ДМТ, в той час у разі
НМТ частка таких жінок склала 82,9%. Встановленню регу;
лярного менструального циклу у 30,8% осіб з ДМТ і 14,3% з
НМТ передував певний період, протягом якого спостеріга;
лися безладні, різноманітні за інтенсивністю та характером

УДК 618.175�06:616�056.5

Розлади менструальної функції у жінок 
з дефіцитом маси тіла
Л.П. Шелестова, Р.С. Аллахвердієв

Донецький національний медичний університет ім. М. Горького 
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прояви кровотечі, а невстановлений менструальний цикл
спостерігався майже у кожної четвертої пацієнтки з ДМТ,
що було значно частіше, ніж за НМТ (26,2 проти 2,9%
відповідно) (див. таблицю).

Зафіксовано зв’язок між масою тіла жінок і тривалістю
періоду становлення менструального циклу ( 2

(2)=15,648,
p<0,001), до того ж залежність мала лінійний характер
( 2

для тренду=14,987, p<0,001). 
Усі жінки з НМТ зазначали нормальну тривалість мен;

струального циклу – 21–35 днів, у разі ДМТ таку тривалість
відзначили 48 (73,8%) осіб, а решта 17 (26,2%) страждали на
опсоменорею (порушення менструального циклу у вигляді
його тривалості більше 35 днів) ( 2

(1)=9,253, p=0,002). Прой;
оменорею, для якої характерно скорочення циклу до 21 дня,
в жодному випадку не зафіксовано. 

Виявлено наявність статистично значущого зв’язку між
масою тіла та тривалістю менструації ( 2

(2)=11,188, p=0,002)
і менструальними виділеннями ( 2

(2)=7,687, p=0,021). Про
порушення тривалості менструації у вигляді олігоменореї
(менструація триває 1–2 дні) повідомляла майже кожна чет;
верта пацієнтка з ДМТ і жодна жінка з НМТ (див. таблицю). 

У більшості пацієнток з олігоменореєю, а саме 10 із 15, що
склало 66,7% (95% ДІ 41,7–84,8%), спостерігалась недо;
статність другої фази менструального циклу, діагностичними
критеріями якої є скорочення лютеїнової фази циклу за дани;
ми базальної термометрії (менше 10 днів), ультразвукового
моніторингу і зменшення концентрації прогестерону та ест;
радіолу. На поліменорею (менструальні кровотечі тривалістю
більше 5 днів) скаржилися 11 (16,9%) жінок з ДМТ і 4 (11,4%)
з НМТ. Визначено, що гіпоменорея (мізерні виділення) у
жінок з ДМТ формується частіше (24,6 проти 2,9% за НМТ).

Також встановлено, що недостатня маса тіла впливає на
болісність та регулярність менструацій, тобто жінки з ДМТ
частіше, ніж з НМТ, зазначали болісні ( 2

(1)=4,462, p=0,035)
та нерегулярні ( 2

(1)=6,232, p=0,013) менструації.
Існують повідомлення, які свідчать про той факт, що у

жінок на тлі нормальної менструальної функції спорадично
виникає епізод відсутності менструацій протягом 3–4 міс, а
потім вони самостійно відновлюються. Таким порушенням
частіше передують психогенні стреси. Незважаючи на корот;

ку тривалість порушення циклу, як доводить багатолітній
клінічний досвід, вони є маркером уразливості гіпоталамо;
гіпофізарно;яєчникової системи, що в подальшому може
проявитися недостатністю лютеїнової фази [5].

За оцінкою менструальної функції виявлено, що пору;
шення менструального циклу мали місце у 47 жінок з ДМТ,
що склало 72,3% (95% ДІ 60,4–81,7%). Зіставлення кількості
випадків даної патології між групами показало статистично
значущу різницю (47 (72,3%) проти 8 (22,9%); 2

(1)=20,524,
p<0,001).

Глибину порушень менструальної функції відображає
розвиток аменореї (менструація відсутня 6 міс і більше), яка
мала місце у 5 (7,7%; 95% ДІ 3,3–16,8%) жінок з ДМТ, чого
не спостерігалося у групі з НМТ (p=0,159 за точним двосто;
роннім критерієм Фішера). 

Під час статистичного аналізу також відзначено, що у
пацієнток з ДМТ збільшується шанс пізнього менархе (14
років і старше) (СШ 13,3; 95% ДІ 2,94–60,09), болісних (СШ
3,2; 95% ДІ 1,17–8,84) і нерегулярних (СШ 6,8; 95% ДІ
1,48–31,29) менструацій, знижується шанс нормальної три;
валості (3–5 днів) менструацій (СШ 0,2; 95% ДІ 0,06–0,61).
Взагалі ймовірність виникнення порушень менструального
циклу за ДМТ майже в дев’ять разів вища, ніж за НМТ
(СШ 8,8; 95% ДІ 3,38–22,97).

Таким чином, наші дослідження узгоджуються з вислов;
люваннями інших авторів, що ДМТ є однією з найчастіших
причин затримки термінів менархе і порушень менструаль;
ного циклу у молодих жінок [2, 3, 7, 9]. 

Ановуляторні менструальні цикли, які характеризують;
ся монофазною ректальною термограмою, відсутністю ди;
намічних змін фолікулярного апарату під час ультразвуко;
вого моніторингу, низьким рівнем прогестерону в передба;
чувану другу фазу циклу, були виявлені у 44 (67,7%; 95% ДІ
55,6–77,8%) пацієнток з ДМТ. У групі з НМТ ановуляторні
менструальні цикли мали 3 (8,6%) жінки ( 2

(1)=29,593,
p<0,001; СШ 22,4; 95% ДІ 6,14–81,40). 

Обстеження та опитування жінок з ДМТ дозволили
з’ясувати, що кожна четверта жінка лікувалася через
безпліддя (17 осіб (26,2%; 95% ДІ 17,0–38,0%)), у групі з
НМТ жінки з такою патологією не спостерігалися

Характеристика менструальної функції

Показник
Жінки з ДМТ (n=65) Жінки з НМТ (n=35)

2 p
n % n %

Вік менархе,
років

10:13 36 55,4 33 94,3
14,328 < 0,001

14 і старше 29 44,6 2 5,7

Становлення
регулярного

циклу

Одразу 28 43,1 29 82,9

15,648 < 0,001Протягом року та більше 20 30,8 5 14,3

Не встановився 17 26,2 1 2,9

Тривалість
циклу, днів

21:35 48 73,8 35 100,0
9,253 0,002

Більше 35 17 26,2 : :

Тривалість
менструації,

днів

1:2 15 23,1 : :

11,188 0,0043:5 39 60,0 31 88,6

Більше 5 днів 11 16,9 4 11,4

Менструальні
виділення

Мізерні 16 24,6 1 2,9

7,687 0,021Помірні 44 67,7 30 85,7

Рясні 5 7,7 4 11,4

Болісні
менструації

Так 26 40,0 6 17,1
4,462 0,035

Ні 39 60,0 29 82,9

Регулярні
менструації

Так 46 70,8 33 94,3
6,232 0,013

Ні 19 29,2 2 5,7
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(p < 0,001 за точним двостороннім критерієм Фішера).
Безпліддя у жінок з ДМТ у великому відсотку випадків за;
лежить від порушень менструальної функції. Так, первин;
не безпліддя у 80%, а вторинне безпліддя у 75% випадків
поєднується з аменореєю і олігоопсоменореєю [3, 9]. У на;
шому дослідженні безпліддя з аменореєю співпадало у
29,4% (5 із 17) випадках, з опсоменореєю – у 58,8% (10 із
17). До того ж первинне безпліддя мало місце у 14 (21,5%;
95% ДІ 13,3–33,0%) жінок з ДМТ, вторинне – у 3 (4,6%;
95% ДІ 1,6–12,7%).

Таким чином, висока частота порушень менструальної
функції серед жінок з ДМТ свідчить про необхідність визна;
чення та проведення цілеспрямованих медико;профілактич;
них та реабілітаційних заходів щодо таких жінок. Діагности;
ка патології менструальної функції та її усунення дозволить
поліпшити стан здоров’я жінок з ДМТ, зокрема репродук;
тивного.

ВИСНОВКИ

У 72,3% (95% ДІ 60,4–81,7%) жінок з ДМТ спостеріга;
ються порушення менструального циклу. Для пацієнток, які
страждають на ДМТ, порівняно з жінками з НМТ, характер;
ними є пізній вік менархе, опсо;, оліго; та гіпоменорея,
болісні та нерегулярні менструації. На аменорею стражда;
ють 7,7% (95% ДІ 3,3–16,8%) жінок з ДМТ, ановуляторний
цикл мають 67,7% (95% ДІ 55,6–77,8%), безпліддя — 26,2%
(95% ДІ 17,0–38,0%).

Ймовірність виникнення порушень менструального цик;
лу за ДМТ майже в дев’ять разів вища, ніж за НМТ (СШ 8,8;
95% ДІ 3,38–22,97), також частіше у них можливість виник;
нення пізнього менархе (14 років і старше) (СШ 13,3; 95% ДІ
2,94–60,09), болісних (СШ 3,2; 95% ДІ 1,17–8,84) і нерегу;
лярних (СШ 6,8; 95% ДІ 1,48–31,29) менструацій, зни;
жується шанс нормальної тривалості менструації (3–5 днів)
(СШ 0,2; 95% ДІ 0,06–0,61).

Расстройства менструальной функции у женщин

с дефицитом массы тела

Л.П. Шелестова, Р.С. Аллахвердиев

Различные нарушения менструальной функции имеют 72,3%
(95% ДИ 60,4–81,7%) женщин с дефицитом массы тела. Характер;
ными являются позднее менархе, опсо;, олиго; и гипоменорея, бо;
лезненные и нерегулярные менструации. Частота аменореи, свя;
занной с дефицитом массы тела, составляет 7,7% (95% ДИ
3,3–16,8%), ановуляторный цикл наблюдается у 67,7% (95% ДИ
55,6–77,8%), диагноз «бесплодие» имеет место у 26,2% (95% ДИ
17,0–38,0%) женщин, имеющих дефицит массы тела.
Ключевые слова: дефицит массы тела, расстройства менстру�
альной функции, аменорея, бесплодие.

Disorders of menstrual function in women 

with deficiency of body weight

L.P. Shelestova, R.S. Allahverdiev

In 72,3% (95% CI 60,4–81,7%) women with deficiency of body weight
observed disorders of menstrual function. For women with deficiency
of body weight characterized by late age at menarche, and opso;,
olyho;, hypomenoreya, painful and irregular menstruation. Women
with deficiency of body weight have amenorrhea in 7,7% (95% CІ
3,3–16,8%), anovulatory cycles in 67,7% (95% CІ 55,6–77,8%), infer;
tility — 26,2% (95% CІ 17,0–38,0%).

Key words: deficiency of body weight, disorders of menstrual function,
amenorrhea, infertility.
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Результати проведеного дослідження свідчать, що відсутність
важких ускладнень, які обтяжують репродуктивне здоров’я
на тлі пропонованої терапії для відновлення репродуктивного
здоров’я не підвищує, а, навпаки, знижує, частоту рецидивів.
Нами визначено достовірну зміну ультразвукових ознак в
процесі терапії аденоміозу (Ад), які не можна розглядати як
діагностичні його критерії, проте, з високим ступенем до-
стовірності у поєднанні з клінічними даними, а також лабора-
торними показниками, можна використовувати для визначен-
ня тривалості терапії, а, можливо, і її якості. Отримані нами
дані можна широко використовувати при відновленні репро-
дуктивної функції у пацієнток з Ад. Простота виконання і еко-
номічність, а також неінвазивність досліджень підвищує мож-
ливість їхнього використання в широкій медичній практиці.
Ключові слова: аденоміоз, порушення репродуктивної
функції, тактика лікування. 

Серед основної патології репродуктивної системи в даний час
одне з основних місць посідає ендометріоз (Ен) [2]. Основ;

ними причинами розвитку даної патології є високий рівень дис;
гормональних порушень в репродуктивний період, значна час;
тота запальних змін органів малого таза, несприятливий вплив
екологічних чинників, істотний рівень супутньої соматичної за;
хворюваності тощо [1]. У структурі різних форм генітального
ендометріозу (ГЕ) значне місце посідає аденоміоз (Ад), частота
котрого постійно зростає, особливо у поєднанні з лейоміомою
матки і гіперпластичними процесами ендометрія [3]. 

Виникнення і розвиток Ад супроводжується, крім пору;
шень менструальної і генеративної функцій, складними ре;
акціями регулювальних систем, що спричиняють зміни
діяльності всього жіночого організму і характеризують про;
цес його дезадаптації в нових умовах, різко погіршуючи за;
гальний стан і якість життя, а часто призводять до інваліди;
зації жінок репродуктивного віку [4]. 

Незважаючи на велику кількість наукових публікацій
щодо проблем ГЕ, не можна вважати всі наукові питання да;
ної проблеми повністю вирішеними. На нашу думку, наукові
і практичні дослідження, що полягають в підвищенні ефек;
тивності ендоскопічної діагностики і лікуванні Ад є перспек;
тивними і мають важливе соціальне значення для збережен;
ня репродуктивного здоров’я жінок.

Мета дослідження: підвищення ефективності діагностики
і лікування Ад у жінок з порушенням репродуктивної функції
на підставі вивчення клініко;ехографічних, ендокрино;
логічних та імунологічних особливостей, а також розроблення
і впровадження вдосконаленого алгоритму діагностичних і
лікувально;профілактичних заходів з використанням сучас;
них ендоскопічних технологій та медикаментозної корекції.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для досягнення поставленої мети і вирішення завдань було
проведено обстеження 850 жінок репродуктивного віку, що
звернулися на амбулаторний прийом у «Прикарпатський

центр репродукції МОЗ України» (м. Івано;Франківськ) з при;
воду синдрому тазового болю і безпліддя. Після додаткового
обстеження у 496 (58,4%) жінок діагностовано Ен статевих ор;
ганів, з них у 127 (14,9%) пацієнток виявлений Ад у поєднанні
з безпліддям, яким було проведено клініко;лабораторне обсте;
ження в об’ємі запропонованого діагностичного комплексу.

Відповідно до програми були обстежені 30 умовно здоро;
вих жінок репродуктивного віку, що мають дітей, які склали
групу контролю.

Усіх 127 жінок з Ад було розподілено на 3 групи за сту;
пенем поширення процесу (відповідно до критеріїв відбору)
– I група склала 58 жінок (45,7%) які відповідають I ступеню
поширення Ад, II група – 52 жінки (40,9%), які відповідають
II ступеню поширення Ад, III група – 17 жінок (13,4%), які
відповідають III ступеню поширення Ад.

Після завершення обстеження 17 хворим з III ступенем
поширення Ад було виконано хірургічне лікування різного
об’єму: лапароскопічний доступ використано у 15 (88,2%)
пацієнток і у 2 (11,8%) лапаротомічний, що зажадав екстир;
пації матки з придатками. При проведенні патоморфо;
логічного дослідження макропрепарату у цих хворих було
підтверджено III ступінь поширення патологічного процесу.

Усі пацієнтки з I–II ступенем поширення Ад (110
жінок), з врахуванням початкових проявів патологічного
процесу, були об’єднані в одну групу, в подальшому методом
вільної вибірки, з якої виділено дві групи: I група (основна),
що складається з 60 пацієнтів, і II група (група порівняння),
що складається з 50 жінок.

I група – 60 жінок, яких було розподілено на чотири
підгрупи:

1А – 15 жінок (13,6%), які отримували лікування КОК,
що містять гестодени в пролонгованому режимі 63+7+63 дня;

IB – 15 жінок (13,6%), які отримували лікування КОК, які
містять гестодени в пролонгованому режимі 63+7+63 дня у
поєднанні з АТ – (траумель, гінекохель, оваріум;композитум);

1C – 15 жінок (13,6%), які отримували лікування КОК,
що містять гестоден в пролонгованому режимі 84+7+84;

1D – 15 жінок (13,6%), які отримували лікування КОК,
що містять гестоден, в пролонгованому режимі 84+7+84 у
поєднанні з АТ. 

II група – 50 (45,4%) жінок, які отримували стандартну
терапію – агоністи гонадотропін;рилізинг;гормонів (аГнРГ)
протягом 6 міс.

У комплекс проведених досліджень були включені
клінічні, ехографічні, ендокринологічні та статистичні мето;
ди досліджень. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Результати проведених досліджень свідчать, що основними
клінічними проявами Ад у жінок репродуктивного віку є: бо;
льовий синдром (100,0%); порушення менструальної функції
(100,0%); психоемоційні порушення (76,4%), зниження праце;
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здатності (53,6%), дизуричні розлади (33,6%), диспаревнія
(28,2%), а також первинне (20,0%) і вторинне безпліддя (80,0%). 

Частота супутньої гормонально;залежної патології груд;
них залоз у жінок репродуктивного віку з Ад складає 68,2%;
тиреоїдної дисфункції – 16,4%; порушень ліпідного і вугле;
водного обмінів – 14,5%. Патологія гепатобіліарної системи
у цих пацієнток має місце в 67,3% і серцево;судинні захво;
рювання – в 48,2% спостережень. 

Серед основних варіантів супутньої генітальної патології у
жінок репродуктивного віку з Ад мають місце гіперпластичні про;
цеси ендометрія (100,0%); хронічні запальні захворювання ор;
ганів малого таза (65,5%) з явним переважанням хронічного мет;
роендометриту (40,3%); патологія шийки матки (26,4%) і перене;
сені ювенільні маткові кровотечі (16,4%). Частота оперативних
втручань з приводу різної генітальної патології складає 41,9%. 

Оптимізація діагностики Ад у жінок репродуктивного віку
дозволяє прискорити діагностику даної патології на 2,1±0,2 ро;
ку, а також встановити, що в структурі Ад І ступінь має місце в
45,7%; ІІ – в 40,9% і ІІІ – в 13,4%, що відіграє важливе значен;
ня у виборі тактики лікувально;профілактичних заходів. 

Додаткове використання антигомотоксичної терапії в
комплексі з КОК із включенням гестодену дозволяє знизити
частоту порушень менструальної функції на 20,0%; больово;
го синдрому – на 16,7%, рецидивів протягом 12 міс – на
20,0%, а також підвищити ефективність лікування порушень
репродуктивної функції на 20,0%. 

Підвищення ефективності консервативного лікування
Ад з додатковим використанням антигомотоксичної терапії
відбувається за рахунок прискореної нормалізації ендокри;
нологічного статусу (естрадіол, фолікулостимулювальний і

лютеїнізувальний гормони), показників імунологічної реак;
тивності (СD16+; СD19+ і СD95+), а також основних ехо;
графічних і гістероскопічних ознак Ад.

Для практичної охорони здоров’я можна рекомендувати
такі моменти: 

– для підвищення ефективності діагностики Ад у жінок
репродуктивного віку необхідне додаткове використання ко;
ефіцієнта активності Ад (співвідношення СА 125 на 2–3 і 7–9
днів менструального циклу), а також раннє використання су;
часних ендоскопічних технологій – лапаро; і гістероскопії; 

– у комплексне консервативне лікування Ад у жінок репро;
дуктивного віку, крім КОК із гестоденом, необхідне додаткове
включення антигомотоксичної терапії з урахуванням клінічної
симптоматики і результатів додаткових методів дослідження.

ВИСНОВКИ

Таким чином, відсутність важких ускладнень, що обтя;
жують репродуктивне здоров’я на тлі пропонованої терапії
для відновлення репродуктивного здоров’я, не підвищує, а,
навпаки, знижує, частоту рецидивів. Нами визначено до;
стовірну зміну ультразвукових ознак в процесі терапії аде;
номіозу (Ад), які не можна розглядати як діагностичні його
критерії, проте, з високим ступенем достовірності у
поєднанні з клінічними даними, а також лабораторними по;
казниками, вони можуть бути використані для визначення
тривалості терапії, а, можливо, і її якості. Отримані нами
дані можна широко використовувати при відновленні репро;
дуктивної функції у пацієнток з Ад. Простота виконання і
економічність, а також неінвазивність досліджень підвищує
можливість їх використання в широкій медичній практиці.

Оптимизация диагностики и эндоскопического

лечения аденомиоза и нарушений 

репродуктивной функции

Ю.П. Вдовиченко, И.П. Гнип, В.Д. Воробий

Результаты проведенных исследований свидетельствуют, что отсут;
ствие тяжелых осложнений, которые отягощают репродуктивное
здоровье на фоне предлагаемой терапии для восстановления репро;
дуктивного здоровья, не повышает, а, наоборот, снижает частоту ре;
цидивов. Нами показаны достоверные изменения ультразвуковых
признаков в процессе терапии аденомиоза (Ад), которые нельзя рас;
сматривать как диагностические критерии, но с высокой степенью
достоверности в сочетании с клиническими данными, а также лабо;
раторными показателями можно использовать для определения
длительности терапии, а, возможно, и ее качества. Полученные нами
данные могут быть широко использованы при восстановлении ре;
продуктивной функции у пациенток с Ад. Простота исполнения и
экономичность, а также неинвазивность исследований повышают
возможность их применения в широкой медицинской практике.
Ключевые слова: аденомиоз, нарушения репродуктивной функции,
тактика лечения. 

Optimisation of diagnostics and endoscopical 

treatments adenomyose and infringements 

of reproductive function.

J.P. Vdovichenko, I.P. Gnip, V.D. Voroby 

The received results testify that absence of heavy complications which
burden reproductive health against offered therapy for restoration of
reproductive health does not increase, and on the contrary, reduces
frequency of relapses. By us authentic changes of ultrasonic signs in
the course of therapy adenomyose hich cannot be considered as diag;
nostic criteria, but, with high degree of reliability in a combination
with з clinical given are shown, and also laboratory indicators, can be
used for definition of duration of therapy, and is possible also its qual;
ities. The data obtained by us can be widely used at restoration of
reproductive function at patients with adenomyose. Simplicity of exe;
cution and profitability, and also неинвазивность researches raise
possibility of their application in wide medical practice.

Key words: adenomyose, infringements of reproductive function, treat�
ment tactics. 
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Изучены параметры качества жизни и их взаимосвязь с
личностными особенностями 325 женщин позднего репро-
дуктивного и пременопаузального возраста с патологией
эндометрия (ПЭ). Согласно результатам тестирования по
опроснику A.M. Вейна у 74,5% пациенток выявлена выра-
женная вегетативная дисфункция. Установлено, что нали-
чие вегетативных нарушений ассоциируется с повышенной
невротичностью пациенток, снижением оценок по всем
шкалам опросника здоровья SF-36 и повышенной частотой
рецидивов ПЭ. Сделан вывод о том, что следует изучать
состояние вегетативного профиля при обследовании жен-
щин позднего репродуктивного и пременопаузального воз-
раста с заболеваниями эндометрия и при необходимости
проводить коррекцию психовегетативного статуса и пре-
вентивную терапию соматовегетативных нарушений.
Ключевые слова: патология эндометрия, поздний репродук�
тивный и пременопаузальный возраст, качество жизни, оп�
росник здоровья SF�36. 

Гиперпластические процессы эндометрия как возможная
основа формирования злокачественных опухолей в тече;

ние многих десятилетий представляют важную медико;со;
циальную проблему. К периоду перименопаузы частота па;
тологии эндометрия (ПЭ) значительно увеличивается и ха;
рактеризуется вовлечением в патологический процесс сома;
тоформных расстройств, значительно ограничивающих фи;
зические и социальные возможности женщины [5, 10]. 

Качество жизни (КЖ) – уникальная категория, соста;
вившая основу концепции исследования качества в совре;
менной клинической медицине и охватывающая широкий
круг проблем: общую оценку состояния как конкретного
больного человека, так и популяции лиц; изучение влияния
производственных, социальных и других факторов, профи;
лактических и реабилитационных программ; оценку эффек;
тивности лечения; разработку индивидуализированной про;
граммы терапии; клиническое испытание новых лечебных
подходов [7, 8]. 

Согласно определению ВОЗ КЖ – это восприятие ин;
дивидами их положения в жизни в контексте культуры и
системы ценностей, в которых они существуют, в соответ;
ствии с их целями, ожиданиями, стандартами и заботами
[7, 8]. По мнению Л.И. Вассермана и Е.А. Трифоновой, та;
кой конструкт отражает не столько КЖ, сколько некое ка;
чество состояния личности в реальных жизненных услови;
ях [3]. В связи с этим КЖ можно определить как совокуп;
ность переживаний и отношений человека (больного или
здорового), ориентированных на осмысление существова;
ния, ценности здоровья и возможности личности устанав;
ливать взаимосвязь с внешним миром в соответствии со
своими потребностями и возможностями, в том числе и в

условиях болезни. Такой подход предполагает рассмотре;
ние человека как открытой биопсихосоциальной системы
– комплекса взаимосвязанных элементов, взаимодействие
которых обеспечивает его функционирование и развитие в
изменяющихся условиях за счет механизмов адаптации и
компенсации, а наибольшее значение приобретает психи;
ческая адаптация, столь тесно связанная с ощущением бла;
гополучия и удовлетворенности, играющем особую роль
при оценке КЖ [2, 3]. 

Понятие КЖ акцентирует внимание на личностном пла;
не переживания болезни пациентом, его субъективном вос;
приятии возможности удовлетворения актуальных потреб;
ностей и полноценного социального функционирования, не;
смотря на связанные с болезнью ограничения [2]. ВОЗ ука;
зывает, что при отсутствии угрозы жизни пациента КЖ
должно рассматриваться как основной критерий эффектив;
ности лечебно;восстановительных мероприятий [7]. 

Концепция КЖ способствует реализации гуманисти;
ческой парадигмы, дополняя способ оценки результатов
лечения, сфокусированный на продлении жизни и объек;
тивных клинических показателях, мерой удовлетворенно;
сти больного самочувствием и КЖ [3]. Гинекологическая
патология, как правило, негативно отражается на КЖ и
социальном функционировании пациенток, однако пара;
метры КЖ крайне редко принимаются во внимание аку;
шерами;гинекологами, наблюдающими за динамикой раз;
вития заболевания, в ходе лечения или диспансерного
контроля. Антропоцентризм должен стать неотъемлемой
частью их профессиональной деятельности, проявлением
профессиональной позиции и идеологии, а не социально;
го функционирования [3].

Немаловажным является вопрос связи между особенно;
стями личности и КЖ гинекологических больных. Совре;
менные принципы терапии должны ориентироваться на мо;
билизацию и активацию резервов пациента, среди которых
важную роль играют психологический потенциал личности.
Знание личностных и психосоциальных преморбидных и
морбидных характеристик, являющихся и «мишенью», и
опорой в лечебно;реабилитационном процессе, поможет в
целенаправленном выборе путей психотерапии и социаль;
ной реабилитации.

Цель исследования: оценить параметры КЖ и их вза;
имосвязь с личностными особенностями женщин позднего
репродуктивного и пременопаузального возраста с патоло;
гическими процессами эндометрия. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследованы 325 пациенток в возрасте 35–55 лет с раз;
личными клиническими формами ПЭ и 30 относительно
здоровых женщин в возрасте 35–50 лет. Возрастная медиана

УДК 618.1�06:611.664�053.86�05:159.938�072.8
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выборки с ПЭ составила 40 (37–45), выборки здоровых жен;
щин – 38 (36,75–42,75) лет; р>0,05. Полип эндометрия, ги;
перплазия эндометрия, хронический эндометрит, синехии и
аденоматоз отмечались соответственно у 59,1%, 30,5%,
34,8%, 6,2% и 2,2% пациенток с ПЭ.

Женщинам было предложено заполнить две анкеты: рус;
скоязычную версию опросника SF;36 Health Survey и много;
факторный личностный тест FPI. 

Иерархия опросника здоровья SF;36 состоит из трех
уровней: 36 вопросов; восьми шкал, сформированных из
2–10 вопросов; двух суммарных измерений. Каждый вопрос
используется при расчете баллов однократно. Разброс бал;
лов по каждой шкале – от 0 до 100. Чем выше балл по шкале,
тем лучше КЖ по этому параметру. Ниже приведено описа;
ние шкал теста SF;36.

1. Физическое функционирование. Оценивает повседнев;
ную физическую активность, включающую самообслужива;
ние, ходьбу, подъем по лестнице, переноску тяжестей, вы;
полнение значительных физических нагрузок. Чем выше по;
казатель, тем большую физическую нагрузку, по мнению ре;
спондента, он мог выполнить. Низкая оценка по шкале сви;
детельствует о том, что физическая активность была значи;
тельно ограничена состоянием здоровья.

2. Ролевое физическое функционирование. Оценивает
роль физического состояния здоровья в ограничении жизне;
деятельности (выполнении работы или повседневных обя;
занностей). Чем выше показатель, тем меньше, по мнению
респондента, жизнедеятельность была ограничена пробле;
мами со здоровьем.

3. Шкала боли. Оценивает интенсивность болевого синд;
рома и его влияние на способность заниматься различной
деятельностью. Чем выше оценка, тем меньше респондент
испытал болевых ощущений. Низкие значения свидетельст;
вуют о том, что боль значительно ограничивала активность. 

4. Общее состояние здоровья. Оценивает состояние здо;
ровья в настоящий момент, перспективы лечения и сопро;
тивляемость болезни. Чем выше показатель, тем лучше со;
стояние здоровья исследуемого.

5. Жизнеспособность. Оценивает ощущение полноты сил
и энергии. Низкие баллы свидетельствуют об утомлении,
снижении жизненной активности.

6. Социальное функционирование. Оценивает удовлетво;
ренность уровнем социальной активности (общением, про;
ведением времени с семьей, друзьями, соседями, в коллекти;
ве) и отражает степень, в которой физическое или эмоцио;
нальное состояние респондента ее ограничивает. Низкие
баллы соответствуют значительному ограничению социаль;
ных контактов, снижению уровня общения в связи с ухудше;
нием здоровья.

7. Ролевое эмоциональное функционирование. Оценивает
степень, в которой эмоции мешали выполнению работы или
повседневной деятельности, включая большие затраты вре;
мени на их выполнение, уменьшение объема сделанной ра;
боты, снижение ее качества. Чем выше показатель, тем мень;
ше эмоциональное состояние ограничивало повседневную
активность респондента.

8. Психологическое здоровье. Оценивает настроение, на;
личие депрессии, тревоги, общий показатель положитель;
ных эмоций: чем выше показатель, тем больше времени рес;
пондент чувствовал себя спокойным, умиротворенным. Низ;
кие показатели свидетельствуют о наличии депрессивных,
тревожных состояний, психологическом неблагополучии.

9. Физический компонент здоровья. Интегральная шкала,
отражающая физическое благополучие респондента, форми;
руется из оценок первых четырех шкал: физического функ;
ционирования, ролевого физического функционирования,
боли и общего состояния здоровья.

10. Психологический компонент здоровья. Интегральная
шкала, отражающая душевное благополучие респондента,
формируется из оценок последних четырех шкал: жизнеспо;
собности, социального функционирования, ролевого эмоци;
онального функционирования и психологического здоровья.

Профиль личности оценивали у 176 женщин группы ПЭ
при помощи теста FPI, предназначенного для диагностики
психических состояний и свойств личности, влияющих на
процесс ее социальной адаптации и регуляции поведения.

Обработку данных проводили, используя методы вариа;
ционной статистики (медиана, межквартильный размах),
рангового критерия Манна–Уитни и ранговой корреляции
Спирмена.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Согласно результатам тестирования в группе здоровых
женщин КЖ было наиболее снижено по шкалам жизнеспо;
собности и психологического здоровья, что кумулятивно от;
разилось на снижении интегральной оценки психологичес;
кого компонента здоровья, на фоне высоких показателей ро;
левого физического функционирования, ролевого эмоцио;
нального функционирования и социального функциониро;
вания (рисунок). Физический компонент своего здоровья
эти женщины оценили значительно выше, чем психологиче;
ский (p<0,01).

В группе с ПЭ самые низкие оценки были отмечены в
шкалах жизнеспособности и общего здоровья (см. рисунок).
Примерно на том же уровне женщины с ПЭ оценили и свое
психологическое здоровье. Снижение интегрального показа;
теля психологического состояния по сравнению с физичес;
ким компонентом в группе с ПЭ было более выраженным,
чем у здоровых женщин (p<0,001).

По всем оцениваемым параметрам КЖ, исключая роле;
вое физическое функционирование, пациентки с ПЭ, имели
значительно худшие показатели, чем в группе здоровых жен;
щин. Наибольшее расхождение отмечено по шкалам общего
здоровья, психологического здоровья и ролевого эмоцио;
нального функционирования.

С целью изучения вопроса о наличии связи между раз;
личными параметрами КЖ женщин с ПЭ был проведен кор;
реляционный анализ оценок шкал опросника SF;36. Физи;
ческое функционирование теснее всего коррелировало с об;
щим здоровьем ( =0,34, p<0,001) и интенсивностью боли
( =0,33, p<0,001); ролевое физическое функционирование –
с ролевым эмоциональным ( =0,61, p<0,001) и социальным
функционированием ( =0,50, p<0,001); интенсивность боли
– с ролевым физическим ( =0,48, p<0,001) и социальным
функционированием ( =0,43, p<0,001); общее здоровье – с
психологическим здоровьем ( =0,37, p<0,001) и жизнеспо;
собностью ( =0,35, p<0,001); жизнеспособность – с психоло;
гическим здоровьем ( =0,73, p<0,001) и социальным функ;
ционированием ( =0,48, p<0,001); социальное функциони;
рование – с ролевым эмоциональным функционированием
( =0,51, p<0,001) и психологическим здоровьем ( =0,50,
p<0,001); ролевое эмоциональное функционирование – с ро;
левым физическим ( =0,61, p<0,001) и социальным функци;
онированием ( =0,51, p<0,001); психологическое здоровье –
с жизнеспособностью ( =0,73, p<0,001) и социальным функ;
ционированием ( =0,50, p<0,001). 

Итак, стержневым параметром КЖ у наших пациенток
оказалась социальная активность. Второе место в рейтинге
занимало психологическое здоровье, третье – жизненная ак;
тивность. В аутсайдерах оказались общие здоровье, физиче;
ское функционирование и интенсивность боли.

Что касается интегрированных показателей SF;36, клю;
чевым параметром шкалы физического компонента здоро;
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вья оказалось ролевое физическое функционирование
( =0,77, p<0,001), а в психологической тетраде – социальное
функционирование ( =0,54, p<0,001). Оценки шкалы психо;
логического компонента здоровья выстраивались вокруг
эмоционального функционирования ( =0,81, p<0,001) и тес;
нее всего коррелировали с ролевым физическим функцио;
нированием из числа физической тетрады ( =0,59, p<0,001).

Далее были проанализированы личностные корреляты
КЖ пациенток с ПЭ (таблица). По каждой шкале SF;36
были выделены триады наиболее значимых корреляций со
шкалами опросника FPI – они помечены жирным шриф;
том в таблице. Выяснилось, что «ядерным» качеством лич;
ности женщин с ПЭ, существенно ухудшающим все пара;
метры КЖ, является невротичность (выраженный невро;
тический синдром астенического типа со значительными
психосоматическими нарушениями). Это единственная
шкала FPI, значимо коррелирующая со всеми оценивае;
мыми шкалами SF;36, причем во все десяти триадах она
стоит на первом месте. Наиболее тесно невротичность вза;
имодействовала со шкалой жизнеспособности и обеими
интегральными шкалами.

Вычислив средние корреляции по каждой шкале FPI,
мы провели ранжирование этих шкал по степени взаимо;
связи с КЖ (в таблице рейтинг указан в скобках). Обнару;
жилось, что на втором месте по влиянию на КЖ после нев;
ротичности находилась депрессивность (признаки депрес;
сивного синдрома в эмоциональном состоянии, поведении,
отношениях к себе и социальной среде), основными мише;
нями которой служили психологическое здоровье и жизне;
способность. Третье место заняла эмоциональная лабиль;
ность (неустойчивость эмоционального состояния, прояв;
ляющаяся в частых колебаниях настроения, повышенной
возбудимости, раздражительности, недостаточной саморе;
гуляции), существенно ухудшавшая те же параметры КЖ,
что и депрессивность. 

На четвертом месте указанного выше рейтинга непро;
гнозируемо оказалась застенчивость. В контексте опросника
FPI эта черта личности отражает наличие тревожности, ско;
ванности, неуверенности, трудностей в социальных контак;
тах, предрасположенность к стрессовому реагированию на

обычные жизненные ситуации, протекающему по пассивно;
оборонительному типу.

Менее других на КЖ оказывали влияние экстраверсия,
маскулинизм (течение психической деятельности преиму;
щественно по мужскому типу), реактивная агрессивность
(агрессивное отношение к социальному окружению и выра;
женное стремление к доминированию) и уравновешенность
(защищенность от воздействия стресс;факторов обычных
жизненных ситуаций, базирующаяся на уверенности в себе,
оптимистичности и активности).

Аналогично рейтингу черт личности, был составлен рей;
тинг показателей КЖ в зависимости от степени их взаимо;
связи с профилем личности женщин с ПЭ (см. таблицу, рей;
тинг указан в скобках). Наибольшему влиянию были под;
вержены интегральное психологическое состояние, психо;
логическое здоровье и жизнеспособность. Уровень КЖ по
этим параметрам снижала одна и та же триада – «невротич;
ность, депрессивность, эмоциональная лабильность». Интег;
ральный показатель физического здоровья пациенток зани;
мал четвертое место по степени зависимости от личностных
свойств, а главная триада этих свойств в рамках данной зави;
симости выглядела следующим образом – «невротичность,
застенчивость, депрессивность». Данная конфигурация черт
личности также лидировала в негативном влиянии на оцен;
ку общего здоровья респонденток. 

Отмечено позитивное влияние на КЖ женщин с ПЭ та;
ких черт личности, как общительность (теснее всего корре;
лировала с общим здоровьем, физическим компонентом здо;
ровья и физическим функционированием), уравновешен;
ность (значимая корреляция с психологическим здоровьем,
жизнеспособностью и психологическим компонентом здоро;
вья) и маскулинизм (значимая корреляция только со шка;
лой жизнеспособности) (таблица).

Интересно, что менее всего профиль личности пациен;
ток с ПЭ оказывал влияние на ролевое физическое функцио;
нирование – единственный параметр КЖ, не имеющий ста;
тистически значимого отличия от показателя здоровых жен;
щин. Также весьма слабо с личностными свойствами рес;
понденток коррелировали показатели интенсивности боли и
физического функционирования. Самая слабая связь с пока;
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контрольная группагруппа с ПЭ

Примечание. При сравнении медианных значений групп использовали ранговый критерий Манна–Уитни

Оценки КЖ по шкалам опросника здоровья SF036 пациенток с ПЭ и условно здоровых женщин позднего репродуктивного 
и пременопаузального возраста (медиана и межквартильный размах в баллах)
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зателями FPI наблюдалась у шкалы ролевого эмоционально;
го функционирования, включенного в шкалы психологичес;
кой субсферы (см. таблицу).

Обобщение полученных результатов хочется начать с об;
суждения того факта, что в позднем репродуктивном возрас;
те и в период пременопаузы даже у здоровых женщин на;
блюдается некоторое снижение психологических парамет;
ров КЖ, что, однако, не ограничивает их жизнедеятельность
и социальную активность. Полученные данные частично со;
гласуются с результатами многоцентрового исследования
КЖ у 3400 респондентов России [1], показавшими, что пси;
хологическое здоровье женщин ухудшается, начиная с 
35;летнего возраста (у мужчин оно выше среднего до 75 лет),
однако расходятся в том, что социальная активность жен;
щин снижается после 35;летнего возраста.

Патологические процессы эндометрия существенно
ухудшали практически весь спектр показателей КЖ, исклю;
чая ролевое физическое функционирование. Иными слова;
ми, невзирая на плохое состояние здоровья, болевые ощуще;
ния, повышенную утомляемость и снижение жизненной ак;
тивности, женщины выполняли свои обязанности на работе
и дома, и только плохое эмоциональное состояние могло 
ограничить их повседневную активность. Пациентки с ПЭ
субъективно оценивали свое психологическое благополучие
ниже, чем физическое, и различие в эти оценках было более

выраженным, чем в группе здоровых женщин. Ключевой
проблемой КЖ для пациенток с ПЭ было ограничение соци;
альной активности, а не телесный недуг. По мнению
О.Ю. Щелковой [9], важнейшей составляющей системного
конструкта КЖ является мотивационная сфера человека,
поэтому понимание личностного смысла заболевания в 
иерархии смыслов и ценностей дает важную информацию о
генезе внутриличностной и социальной проблематики боль;
ного. Наши пациентки с ПЭ всю физическую составляющую
КЖ, даже болевой синдром, рассматривали сквозь призму
ограничений, накладываемых заболеванием на их социаль;
ное функционирование. Дезорганизацию социальной жиз;
ни, вызванную болезнью, пациентки переживали острее, чем
нарушения функций организма. 

Наши данные перекликаются с выводами, полученными
И.А. Васильевой при изучении взаимосвязи особенностей
личности и КЖ больных, находящихся на лечении гемодиа;
лизом [2]. Из числа изученных показателей КЖ наибольшее
количество достоверных связей с личностными переменны;
ми обнаружили удовлетворенность социальным функцио;
нированием и общая активность, наименьшее – ролевое фи;
зическое функционирование и болевой синдром. Получает;
ся, что даже при крайне тяжелом соматическом состояния
пациента существует возможность его частичной психосо;
циальной компенсации. 

Корреляционная таблица оценок КЖ (опросник SF036) и черт личности (опросник FPI) пациенток позднего репродуктивного 
и пременопаузального возраста с ПЭ (коэффициенты ранговой корреляции Спирмена с)
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Физическое
функционирование

(3)

U

0,32***
:0,13 U0,16* :0,15* 0,18* 0,12 :0,07 :0,13 :0,02 0,14 :0,15* 0,030

Ролевое
функционирование

(1)

U

0,26***
:0,06

U

0,20**
:0,13 0,08 0,03 :0,13 :0,18* :0,15* 0,02

U

0,20**
:0,04

Интенсивность
боли (2)

U

0,32***
:0,12 :0,13 :0,15* 0,07 :0,07 :0,12 U0,16* U0,20**

:
0,07

:0,13 0,01

Общее здоровье
(6)

U

0,38***
:0,15*

U

0,27***
:0,21**

0,
25***

0,07
:

0,24**
U

0,32***
:0,09 0,04 :0,20** 0,01

Жизнеспособность
(8)

U

0,42***
:0,11

U

0,30***
:0,17* 0,15* 0,20** 0,039 :0,20** :0,16* 0,11

U

0,29***
0,16*

Социальное
функционирование

(5)

U

0,33***
:0,19*

U

0,27***
:0,19* 0,17* 0,11 :0,10 :0,23** :0,26*** 0,03

U

0,29***
0,08

Эмоциональное
функционирование

(4)

U

0,29***
:0,04

U

0,26***
:0,09 0,08 0,05 :0,09 :0,21** :0,13 0,05

U

0,24**
0,08

Психологическое
здоровье (9)

U

0,40***
:0,09

U

0,35***
:0,26*** 0,16* 0,23** :0,04 :0,22** :0,17* 0,09

U

0,31***
0,11

Физический
компонент

здоровья (7)

U

0,44***
:0,14

U

0,27***
:0,21**

0,20
**

0,04 :0,19*
U

0,29***
:0,18* 0,04 :0,24** 0,01

Психологический
компонент

здоровья (10)

U

0,43***
:0,13

U

0,36***
:0,19* 0,14 0,17* :0,06

:
0,26***

:0,23**
0,07

2
U

0,34***
0,14*

Примечания: *, **, *** – уровень значимости коэффициентов ранговой корреляции Спирмена, соответственно p<0,05, p<0,01 и p<0,001; 
в названиях шкал число в скобках означает рейтинг шкалы по степени коррелированности показателей тестов FPI и SF�36.
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Внутриличностный конфликт наших пациенток, как по;
казал корреляционный анализ, был, прежде всего, связан с
ухудшением психологического здоровья, а не с ограничени;
ем их социальной активности. Психологический конструкт
пациенток, неудовлетворенных своей социальной жизнью,
определяли невротичность, депрессивность, эмоциональная
лабильность, стремление к доверительно;откровенному вза;
имодействию с окружающими людьми на фоне высокой са;
мокритичности, застенчивости и раздражительности. И
главным предиктором ухудшения всех параметров КЖ жен;
щин с ПЭ служил высокий уровень невротизации личности.
В случае высокой невротичности, как и при слабой нервной
системе, доминирующей характеристикой является сниже;
ние порогов возбудимости и повышенная чувствительность.
По этой причине даже малозначащие и индифферентные
раздражители легко вызывают неадекватные бурные вспыш;
ки раздражения и возбуждения [4, 11].

В двух независимых исследованиях E.D. Masthoff и соав;
торов [11] и van Stratten и соавторов [12] изучение взаимо;
связи КЖ и особенностей личности пациентов с психичес;
кими заболеваниями показало, что личностные переменные
действуют на оценки КЖ, независимо от наличия тех или
иных аффективных нарушений. Прежде всего, это касалось
психологического здоровья, жизнеспособности и суммарно;
го показателя психологического здоровья. Нейротизм имел
обратную корреляцию с параметрами КЖ, а экстраверсия –
прямую. В нашем исследовании экстраверсия не оказывала
никакого влияния на показатели КЖ. 

Следует отметить, что высокий уровень невротизации
приблизительно в одинаковой степени снижал параметры
физической и психологических субсфер КЖ женщин с
ПЭ, чего не скажешь о факторе депрессивности (второго в
рейтинге по значимости воздействия на параметры КЖ),
который намного меньше затрагивал физические компо;
ненты КЖ. 

Согласно Л.И. Вассерману и Е.А. Трифоновой [3], влия;
ние тревожных и депрессивных расстройств на КЖ превос;
ходит влияние на него тяжелой соматической патологии. Ра;
нее нами была показана тесная связь невротичности и де;
прессивности у пациенток с ПЭ [4], а в рамках данного ис;
следования мы обнаружили некоторые различия в их влия;
нии на оценки КЖ этих женщин. Невротичные пациентки
ниже всего оценивали свою жизненную активность, депрес;
сивные – психологическое здоровье. И те, и другие, отмеча;
ли неудовлетворительное состояние общего здоровья, но бо;
левой синдром и снижение физического функционирования
обременяли больше невротичных женщин. 

Если фактор невротичности доминировал в своем влия;
нии на все оцениваемые показатели КЖ, то в половине слу;
чаев с депрессивностью конкурировали другие черты лично;
сти. По сравнению с депрессивностью в большей степени с
оценками физического функционирования коррелировала
общительность, с интенсивностью боли – открытость, за;
стенчивость, раздражительность, с общим здоровьем – за;
стенчивость, с социальным функционированием – эмоцио;
нальная лабильность. И с интегральным показателем физи;
ческого здоровья теснее была связана застенчивость, нежели
депрессивность.

Показательно, что застенчивость теснее всего коррели;
ровала со шкалой общего здоровья, а не с параметром соци;
ального функционирования. Застенчивость является инди;
катором психического неблагополучия и относится к наибо;
лее мягкой форме социальной тревожности, триггером кото;
рой выступают разного рода ситуации интерперсонального
взаимодействия, поэтому казалось вполне логичным, что за;
стенчивые пациентки будут испытывать ограничения преж;
де всего при социальном функционировании. 

В одном исследовании было показано [6], что одна
треть группы с высоким уровнем застенчивости не призна;
ла у себя наличия социальных страхов – это интроверты,
которым не страшны социальные ситуации, однако они
предпочитают одиночество. Застенчивые экстраверты, на;
против, стремятся к общению с другими, но при этом не
обладают для этого нужными навыками и страдают когни;
тивными искажениями относительно социального взаимо;
действия. Однако ранее нами было отмечено [4], что среди
личностных корреляций застенчивости у женщин с ПЭ до;
минируют депрессивность, эмоциональная лабильность и
невротичность, а корреляция с интроверсией – одна из са;
мых низких. Тот факт, что застенчивость оказалась вто;
рым по значимости личностным фактором, детерминиру;
ющим физический компонент здоровья, вероятно, обус;
ловлен подавлением поведенческого реагирования на
нервно;эмоциональное напряжение. Застенчивым индиви;
дуумам свойственна лабильность организма по отноше;
нию к психотравмирующим социально;стрессовым факто;
рам [6]. Вследствие повышенной возбудимости на фоне
жесткого самоконтроля они испытывают торможение, дис;
комфорт и тревогу в интерперсональных и обычных жиз;
ненных ситуациях, включающих оценку авторитетными
фигурами. Стрессовое реагирование у таких лиц протекает
по пассивно;оборонительному типу, вызывая реагирова;
ние на эмоциональное напряжение через телесность. Тре;
вожность, неуверенность в себе, низкая самооценка, по;
рождая сложности интериоризации, формируют риск
функциональных нарушений здоровья и при длительном
существовании могут вызвать психосоматическое рас;
стройство.

Все изложенное выше свидетельствует о существен;
ности психосоматического взаимодействия в процессе
формирования КЖ. Удовлетворенность жизнью, субъек;
тивные оценки благополучия в различных сферах жизне;
деятельности являются индикаторами определенных
психосоциальных характеристик индивидуума. Субъек;
тивная интерпретация своего физического состояния, на;
рушение системы значимых отношений (к себе, к соци;
альному окружению, к болезни и лечению) у женщин с
ПЭ может существенно отразиться на эффективности их
лечения, поэтому оценка КЖ должна интерпретировать;
ся не только как критерий, характеризующий степень вы;
раженности заболевания, но и как сложный психосоци;
альный конструкт.

ВЫВОДЫ

1. Поздний репродуктивный возраст и период премено;
паузы у здоровых женщин ассоциируется с ухудшением пси;
хологического здоровья и снижением жизненной активнос;
ти при высоких показателях ролевого физического, ролево;
го эмоционального и социального функционирования.

2. Патология эндометия (ПЭ) оказывает негативное вли;
яние на физическое, психическое и социальное функциони;
рование женщин позднего репродуктивного и пременопау;
зального возраста.

3. И здоровые женщины, и пациентки с ПЭ более удов;
летворены физической составляющей своего здоровья, не;
жели психологической.

4. Ключевым параметром качества жизни (КЖ) у женщин
с ПЭ в позднем репродуктивном и пременопаузальном воз;
расте является социальное функционирование, их более всего
беспокоят социальные последствия данного заболевания.

5. Психопатологическая структура личности женщин с
ПЭ, не удовлетворенных качеством своей жизни, определя;
ется невротичностью, депрессивностью, эмоциональной ла;
бильностью и застенчивостью.
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6. Невротичность существенно снижает не только психо;
логический, но и физический компонент здоровья пациен;
ток с ПЭ и превалирует в значимости воздействия на все
оцениваемые параметрами КЖ.

7. Неотъемлемой частью процесса обследования пациен;
ток позднего репродуктивного и пременопаузального воз;
раста с ПЭ должны стать оценка профиля личности, уста;
новление значимых социальных отношений, внутрилично;

стных проблем, личностного смысла заболевания и его роли
в системе значимых отношений.

8. Комплексная терапевтическая программа ПЭ, при;
меняемая у женщин позднего репродуктивного и преме;
нопаузального возраста, должна включать личностно;
ориентированную психотерапию, направленную на ресо;
циализацию (восстановление личного и социального ста;
туса пациентки).

Особистісні детермінанти якості життя жінок 

пізнього репродуктивного та пременопаузального

віку з патологією ендометрія

С.М. Корнієнко

Вивчені параметри якості життя та їхній взаємозв’язок з осо;
бистісними особливостями 325 жінок пізнього репродуктивного і
пременопаузального віку з патологією ендометрія (ПЕ). Згідно з
результатами тестування за опитувальником Вейна у 74,5%
пацієнток виявлена виражена вегетативна дисфункція. Установ;
лено, що наявність вегетативних порушень асоціюється з підвище;
ною невротичністю пацієнток, зниженням оцінок за всіма шка;
лами опитувальника здоров’я SF;36 і підвищеною частотою реци;
дивів ПЕ. Зроблено висновок про те, що слід вивчати стан вегета;
тивного профілю при обстеженні жінок пізнього репродуктивного
і пременопаузального віку із захворюваннями ендометрія і за не;
обхідності проводити корекцію психовегетатиного статусу і пре;
вентивну терапію соматовегетативних порушень.
Ключові слова: патологія ендометрія, пізній репродуктивний і ме�
нопаузальний вік, якість життя, опитувальник здоров’я SF�36.

Personality determinants of quality of life 

in the period of late reproductive 

and premenopausal age with endometrial pathology 

S.M. Korniyenko 

The parameters of quality of life and their intercommunication with
personality are studied 325 women of late reproductive and pre;
menopausal age with endometrial pathology. According to the results
of testing on the questionnaire of Wayne for 74,5% patients the
expressed vegetative disfunction is educed. It is set that the presence
of vegetative violations is associated with enhanceable невротичнос;
тью patients, by the decline of estimations on all scales of question;
naire of health of SF;36 and by enhanceable frequency of relapses of
endometrial pathology. Drawn conclusion that it is necessary to study
the state of vegetative profile at the inspection of women of late repro;
ductive and premenopausal age with endometrial pathology, and, if
necessary, to conduct the correction of psyhovegetative status and
preventive therapy of somatovegetative violations.
Key words: endometrial pathology , late reproductive and menopausal
age, quality of life questionnaire SF�36 health .
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Визначені особливості стану вегетативного гомеостазу у
жінок фертильного віку зі змінами репродуктивного здо-
ров’я у вигляді змін після перенесеного артифіційного
аборту, безпліддя та лейоміоми матки. З’ясовано стан ве-
гетативного тонусу у жінок з порушеннями вегетативного
гомеостазу та змінами репродуктивного здоров’я.
Ключові слова: жінки фертильного віку, зміни репродуктив�
ного здоров’я, артифіційний аборт, безпліддя, лейоміоми
матки, порушеннями вегетативного гомеостазу, стан веге�
тативного тонусу.

Вегетативна нервова система (ВНС) виконує координу;
вальну функцію в діяльності організму і забезпечує ре;

алізацію компенсаторно;пристосувальних реакцій у
відповідь на фізичні та психічні навантаження [1–3]. Відомо,
що ВНС іннервує всі внутрішні органи, ендокринні залози
та мимовільні м’язи шкіри, серце та судини, тобто органи, що
здійснюють вегетативні функції в організмі (травлення, ди;
хання, виділення, кровообіг тощо) та становлять внутрішнє
середовище організму [1–3, 5].

Отже, слід зазначити, що функція ВНС полягає в тому, щоб
діяльність внутрішніх органів завжди відповідала потребам ор;
ганізму. Необхідно також пам’ятати, що автономна нервова си;
стема є невіддільною частиною єдиної нервової системи ор;
ганізму і функціонує як всі її відділи, під впливом кори велико;
го мозку та відповідних центрів головного мозку [1, 2, 6, 8].

Таким чином, ВНС її симпатичний та парасимпатичний
відділи функціонують в антагоністичному режимі і таким
чином забезпечують нормальний вегетативний гомеостаз
організму. При стані рівноваги обидвох відділів ВНС йдеть;
ся про нормальний тонус або нормотонус ВНС. У разі пере;
важання одного з відділів ВНС в організмі розпочинаються
дисрегуляторні зміни, які і спричиняють дистонію [5–7, 9].

Зміни вегетативного гомеостазу можуть бути проявами
синдрому вегетативної дисфункції (СВД) при різних сома;
тичних захворюваннях, наприклад таких, як ішемічна хворо;
ба серця, гіпертонічна хвороба, цукровий діабет, різні фобії
та інші психічні захворювання, а також при різних гінеко;
логічних захворюваннях [3, 5, 7–10]. Іншим проявом пору;
шення вегетативного гомеостазу є вегетосудинна дистонія,
що є функціональним захворюванням серцево;судинної сис;
теми і за сучасною класифікацією розглядається, як сомато;
формна дисфункція ВНС (СДВНС). Клінічно СДВНС
частіше проявляється у вигляді гіпертонічної, гіпотонічної
та кардіальної форм [4, 5, 7, 9].

У сучасних умовах серед багатьох змін репродуктивного
здоров’я (ЗРЗ) у жінок фертильного віку (ЖФВ) набувають
значення зміни в стані репродуктивного здоров’я [11–14], які
зумовлені абортами, безпліддям та доброякісними пухлинни;
ми захворюваннями матки (лейоміома матки). Ці різні, на пер;
ший погляд, зміни репродуктивного здоров’я пов’язані між со;
бою тісними причинно;наслідковими взаємозв’язками і мо;

жуть представляти логічний ланцюг послідовного їхнього роз;
витку: артифіційний аборт, безпліддя, лейоміома матки. Саме
тому, ми зупинились на дослідженні цих змін репродуктивно;
го здоров’я у жінок з порушенням вегетативного гомеостазу.

Мета дослідження: визначити особливості стану вегета;
тивного гомеостазу у жінок фертильного віку зі змінами ре;
продуктивного здоров’я у вигляді змін після перенесеного
артифіційного аборту, безпліддя та лейоміоми матки.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Нами було обстежено 360 жінок із порушеннями вегета;
тивного гомеостазу (СВД, СДВНС за гіпертонічним, гіпо;
тонічним та кардіальним типом) та змінами репродуктивно;
го здоров’я (артифіційний аборт, безпліддя та лейоміома мат;
ки). Усі обстежені жінки, таким чином, були розподілені на 
4 групи, залежно від змін вегетативного гомеостазу: І група –
жінки з порушеннями вегетативного гомеостазу у вигляді
СВД (90 жінок), ІІ група – жінки з порушеннями вегетатив;
ного гомеостазу у вигляді СДВНС, які за клінічними проява;
ми мали гіпертонічний тип порушень (90 жінок), ІІІ група –
жінки з порушеннями вегетативного гомеостазу у вигляді
СДВНС, які за клінічними проявами мали гіпотонічний тип
порушень (90 жінок) та IV група – СДВНС за кардіальним
типом порушень (90 жінок). Крім цього, кожна з наведених
груп була розділена на 3 підгрупи, залежно від змін репродук;
тивного здоров’я, в 1;у підгрупу входили ЖФВ, що перене;
сли артифіційний аборт (30 жінок), у 2;у підгрупу входили
ЖФВ з безпліддям (30 жінок) та в 3;ю підгрупу входили
ЖФВ, що мали лейоміому матки (30 жінок).

У ході дослідження у обстежуваних жінок було проведене
анкетування з використанням адаптованої анкети А.М. Вейна
з визначення вегетативних симптомів. Кожному симптому в
анкеті відповідала певна кількість балів, кількість балів була
більшою у симптомів, які мали інтегративний характер щодо
відповідних функціональних систем. Після отримання запо;
внених анкет обчислювали суму балів, що відповідають сим;
патичним проявам, та суму балів, що відповідають парасимпа;
тикотонічним проявам, враховуючи, що не всі симптоми, за;
значені навіть у адаптованій анкеті, можуть бути виявлені та
для зменшення невизначеності в оцінюванні використовува;
ли формулу обчислення відсоткового співвідношення симпа;
тичних/парасимпатичних проявів:

де: Рс – вірогідність переважання симпатичних проявів;
Рп – вірогідність переважання парасимпатичних проявів; Nс
– сума балів, що свідчать про наявність симпатичних симп;
томів; Nп – сума балів, що свідчать про наявність парасимпа;
тичних симптомів; Сум – загальна сума балів симптомів. 

УДК: 612.8�055.2:618.179

Особливості стану вегетативного гомеостазу 
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Достовірність результатів була оцінена з використанням
методу інтервалів нормального розподілу Вальда та стан;
дартного відхилення за Стьюдентом.

Для оцінювання вегетативних показників було проведено
вимірювання величин артеріального тиску та частоти серцевих
скорочень всім обстеженим жінкам. Для оцінювання вегетатив;
ного гомеостазу використовували вегетативний індекс Кердо,
також на основі отриманих даних було проведено обчислення
хвилинного об’єму крові непрямим методом Лільє;Штандера.

Обчислення вегетативного індексу Кердо проводили за
формулою:

де: Д – значення діастолічного артеріального тиску; ЧСС
– частота серцевих скорочень за 1 хв.

При стані ейтонії величина вегетативного індексу майже
не відрізняється від 0, позитивні значення індексу свідчать
про переважання симпатикотонії, від’ємні – на переважання
парасимпатикотонії.

Схема розрахунку хвилинного об’єму крові (ХО) непря;
мим методом Ліль;Штандера і Цандера проводили наступ;
ним чином:

де: амплітуда АТ – амплітуда артеріального тиску;
АТсист – систолічний артеріальний тиск; АТдіаст – діас;
толічний артеріальний тиск.

де АТср – середнє значення артеріального тиску.

де АТред – редуковане значення артеріального тиску:

де: ХО – хвилинний об’єм.
Ураховуючи велику кількість непрямих методів обчис;

лення ХО крові та різний характер вибірки, за якої можливе
застосування того чи іншого методу, отримані значення
оцінювали у порівнянні серед обстежених груп жінок. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Проведені дослідження оцінки вегетативного тонусу
шляхом анкетування свідчать, що у ЖФВ з СВД та ЗРЗ спо;
стерігається стан, близький до ейтонії (табл. 1), при незнач;
ному переважанні симпатичних проявів. Так, у жінок, що пе;
ренесли артифіційний аборт, відношення симпатичних до
парасимпатичних проявів складало за середньою сумою
балів симпатичних проявів 56,84±3,7 та за середнім відсот;
ком симпатичних проявів 50,39% (49,97–50,82%) до серед;
ньої суми балів парасимпатичних проявів складало
55,96±3,75 та за середнім відсотком парасимпатичних про;
явів – 49,61% (49,18;50,03%) і було найбільш наближене до
нормотонусу. 

У жінок з безпліддям відношення симпатичних до пара;
симпатичних проявів складало за середньою сумою балів
симпатичних проявів 57,07±3,52 та за середнім відсотком
симпатичних проявів 51,11% (50,87–51,35%), а за середньою
сумою балів парасимпатичних проявів складало 54,59±3,39
та за середнім відсотком парасимпатичних проявів – 48,89%
(48,65;49,13%) і було найбільш зміщене в бік симпатичних
проявів серед досліджуваних ЗРЗ. 

У жінок з лейоміомою матки визначалося незначне пере;
важання парасимпатичної симптоматики, що також майже
не відрізнялося від стану ейтонії відповідно до симптомів
симпатичних проявів – 54,54±3,27 та 48,79% (48,44–49,13%)
до 55,96±3,75 та 49,61% (49,18–50,03%) при парасимпатич;
них проявах. Середня сума балів, що відповідали симптомам
досліджуваних систем, складала у жінок, що перенесли ар;
тифіційний аборт, 112,8±7, у жінок із безпліддям –
111,67±6,76 та у жінок з лейоміомою матки – 111,8±6,35.

Дослідження вегетативних показників у жінок з ЗРЗ та
СВД (табл. 2) свідчить, що найбільш високі показники ар;
теріального тиску (АТ) спостерігались у жінок з СВД, які пе;
ренесли артифіційний аборт, – 111,43±3,44 мм рт.ст. на
76,57±1,76 мм рт.ст., але не відрізнялися від нормальних по;
казників АТ. 

У жінок із безпліддям показники АТ були найменшими
серед жінок з іншими ЗРЗ і становили – 105,67±3,14 мм рт.ст.
на 70,8±1,37 мм рт.ст. У жінок з лейоміомою матки середнє
значення АТ складало – 110,13±3,18 на 75,27±1,55 мм рт.ст.
Середній показник ЧСС у жінок із безпліддям складав
70,8±1,37 за 1 хв і був найнижчим у порівнянні з показниками
у жінок з лейоміомою матки – 75,27±1,55 за 1 хв та у жінок, що
перенесли артифіційний аборт – 76,2±1,63 за 1 хв. Середні
значення вегетативного індексу Кердо майже не відрізнялися
від нуля, що свідчить про стан вегетативної рівноваги.

Однак незначні зрушення в бік симпатичних проявів
спостерігалися у жінок, що перенесли артифіційний аборт
(0,47±0,29), та у жінок із безпліддям (0,3±0,14). 

амплітуда АТ=АТсист-АТдіаст;

ХО=АТред·ЧСС, 

Таблиця 1
Дослідження вегетативного тонусу у жінок зі змінами репродуктивного здоров’я та синдромом вегетативної дисфункції

методом анкетування за шкалою вегетативних симптомів А.М. Вейна

Група жінок 

зі змінами

репродуктивного

здоров'я

Значення показника вегетативного тонусу у жінок 

зі змінами репродуктивного здоров'я та СВД

Середня сума

балів

симпатичних

проявів, абс.

число

Середнє

значення

симпатичних

проявів (%)

Середня сума

балів

парасимпатичних

проявів, абс.

число

Середнє

значення

парасимпатичних

проявів (%)

Середня загальна

сума балів

симптомів

досліджуваних

систем, абс. число

Жінки, що перенесли
артифіційний аборт

56,84±3,70
50,39

(49,97:50,82)
55,96±3,75

49,61
(49,18:50,03)

112,8±7,0

Жінки з безпліддям 57,07±3,52
51,11

(50,87:51,35)
54,59±3,39

48,89
(48,65:49,13)

111,67±6,76

Жінки
з лейоміомою матки

54,54±3,27
48,79

(48,44:49,13)
57,26±3,4

51,21
(50,87:51,56) 

111,8±6,35
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У жінок із лейоміомою матки спостерігалось незначне
відхилення від абсолютного нуля в бік парасимпатичних
впливів (мінус 0,24±0,13). Середні значення хвилинного
об’єму крові, визначеного непрямим методом у жінок з СВД
та ЗРЗ, склали: у жінок, що перенесли артифіційний аборт, –
2822,74±210,57 мл/хв, у жінок із безпліддям
2793,69±203,16 мл/хв та у жінок з лейоміомою матки –
2826,95±208,28 мл/хв. 

У жінок з гіпертонічним типом СДВНС та ЗРЗ (табл. 3), що
перенесли аборт, співвідношення симпатичних та парасимпа;
тичних проявів складало відповідно за середньою сумою балів
симпатичних проявів 66,12±7,99 та за середнім відсотком сим;
патичних проявів 59,99% (57,79–62,18%) проти 44,04±6,83 за се;
редньою сумою балів парасимпатичних проявів та за середнім
відсотком парасимпатичних проявів – 40,01% (37,82–42,21%). 

У жінок з гіпертонічним типом СДВНС та ЗРЗ симпа;
тичні прояви найбільше переважали у жінок із безпліддям.
Так, середня сума балів симпатичних проявів становила
79,27±8,93 та 69,92% (68,08–71,77%) проти середньої суми
балів парасимпатичних проявів 33,97±5,61 та 30,08%
(28,23–31,92%). 

У жінок з лейоміомою матки також спостерігалось пере;
важання симпатичних симптомів, найнижче у порівнянні з
іншими ЗРЗ. Середня сума балів симпатичних проявів у цих
жінок становила 61,41±5,66 та середнє значення симпатич;
них проявів становило 54,99% (53,75–56,23%), а парасимпа;
тичних проявів відповідно 50,25±4,98 та 45,01%
(43,77–46,25%).

Загальна сума балів досліджуваних систем у жінок, що
перенесли артифіційний аборт, складала 110,17±6,91, у
жінок із безпліддям 113,23±8,54, а у жінок з лейоміомою мат;
ки – 111,67±7,49.

Найвищі середні значення АТ при СДВНС за гіпер;
тонічним типом (табл. 4) спостерігалось у жінок з лей;
оміомою матки і становило 127,2±5,92 мм рт.ст. на
92,33±5,11 мм рт.ст. та у жінок, що перенесли артифіційний
аборт, – 125,77±3,53 мм рт.ст. на 90,9±1,92 мм рт.ст.

У жінок із безпліддям середній показник АТ складав
115,03±4,27 мм рт.ст. на 80,17±3,25 мм рт.ст. Середні показ;
ники ЧСС у жінок, що перенесли артифіційний аборт, скла;
дали 84,13±1,85 за 1 хв, у жінок з лейоміомою матки –
87,43±4,07 за 1 хв та у жінок із безпліддям 71,97±1,38 за 1 хв.

Таблиця 2
Оцінювання вегетативних показників у жінок зі змінами репродуктивного здоров’я та СВД

Таблиця 3
Дослідження вегетативного тонусу у жінок зі змінами репродуктивного здоров’я та соматоформною дисфункцією ВНС 

за гіпертонічним типом методом анкетування за шкалою вегетативних симптомів А.М. Вейна

Таблиця 4
Оцінювання вегетативних показників у жінок зі змінами репродуктивного здоров’я 

та соматоформною дисфункцією ВНС за гіпертонічним типом

Група жінок 

зі змінами

репродуктивного 

здоров'я

Вегетативний показник у жінок з змінами репродуктивного здоров'я та СВД

Середнє

значення

систолічного АТ,

мм рт.ст

Середнє

значення

діастолічного

АТ, мм рт.ст

Середнє

значення

ЧСС, 

за 1 хв

Середнє

значення

вегетативного

індексу Кердо

Середнє значення

хвилинного

об'єму крові,

мл/хв

Жінки, що перенесли
артифіційний аборт

111,43±3,44 76,57±1,76 76,2±1,63 0,47±0,29 2822,74±210,57

Жінки з безпліддям 105,67±3,14 70,8±1,37 70,8±1,37 0,3±0,14 2793,69±203,16

Жінки з лейоміомою матки 110,13±3,18 75,27±1,55 75,27±1,55 :0,24±0,13 2826,95±208,28

Група жінок 

зі змінами

репродуктивного

здоров'я

Вегетативний показник у жінок зі змінами репродуктивного здоров'я 

та СДВНС за гіпертонічним типом

Середнє

значення

систолічного АТ,

мм рт.ст

Середнє

значення

діастолічного АТ,

мм рт.ст

Середнє

значення

ЧСС, за 1 хв

Середнє

значення

вегетативного

індексу Кердо

Середнє значення

хвилинного 

об'єму крові, 

мл/хв

Жінки, що перенесли
артифіційний аборт

125,77±3,53 90,9±1,92 84,13±1,85 7,53±1,34 2705,57±220,43

Жінки з безпліддям 115,03±4,27 80,17±3,25 71,97±1,38 10,16±2,93 2570,32±215,06

Жінки 
з лейоміомою матки

127,2±5,92 92,33±5,11 87,43±4,07 5,24±3,32 2775,92±234,47

Група жінок 

зі змінами

репродуктивного

здоров'я

Значення показника вегетативного тонусу у жінок 

з змінами репродуктивного здоров'я та СДВНС за гіпертонічним типом

Середня

сума балів

симпатичних

проявів, 

абс. число

Середнє

значення

симпатичних

проявів (%)

Середня 

сума балів

парасимпатичних

проявів, 

абс. число

Середнє значення

парасимпатичних

проявів 

(%)

Середня загальна

сума балів

симптомів

досліджуваних

систем, абс. число

Жінки, що перенесли
артифіційний аборт

66,12±7,99
59,99

(57,79:62,18)
44,04±6,83

40,01
(37,82:42,21)

110,17±6,91

Жінки з безпліддям 79,27±8,93
69,92

(68,08:71,77)
33,97±5,61

30,08 
(28,23:31,92)

113,23±8,54

Жінки 
з лейоміомою матки

61,41±5,66
54,99

(53,75:56,23)
50,25±4,98

45,01
(43,77:46,25)

111,67±7,49
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Оцінка вегетативного індексу Кердо показала, що найбільш
виражені симпатичні прояви спостерігались у жінок із
безпліддям, у жінок, що перенесли аборт, цей показник скла;
дав 7,53±1,34, а у жінок з лейоміомою матки – 5,24±3,32. Се;
реднє значення хвилинного об’єму крові у жінок, що перене;
сли артифіційний аборт, складав 2705,57±220,43 мл/хв, у
жінок із безпліддям 2570,32±215,06 мл/хв та у жінок з лейо;
міомою матки – 2775,92±234,47 мл/хв.

У жінок із ЗРЗ та СДВНС за гіпотонічним типом
(табл. 5) спостерігалось переважання парасимпатичної
симптоматики. 

Так, найбільш виражені прояви спостерігалися у жінок з
лейоміомою матки: середня сума балів симпатичних проявів
складала у цих жінок 26,27±5,66, а середній відсоток симпа;
тичних проявів – 23,61% (21,84–25,38%) проти середньої су;
ми балів парасимпатичних проявів, що складало 84,9±7,02 та
середнього відсотка парасимпатичних проявів – 76,39%

(74,62–78,16%). У жінок із безпліддям відношення симпатич;
них до парасимпатичних проявів за обчислюваними показни;
ками складало відповідно: симпатичних – 42,74±5,6 та 38,46%
(36,77–40,16%) проти парасимпатичних – 68,4±6,89 та 61,54%
(59,84–63,23%). У жінок, що перенесли артифіційний аборт,
ці показники становили відповідно: симпатичних проявів –
48,61±4,88 та 43,58% (42,19–44,98%) проти парасимпатичних
– 63,02±6,29 та 56,42% (55,02–57,81%). Середня загальна сума
балів обстежуваних систем майже не відрізнялась серед
досліджуваних груп і складала у жінок, що перенесли ар;
тифіційний аборт, – 111,63±7,31, у жінок із безпліддям
111,13±7,61 та у жінок з лейоміомою матки 111,17±6,52.

Оцінка вегетативних показників у жінок з ЗРЗ та
СДВНС за гіпотонічним типом (табл. 6) показала, що се;
редні значення показників АТ були найнижчими у жінок з
лейоміомою матки і становили 92,13±4,82 мм рт.ст. на
57,27±3,63 мм рт.ст.

Таблиця 5
Дослідження вегетативного тонусу у жінок зі змінами репродуктивного здоров’я та соматоформною дисфункцією ВНС 

за гіпотонічним типом методом анкетування за шкалою вегетативних симптомів А.М. Вейна

Таблиця 6
Оцінювання вегетативних показників у жінок зі змінами репродуктивного здоров’я 

та соматоформною дисфункцією ВНС за гіпотонічним типом

Таблиця 7
Дослідження вегетативного тонусу у жінок зі змінами репродуктивного здоров’я та соматоформною дисфункцією ВНС 

за кардіальним типом методом анкетування за шкалою вегетативних симптомів А.М. Вейна

Група жінок 

зі змінами

репродуктивного

здоров'я

Значення показника вегетативного тонусу у жінок 

зі змінами репродуктивного здоров'я та СДВНС за гіпотонічним типом

Середня

сума балів

симпатичних

проявів, 

абс. число

Середнє

значення

симпатичних

проявів 

(%)

Середня 

сума балів

парасимпатичних

проявів, 

абс. число

Середнє значення

парасимпатичних,

проявів 

(%)

Середня загальна

сума балів

симптомів

досліджуваних

систем, абс. число

Жінки, що перенесли
артифіційний аборт

48,61±4,88
43,58

(42,19:44,98)
63,02±6,29

56,42
(55,02:57,81)

111,63±7,31

Жінки з безпліддям 42,74±5,6
38,46

(36,77:40,16)
68,4±6,89

61,54
(59,84:63,23) 

111,13±7,61 

Жінки 
з лейоміомою матки

26,27±5,66
23,61

(21,84:25,38)
84,9±7,02 

76,39 
(74,62:78,16)

111,17±6,52

Група жінок 

зі змінами

репродуктивного

здоров'я

Вегетативний показник у жінок 

зі змінами репродуктивного здоров'я та СДВНС за гіпотонічним типом

Середнє

значення

систолічного АТ,

мм рт.ст

Середнє значення

діастолічного АТ,

мм рт.ст

Середнє

значення

ЧСС, за 1 хв

Середнє

значення

вегетативного

індексу Кердо

Середнє значення

хвилинного об'єму

крові, мл/хв

Жінки, що перенесли
артифіційний аборт

104,37±2,99 69,5±2,16 71,2±2,37 :2,44±1,07 2850,79±209,34

Жінки з безпліддям 93,97±4,2 59,1±2,47 61,87±2,21 :4,76±2,99 2814,8±205,04

Жінки 
з лейоміомою матки

92,13±4,82 57,27±3,63 62,53±1,76 :9,55±6,46 2920,54±253,07

Група жінок 

зі змінами

репродуктивного

здоров'я

Значення показника вегетативного тонусу у жінок 

зі змінами репродуктивного здоров'я та СДВНС за кардіальним типом

Середня

сума балів

симпатичних

проявів, 

абс. число

Середнє

значення

симпатичних

проявів 

(%)

Середня сума

балів

парасимпатичних

проявів, 

абс. число

Середнє

значення

парасимпатичних

проявів 

(%)

Середня загальна

сума балів

симптомів

досліджуваних

систем, абс. число

Жінки, що перенесли
артифіційний аборт

63,46±4,86
55,61

(54,53:56,69)
50,77±5,53 

44,39 
(43,31:45,47)

114,23±8,08

Жінки із безпліддям 66,35±6,19
58,85

(57,64:60,05)
46,35±4,61 

41,15
(39,95:42,36)

112,7±7,76

Жінки з лейоміомою
матки

49,77±3,92
44,31

(43,22:45,4)
62,66±5,7 

55,69 
(54,6:56,78)

112,43±7,15 
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У жінок із безпліддям цей показник складав
93,97±4,2 мм рт.ст. на 59,1±2,47 мм рт.ст. а у жінок, що пере;
несли аборт, значення АТ також були низькими, і наближа;
лись до нормальних показників – 104,37±2,99 мм рт.ст. на
69,5±2,16 мм рт.ст. ЧCC у жінок, що перенесли артифіційний
аборт, складала 71,2±2,37 за 1 хв, у жінок із безпліддям –
61,87±2,2 за 1 хв та у жінок з лейоміомою матки – 62,53±1,76
за 1 хв. Значення вегетативного індексу Кердо при всіх трьох
досліджуваних типах ЗРЗ у жінок із СДВНС за гіпотонічним
типом свідчило про переважання парасимпатичної симпто;
матики. Найбільш виражений ефект спостерігався у жінок з
лейоміомою матки мінус 9,55±6,46, у жінок із безпліддям се;
реднє значення вегетативного індексу Кердо складало мінус
4,76±2,99, а у жінок, що перенесли артифіційний аборт, мінус
2,44±1,07. Найвище середнє значення хвилинного об’єму
крові, визначеного непрямим методом, спостерігалось у
жінок з лейоміомою матки і становило 2920,54±253,07 мл/хв,
у жінок, що перенесли артифіційний аборт та у жінок з
безпліддям цей показник складав 2850,79±209,34 мл/хв та
2814,8±205,04 мл/хв відповідно.

Результати анкетування для визначення вегетативного
тонусу у жінок з СДВНС за кардіальним типом (табл. 7) та
ЗРЗ свідчать, що у жінок із безпліддям та у жінок, що пере;
несли артифіційний аборт, спостерігалось незначне перева;
жання симпатичних проявів. 

У жінок, що перенесли артифіційний аборт, відношення
симпатичних до парасимпатичних проявів складало
відповідно до значення показників: 63,46±4,86 та 55,61%
(54,53–56,69%) проти 50,77±5,53 та 44,39% (43,31–45,47%), а
у жінок із безпліддям 66,35±6,19 та 58,85% (57,64–60,05%)
проти 46,35±4,61 та 41,15% (39,95–42,36%). У жінок з лейо;
міомою матки та СДВНС за кардіальним типом спостеріга;
лось незначне переважання парасимпатичної симптоматики
за визначеними показниками відповідно 49,77±3,92 та
44,31% (43,22–45,4%) проти 62,66±5,7 та 55,69%
(54,6–56,78%). Середня загальна сума балів обстежуваних
систем у цих групах складала у жінок, що перенесли ар;
тифіційний аборт 114,23±8,08, у жінок із безпліддям –
112,7±7,76 та у жінок з лейоміомою матки – 112,43±7,15.

Найвищі середні значення АТ у жінок із СДВНС за
кардіальним типом (табл. 8) спостерігалось при лейоміомі
матки – 123,77±4,58 мм рт.ст. на 88,9±2,58 мм рт.ст, у жінок
із безпліддям та у жінок, що перенесли артифіційний аборт,
ці показники складали відповідно 117,8±5,59 мм рт.ст. на
82,93±4,44 мм рт.ст. та 114,27±4,04 мм рт.ст. на
79,4±2,31 мм рт.ст. Середні значення ЧСС у жінок із лейо;
міомою матки складали 86,83±2,05 за 1 хв, у жінок із
безпліддям 79,13±3,74 за 1 хв, а у жінок, що перенесли ар;
тифіційний аборт, 77,63±2,22 за 1 хв.

Результати оцінювання середніх значень вегетативного
індексу Кердо у жінок з ЗРЗ та СДВНС за кардіальним типом

свідчив про найбільше переважання симпатикотонії у жінок із
безпліддям 4,53±3,14. У жінок, що перенесли артифійний
аборт, та у жінок з лейоміомою матки також спостерігались
симпатикотонічні впливи, але менш виражені у порівнянні з
групою жінок із безпліддям відповідно: 2,26±1,43 та 2,3±1,66.
Середні значення хвилинного об’єму крові складали у жінок,
що перенесли артифіційний аборт, – 2791,77±209,51 мл/хв, у
жінок із безпліддям – 2745,42±206,19 мл/хв та у жінок з
лейоміомою матки – 2844,77±220,87 мл/хв.

Аналіз вегетативного тонусу у жінок з порушеннями ве;
гетативного гомеостазу, що перенесли артифіційний аборт,
показав, що при різних типах порушень вегетативного го;
меостазу спостерігається переважання симпатикотонії, але
менш виражене у порівнянні із групою жінок із безпліддям,
однак при кожному типі порушень вегетативного гомеостазу
відзначаються певні особливості. 

Так, при СВД спостерігається найбільш виражене відхи;
лення середнього значення індексу Кердо від абсолютного
нуля, що пояснюється найбільшим інтервалом змін значень
ЧСС при даному типі порушень вегетативного гомеостазу
(±1,63), адже клінічно показники при синдромі вегетативної
дисфункції майже не відрізняється від показників у здоро;
вих людей. При СДВНС за гіпертонічним типом у жінок, що
перенесли артифіційний аборт, прояви змін вегетативного
тонусу були найнижчими серед досліджуваних ЗРЗ. При
СДВНС за гіпотонічним типом у жінок, що перенесли ар;
тифіційний аборт, спостерігалось найменше зрушення в бік
парасимпатичної симптоматики серед досліджуваних груп
жінок, та значення АТ, що найбільш близьке до показників
здорових людей. При кардіальному типі СДВНС у жінок, що
перенесли артифіційний аборт, також спостерігалось перева;
жання симпатикотонії, при цьому середні значення
досліджуваних показників найбільше наближалися до по;
казників нормотонії. Результати аналізу вегетативного тону;
су у жінок із безпліддям та порушеннями вегетативного го;
меостазу, свідчать про найбільш виражені симпатикотонічні
прояви серед досліджуваних ЗРЗ. 

При СДВНС показники вегетативного тонусу у жінок із
безпліддям були найбільш наближені до стану нормотонії за
результатами аналізу вегетативного індексу Кердо, при цьо;
му результати анкетування свідчили про наявність найбільш
вираженої серед досліджуваних груп симпатикотонічної
симптоматики, що може пояснюватися меншою опірністю
до стресорних факторів та більш швидкою та активною ре;
акцією на стрес.

При СДВНС за гіпертонічним типом результати анке;
тування та результати аналізу вегетативних показників по;
казали найбільш виражений симпатикотонічний ефект.
При СДВНС за гіпотонічним типом у жінок із безпліддям
відзначали переважання парасимпатичної симптоматики.
При кардіальному типі СДВНС переважання симпатико;

Таблиця 8
Оцінювання вегетативних показників у жінок 

зі змінами репродуктивного здоров’я та соматоформною дисфункцією ВНС за кардіальним типом

Група жінок 

зі змінами

репродуктивного

здоров'я

Вегетативний показник у жінок 

зі змінами репродуктивного здоров'я та СДВНС за кардіальним типом

Середнє

значення

систолічного АТ,

мм рт.ст

Середнє

значення

діастолічного АТ,

мм рт.ст

Середнє

значення

ЧСС, за 1 хв

Середнє

значення

вегетативного

індексу Кердо

Середнє значення

хвилинного об'єму

крові, мл/хв

Жінки, що перенесли
артифіційний аборт

114,27±4,04 79,4±2,31 77,63±2,22 2,26±1,43 2791,77±209,51

Жінки із безпліддям 117,8±5,59 82,93±4,44 79,13±3,74 4,53±3,14 2745,42±206,19

Жінки 
з лейоміомою матки

123,77±4,58 88,9±2,58 86,83±2,05 2,3±1,66 2844,77±220,87
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тонії було найбільш вираженим серед досліджуваних ЗРЗ,
але значно меншим, ніж при гіпертонічному типі. У жінок з
лейоміомою матки при переважній більшості ЗРЗ спо;
стерігались прояви парасимпатикотонії. При СДВНС у
жінок з лейоміомою матки спостерігалось незначне перева;
жання парасимпатикотонії як за показниками вегетативно;
го тонусу, так і за результатами анкетування, при цьому,
відміни від показників нормотонії були незначними. При
гіпертонічному типі СДВНС у жінок з лейоміомою матки
відзначали найменші симпатикотонічні прояви у
порівнянні із іншими типами ЗРЗ, при цьому середній по;
казник АТ був найбільшим. У жінок з лейоміомою матки та
гіпотонічним типом СДВНС спостерігались найбільш ви;
ражені прояви парасимпатикотонії як за результатами
аналізу вегетативних показників, так і за результатами ан;
кетування. При кардіальному типі СДВНС у жінок з лейо;
міомою матки відзначали незначне переважання парасим;
патичних проявів, яке було значно меншим у порівнянні із
гіпотонічним типом, при цьому середнє значення вегета;
тивного індексу Кердо свідчило про незначне переважання
симпатикотонії. 

ВИСНОВКИ

1. Дослідження стану вегетативного гомеостазу у жінок фер;
тильного віку зі змінами репродуктивного здоров’я дозволяє
визначити стан координувальної функції вегетативної нервової
системи в діяльності органів репродуктивної системи жінки.

2. Аналіз вегетативного тонусу у жінок з порушеннями
вегетативного гомеостазу, що перенесли артифіційний
аборт, показав, що при різних типах порушень вегетативного
гомеостазу спостерігається переважання симпатикотонії, але
менш виражене у порівнянні з групою жінок із безпліддям,
однак при кожному типі порушень вегетативного гомеостазу
відзначають певні особливості. Результати аналізу вегета;
тивного тонусу у жінок із безпліддям та порушеннями веге;
тативного гомеостазу свідчать про найбільш виражені сим;
патикотонічні прояви серед досліджуваних ЗРЗ. У жінок з
лейоміомою матки при переважній більшості ЗРЗ спо;
стерігались прояви парасимпатикотонії. 

3. Отримані результати досліджень стану вегетативної
нервової системи у жінок зі змінами репродуктивного здо;
ров’я є важливими для призначення корекції вегетативного
гомеостазу у таких жінок.

Особенности состояния вегетативного гомеостаза

у женщин фертильного возраста с изменениями

репродуктивного здоровья

Вл.В. Подольский

Определены особенности состояния вегетативного гомеостаза у
женщин фертильного возраста с изменениями репродуктивного
здоровья в виде изменений после перенесенного артифициально;
го аборта, бесплодия и лейомиомы матки. Выяснено состояние ве;
гетативного тонуса у женщин с нарушениями вегетативного го;
меостаза и изменениями репродуктивного здоровья.
Ключевые слова: женщины фертильного возраста, изменения ре�
продуктивного здоровья, артифициальный аборт, бесплодие, лейо�
миома матки, нарушения вегетативного гомеостаза, состояние ве�
гетативного тонуса.

Features of state of autonomichomeostasis 

in fertile aged women with changes 

in reproductive health 

Vl.V. Podolsky 

Revealed features of state of autonomichomeostasis in fertile aged
women with changes in reproductive health after artificial abortion,
infertility and uterine leiomyoma. We studied state of autonomic tone
in women with disorders of autonomic homeostasis and reproductive
health changes.

Key words: fertile aged women, changes in reproductive health, artifi�
cial abortion, infertility, uterine leiomyoma, disorders of autonomic
homeostasis, state of autonomic tone.
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У статті показано частоту та структуру гінекологічних за-
хворювань, характер порушень менструальної функції у
жінок із метаболічним синдромом залежно від форми і сту-
пеня ожиріння.  Установлено, що в жінок  репродуктивного
віку в анамнезі має місце висока частота гінекологічної за-
хворюваності, особливо порушення менструального циклу.
Ключові слова: ожиріння, метаболічний синдром, порушення
менструального циклу, гінекологічна захворюваність.

Утеперішній час в умовах несприятливої демографічної си;
туації, що склалась у нашій країні, на тлі постійно зростаю;

чих стресогенних і техногенних навантажень на організм дівчат;
підлітків і жінок репродуктивного віку, все більшого значення
набувають екстрагенітальні захворювання, що негативно впли;
вають на реалізацію репродуктивної функції. Дослідники всіх
галузей медицини все частіше звертають увагу на вивчення
проблеми метаболічного синдрому (МС) як однієї зі складових
соціально значущих патологічних станів, що був названий пан;
демією ХХІ століття [1]. Хронічний стрес і вплив екологічних
чинників на тлі МС і ожиріння призводить до погіршення робо;
ти механізмів адаптації,  порушень у гіпоталамо;гіпофізарно;
яєчниковому комплексі, що маніфестується симптомами дис;
гормональних розладів репродуктивної системи [2].

Поширеність МС у жінок репродуктивного віку складає
від 6% до 35%, приблизно 30–35% у структурі порушень ре;
продуктивної функції і до 70% серед пацієнток із рецидивни;
ми гіперпластичними процесами ендометрія, частота ранніх
втрат вагітності у даного контингенту жінок сягає 35% [3, 4].
Сполучення інсулінорезистентності, гіперінсулінемії, аб;
домінального ожиріння, артеріальної гіпертензії, порушення
ліпідного і пуринового обмінів негативно впливають на стан
як загального, так і репродуктивного здоров’я жінок [5]. Дис;
функція гіпоталамо;гіпофізарно;яєчникової системи, яка
притаманна патогенезу МС, призводить до неадекватного
дозрівання фолікула, порушень у секреції фолікулостимулю;
вального гормону (ФСГ), лютеїнізувального гормону (ЛГ),
порушень рецепції прогестерону, дефекту ферментних систем
жовтого тіла із подальшим формуванням прогестерон;
дефіцитного статусу. Гіперандрогенія – зміна секреції і мета;
болізму андрогенів, також посідає значне місце серед гормо;
нальних порушень, характерних для МС. Припускають, що
захворювання починається з адренархе, коли відбувається
стимуляція кори надниркових залоз із подальшим збільшен;
ням секреції андрогенів. Наслідком цього є утворення естро;
генів у жировій тканині і шкірі. Підвищений рівень естрогенів
порушує співвідношення ЛГ/ФСГ, що стимулює яєчники до
секреції андрогенів. У зв’язку з чим характерною ознакою для
жінок із МС є вторинне порушення менструального циклу на
тлі збільшення маси тіла. Щонайменше 21–33% жінок страж;
дають від порушень менструального циклу, що проявляються
як дисменорея, аномальні маткові кровотечі (АМК), недо;
статність лютеїнової фази (НЛФ), ановуляція, безпліддя,
внутрішньоматкова патологія, а також циклозалежні маст;
алгії та доброякісні дисплазії грудних залоз (ДДГЗ) [6–8].

Таким чином, вивчення особливостей клінічних проявів,

діагностики і патогенезу порушень репродуктивного здо;
ров’я при МС і асоційованих із ним захворювань є важливим
аспектом, що визначатиме їхній прогноз і профілактику.

Мета дослідження: визначити частоту та структуру гіне;
кологічної захворюваності, а також характер порушень мен;
струальної функції у жінок із МС залежно від форми і ступе;
ня ожиріння.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Нами проведено профогляд 2284 жінок репродуктивного
віку (від 18 до 44 років). Встановлено, що частота ожиріння
в популяції складає 30,1%, а частота МС серед жінок із
ожирінням – 39,4%, що співпадає з даними літератури [3,10].
Серед жінок із МС нейроендокринна форма ожиріння
(НЕО) відзначена у 62,6%, а аліментарно;конституціональне
ожиріння (АКО) – у 37,4%. 

Основну групу склали 179 жінок із МС і ожирінням.  У пер;
шу підгрупу увійшли 112 жінок (середній вік 31,8±0,5 року),
ожиріння і порушення менструальної функції у яких формува;
лось після патологічних пологів, а розвитку захворювання пе;
редував період регулярних менструацій (НЕО). 67 жінок (се;
редній вік 24,9±0,6 року), що мали ожиріння з дитинства або з
пубертатного періоду (АКО), увійшли в другу основну підгру;
пу. Контрольну групу склали 53 соматично здорові жінки.

Критеріями виявлення компонентів МС слугували:
ожиріння – ІМТ >30 кг/м2; артеріальна гіпертензія – ар;
теріальний тиск систолічний >140 мм рт.ст. і/або артеріальний
тиск діастолічний >90 мм рт.ст.; гіпер;, дисліпідемія – рівень у
сироватці крові тригліцеридів >2,0 ммоль/л; загального холес;
терину >5 ммоль/л; ліпопротеїдів низької щільності
>55 ммоль/л і ліпопротеїдів високої щільності <1 ммоль/л;
інсулінорезистентність – показник індексу Caro <0,33.

Усі пацієнтки із МС спостерігались разом з лікарем;ен;
докринологом.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

При аналізі спадкового анамнезу виявлено, що сімейну
схильність до ожиріння за материнським морфотипом мали
63 (56,3%) жінки із НЕО і 44 (65,7%) – з АКО, причому у
36 (81,8%) жінок з АКО надлишкова маса тіла мала місце ще
до закінчення статевого дозрівання, а 32 (47,8%) жінки даної
підгрупи при народженні мали масу більшу за 4000,0 г. Ре;
зультати опитування жінок із МС свідчать, що у 64 (57,1%)
пацієнток із НЕО вік батьків коливався від 35 до 45 років і
старше. Жінки, народжені від батьків у віці до 35 років, скла;
ли 42,9%. Таким чином, простежується тенденція народжен;
ня дівчаток, які сформували групу з НЕО в репродуктивний
період, від матерів, що народили їх у пізньому репродуктив;
ному віці. У жінок із АКО віковий ценз матерів мав реци;
прокну тенденцію, а саме, переважна більшість дівчаток
(68,7%) народились від батьків віком від 25 до 36 років.

Формування надлишкової маси тіла у жінок із НЕО спос;
терігалось у післяпологовий період залежно від кількості пологів:
після перших пологів ознакинадлишкової маси тіла мали 5,4%
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жінок, других;третіх – 47,3%, четвертих;п’ятих – 29,5%, після шо;
стих пологів – 17,8%. Частота формування ожиріння після пер;
ших пологів у жінок із МС і НЕО незначна, однак після других
пологів показник феномену ожиріння збільшився у 6 разів і досяг
піку частоти після третіх пологів. У подальшому відзначено змен;
шення цього показника у даного контингенту жінок. У пацієнток
із МС і АКО мало місце зменшення показника числа пологів при
даній патології, і чітко простежується інволюція фертильності в
активному та пізньому репродуктивному віці.

Загальна гінекологічна захворюваність у жінок із МС і
ожирінням характеризувалась збільшенням частоти запаль;
них процесів і тенденцією до розвитку пухлинних захворю;
вань (табл. 1).

При цьому частота проявів сальпінгіту і оофориту у жінок
із МС на тлі НЕО і АКО практично ідентична, але майже в 1,5
разу перевищує показники контрольної групи.  Так, частота
сальпінгіту і оофориту при НЕО зростає залежно від ступеня
ожиріння, а при АКО – знижується майже в 2 раза при ІІІ сту;
пені ожиріння порівняно з І і ІІ ступенем, наближаючись до по;
казників контрольної групи (p>0,05)  (табл. 2, 3).  Майже ана;
логічна тенденція зберігається і при цервіциті. У жінок із НЕО
частота зустрічальності кольпітів зростає в 1,7 разу залежно від
ступеня ожиріння, при АКО не залежить від його ступеня, але
вдвічі перевищує показник контрольної групи (p<0,05).

Патологічні стани шийки матки зареєстровані у 10,7% жінок

із МС і НЕО та у 7,4% – із МС і АКО, показники не відрізнялись
від групи контролю (p>0,05). Лейоміома матки частіше діагнос;
тована при НЕО III ступеня (20,0%), з позитивним вектором зро;
стання частоти захворювання у міру прогресування ожиріння, в
той час як при АКО III ступеня вона зареєстрована у 11,1% ви;
падків, маючи реципрокний характер залежно від ступеня
ожиріння.  Кількість жінок із  кістами яєчників збільшилась в 1,9
і 3,1 разу відповідно до форми ожиріння (НЕО і АКО), а також
прямо пропорційно зростала в обох основних підгрупах спосте;
реження залежно від ступеня важкості ожиріння і достовірно
відрізнялась від показників у жінок контрольної групи (p<0,05). 

Первинне безпліддя у жінок із МС і АКО зустрічалось у 
5 разів частіше, ніж при НЕО. Ці дані підтверджують достатню
маніфестацію гіпо; і диспластичних станів у репродуктивній
системі даного контингенту жінок. Частота вторинного
безпліддя в обох основних підгрупах спостереження характери;
зувалась високими значеннями по відношенню до контрольної
групи пацієнток. Так, в першій основній підгрупі вона склала
16,9% і прямо пропорційно залежала від ступеня ожиріння: при
ІІІ ступені НЕО вторинне безпліддя зустрічалось у 5 разів
частіше, ніж при І ступені (p<0,05). У другій основній підгрупі
спостереження на вторинне безпліддя страждали 11 (16,4%)
жінок і їхня кількість не залежала від ступеня ожиріння.

Нами визначена пряма кореляційна залежність між ступе;
нем ожиріння і гіперпластичними станами ендометрія, що діа;

Таблиця 1
Гінекологічна захворюваність жінок із МС і ожирінням, n (%)

Таблиця 2
Гінекологічна захворюваність серед пацієнток із МС і НЕО, n (%)

Нозологічні форми 

захворювання

НЕО,  

n=112

АКО, 

n=67

Контрольна група, 

n=53

Хронічний сальпінгіт, оофорит 44 (39,3) * 24 (35,8) * 14 (26,4)

Цервіцит 16 (14,3) * 10 (14,9) * 6 (11,3)

Патологія шийки матки 12 (10,7) 5 (7,5) 4 (7,5)

Кольпіт 29 (25,9) * 15 (22,4) * 6 (11,3)

Гіперпластичні процеси ендометрія 25 (22,3) * 13 (19,4) * 5 (9,4)

Лейоміома матки 17 (15,2)** 11 (16,4) ** 2 (3,8)

Кісти яєчників 4 (3,6) * 4 (6,0) ** 1 (1,9)

Порушення менструального циклу 69 (61,6)** 62 (92,5)** 3 (5,7)

Мастопатія 9 (8,0) ** 4 (6,0) ** 1 (1,9)

Безпліддя I 4 (3,6) 13 (19,4) ** 2 (3,8)

Безпліддя II 19 (16,7) ** 11 (16,4) ** 1 (1,9)

Примітка: достовірна різниця відносно контрольної групи, p<0,05 *;  p<0,001**.

Примітка: достовірна різниця відносно групи із І ступенем НЕО, p<0,05 *.

Нозологічні форми 

захворювання

I ступінь ожиріння, 

n=50

II ступінь ожиріння, 

n=37

III ступінь ожиріння, 

n=25

Хронічний сальпінгіт, оофорит 20 (40,0) 13 (35,1) 11 (44,0)

Цервіцит 7 (14,0) 4 (10,8) 5 (20,0) *

Патологія шийки матки 6 (12,0) 4 (10,8) 2 (8,0)

Кольпіт 10 (20,0) 11 (29,7) 8 (32,0) *

Гіперпластичні процеси ендометрія 9 (18,0) 9 (24,3) 7 (28,0) *

Лейоміома матки 6 (12,0) 6 (16,2) 5 (20,0) *

Кісти яєчників 1 (2,0) 1 (2,7) 2 (8,0) *

Порушення менструального циклу 19 (38,0) 26 (70,3)* 24 (96,0)*

Мастопатія 4 (8,0) 3 (8,1) 2 (8,0)

Безпліддя I 1 (2,0) 1 (2,7) 2 (8,0) *

Безпліддя II 4 (8,0) 5 (13,5) 10 (40,0) *
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гностовані при I ступені ожиріння у 9 (18,0%), при ІІ – у
9 (24,3%) і ІІІ – у 7 (28,0%) жінок. У пацієнток із МС і АКО
гіперпластичні стани ендометрія виявлені у 13 (19,4%) і майже
не залежали від ступеня ожиріння. У той самий час, внутрішньо;
маткова патологія у жінок із МС залежно від форми ожиріння
зустрічалась у 2,4 і 2,1 разу частіше, ніж у контрольній групі.

Як свідчать проведені дослідження, мастопатія у І ос;
новній підгрупі спостереження мала місце у 9 (8,0%) жінок
та у 4 (6,0%) – із ІІ основної підгрупи, що перевищило показ;
ник контрольної групи у 4 і 3 рази відповідно. При МС і
НЕО прояви даної патології не залежали від ступеня
ожиріння, а при АКО ІІІ ступеня у 3 рази перевищили по;
казники жінок із І ступенем ожиріння.

Найчастіше серед жінок із ожирінням і МС зустрічались
порушення менструального циклу – у 61,6 % пацієнток із
МС і НЕО та у 92,5% – із МС і АКО, маючи пряму коре;
ляційну залежність від ступеня ожиріння. Тому на особливу
увагу заслуговує аналіз характеру порушень менструального
циклу у даного контингенту жінок. 

Серед порушень менструального циклу на момент обстежен;
ня (табл. 4) превалювала олігоменорея у жінок другої основної
підгрупи спостереження (32,8%) порівняно з першою підгрупою
(23,2%). Дисфункціональні маткові кровотечі (ДМК) відзначені
у 12,5% пацієнток із МС і НЕО і у 23,8% – із МС і АКО, гіпомен;
струальний синдром – у 16,9% і 20,8%, відповідно до основних
підгруп спостереження. Дані порушення менструального циклу
відрізнялись від параметрів жінок контрольної групи, причому з
різним ступенем достовірності (р<0,05; р<0,001).

Обстеження хворих із МС показало, що на частоту гіпо;
менструального синдрому суттєвий вплив має ступінь
ожиріння. Так, при I ступені ожиріння гіпоменструальний

синдром був відзначений в групі НЕО у 16,0%, АКО – 23,8%,
а при III ступені – у 32,0% і 45,4% жінок. Глибину порушень
менструальної функції відображує розвиток аменореї. У хво;
рих із МС і АКО аменорея мала місце у 11 (16,4%) пацієнток
(первинна – у 4 (6,0%), вторинна – у 7 (10,4%)), в групі НЕО
спостерігалось 5 пацієнток із вторинною аменореєю, що скла;
ло 4,5%. У контрольній групі жінок із аменореєю не було.

За тестами функціональної діагностики, що проводили
протягом 3 циклів, і секреції гормонів ановуляторні менстру;
альні цикли виявлені у 42,8% пацієнток із НЕО і у 62,6% –
АКО, в контрольній групі вони діагностовані у 5,3% жінок
(p<0,001). Недостатність лютеїнової фази менструального
циклу однаково часто зустрічалась у жінок основних підгруп
і не залежала від форми ожиріння: в групі НЕО – 21,4%, АКО
– 22,4%, в контрольній групі – 5,7%, (р<0,05). Висока частота
зазначених патологічних проявів у жінок із ожирінням і МС
може свідчити про тісний зв’язок між метаболічними зміна;
ми, що властиві патогенезу МС, та розвитком дисгормональ;
них змін у жіночій репродуктивній системі.    

ВИСНОВКИ

1. Гінекологічна захворюваність у жінок із МС характе;
ризується збільшенням частоти порушень менструального
циклу  у 61,6 % пацієнток із НЕО та у 92,5% – із АКО, за;
пальних захворювань у 79,5% – при НЕО і 73,1% – при АКО
і пухлинних захворювань статевих органів  – у 23,2% і 23,9%,
відповідно до форми ожиріння, що вплинуло негативно на
їхню репродуктивну функцію.

2. У жінок із МС і АКО ановуляторні менструальні цик;
ли спостерігались у 1,5 разу, ДМК – в 1,9 разу, олігоменорея
– в 1,4 разу, аменорея в 2,3 разу частіше, ніж при МС і НЕО.

Таблиця 3
Гінекологічна захворюваність серед пацієнток із МС і АКО, n (%)

Таблиця 4
Порушення менструального циклу при МС і ожирінні,  n (%)

Примітка: достовірна різниця відносно групи із І ступенем АКО, p<0,05*.

Нозологічні форми 

захворювання

I ступінь ожиріння, 

n=27

II ступінь ожиріння, 

n=22

III ступінь ожиріння, 

n=18

Хронічний сальпінгіт, оофорит 11 (40,7) 9 (40,9) 4 (22,2) *

Цервіцит 5 (18,5) 3 (13,6) 2 (11,1) *

Патологія шийки матки 2 (7,4) 1 (4,5) 2 (11,1)

Кольпіт 6 (22,2) 5 (22,7) 4 (22,2)

Гіперпластичні процеси ендометрія 6 (22,2) 4 (18,1) 3 (16,7)

Лейоміома матки 5 (18,5) 4 (18,1) 2 (11,1) *

Кісти яєчників 1 (3,7) 1 (4,5) 2 (11,1) *

Порушення менструального циклу 23 (85,2) 21 (95,5)* 18 (100,0)*

Мастопатія 1 (3,7) 1 (4,5) 2 (11,1) *

Безпліддя I 3 (11,1) 4 (18,1) 6 (33,3) *

Безпліддя II 4 (14,8) 4 (18,1) 3 (16,7)

Порушення менструального

циклу

НЕО, 

n=112

АКО,

n=67

Контрольна група, 

n=53

Ановуляторні менструальні цикли 48 (42,8)** 42 (62,7)** 3 (5,7)

ДМК 14 (12,5)* 16 (23,8) ** 1 (1,9)

Олігоменорея 26 (23,2)* 22 (32,8) ** :

Гіпоменструальний синдром 19 (16,9)* 14 (20,8)** 1 (1,9)

Аменорея I : 4 (6,0)* :

Аменорея II 5 (4,5) 7 (10,4)** :

НЛФ 24 (21,4) * 15 (22,4)* 3 (5,7)

Примітка: достовірна різниця відносно контрольної групи, p<0,05 *;  p<0,001**.
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Гинекологическая заболеваемость у женщин 

с ожирением и метаболическим синдромом

Е.А. Дындарь, В.А. Бенюк

В статье определена частота и структура гинекологических забо;
леваний,  характер нарушений менструальной функции у женщин
с метаболическим синдромом в зависимости от формы и степени
ожирения. Установлено, что в репродуктивном возрасте имеет  ме;
сто высокая частота гинекологической заболеваемости, особенно
нарушений менструального цикла.
Ключевые слова: ожирение, метаболический синдром, нарушения
менструального цикла, гинекологическая заболеваемость.

Gynaecological morbidity of women 

with obesity and metabolic syndrome 

O. Dyndar, V. Benyuk 

In the article the frequency and structure of gynaecological diseases,
and features of violations of menstrual function for women with  meta;
bolic syndrome depending on a form and degree of obesity. It is set that
high;frequency of violations of menstrual cycle and gynaecological
morbidity takes place in genesial anamnesis of this contingent of
women.
Key words: obesity, metabolic syndrome, violations of menstrual cycle,
gynaecological morbidity.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Американские Ассоциации кар:
диологов и невропатологов обна:
родовали новые рекомендации по
лечению ишемических инсультов, в
которые включен и метод реваску:
ляризации с помощью специально:
го стента. Ученые отмечают высо:
кую эффективность этого метода.

До последнего времени на про:
тяжении нескольких десятилетий
"золотым стандартом" лечения
ишемического инсульта являлось
введение специального препара:
та, который называется тканевый
активатор плазминогена (tPA). Та:
кое лекарство способствует рас:
творению тромба и восстановле:
нию кровотока.

Но на днях впервые за, как мини:
мум, 20 лет в официальных реко:
мендациях, адресованных невропа:
тологам США, упомянут и альтерна:
тивный метод лечения обширных

ишемических инсультов с помощью
стента, обеспечивающего реваску:
ляризацию головного мозга.

Преимущества этого метода
особенно проявляются в тех случа:
ях, когда тромб, блокировавший ар:
терию головного мозга, является
крупным и практически не раство:
ряется с помощью тканевого акти:
ватора плазминогена. Кроме этого,
"терапевтическое окно" примене:
ния стента больше по сравнению с
лекарственной терапией tPA : 6 ча:
сов после появления первых симп:
томов инсульта против максимум
4,5 часов.

При этом больному, которому
будут удалять тромб с помощью
стента, все равно предварительно
следует ввести активатор плазми:
ногена.

Авторы рекомендаций ученые из
двух врачебных Ассоциаций США :

кардиологов и невропатологов
(American Heart Association и
American Stroke Association) решили
включить этот метод в новую редак:
цию рекомендаций после того как
ознакомились с результатами 6 ис:
следований, посвященных изуче:
нию эффективности этого метода.

При реваскуляризации головно:
го мозга после инсульта с помощью
стента врач под визуальным конт:
ролем с помощью рентгеновского
аппарата или компьютерного томо:
графа вводит стент в блокирован:
ную артерию и затем проводит
стент в сложенном состоянии через
тромб.

После этого стент распрямля:
ется и "всасывает" тромб благода:
ря созданию отрицательного дав:
ления в присоединенном к нему
катетере. 

www.health;ua.org
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У статті наведена оцінка факторів, що зумовлюють розви-
ток спектра запальних захворювань органів малого таза у
юних жінок, і можливих механізмів формування порушень
репродуктивного здоров’я у фертильному віці.
Ключові слова: юні жінки, запальні захворювання органів ма�
лого таза, репродуктивне здоров’я.

Лібералізація статевих стосунків серед підлітків при низь;
кому рівні сексуальної культури стала головною причи;

ною «мовчазної епідемії» захворювань, що поширюються
статевим шляхом (ЗПСШ), серед молоді з песимістичним
прогнозом репродуктивних перспектив [1]. Водночас, ризи;
ки, що спричиняють формування порушень репродуктивно;
го здоров’я сім’ї, починаючи з юного віку, в умовах сьогоден;
ня потребують ретельного аналізу і вдосконалення підходів
щодо їхнього усунення [2].

Уже традиційно прийнятним стало визначення «юні
жінки», яким називають дівчат, що передчасно (до 18 років)
розпочинають статеве життя [3]. Саме серед сексуально ак;
тивних дівчат;підлітків, особливо з раннім дебютом статевих
стосунків прослідковано високу ймовірність формування за;
пальних захворювань органів малого таза, частота яких зро;
стає за умови чисельних статевих партнерів, ігнорування ме;
тодів контрацепції та захисту від інфекцій, що передаються
статевим шляхом (ІПСШ), а також проживання в регіоні з
підвищеною поширеністю трансмісивних захворювань [4].

Вік жінки (чим менше, тим більший ризик), шлюбний
статус, чисельність статевих партнерів значною мірою ви;
значають імовірність розвитку ЗПСШ. Доведено, що чи;
сельні статеві партнери збільшують ризик захворювання на
гострий сальпінгіт в 5 разів [5].

При детальному вивченні соціальних передумов розвит;
ку запальних захворювань органів малого таза (ЗЗОМТ)
встановлено, що в весняно;літній період зростає їхня часто;
та серед юних жінок. Це пояснюється тим, що саме в цей
період підвищується активність спілкування молодих лю;
дей, частота випадкових статевих контактів з численними
статевими партнерами. Відповідно, серед сексуально актив;
них підлітків ЗЗОМТ виявляють в 3–4 рази частіше, ніж се;
ред пацієнток віком від 25 до 29 років [6].

Саме юних жінок з раннім досвідом статевих стосунків
залучають до групи пацієнток з високим ризиком формуван;
ня трубного та перитонеального безпліддя, позаматкової
вагітності, невиношування вагітності, в результаті перенесе;
них ЗЗОМТ [7].

ЗЗОМТ – термін, який використовують в усіх випадках,
коли мають на увазі потрапляння інфекції в верхні відділи
статевих органів (ендометрит, сальпінгіт, оофорит, міомет;
рит, параметрит, перитоніт). Останнім часом традиційно ви;
користовують термін «сальпінгіт», враховуючи що за умови

розвитку ЗЗОМТ завжди пошкоджуються маткові труби і, як
правило, з моменту початку статевих стосунків – з обох боків. 

Уперше Palmer, Mintz та гістолог De Bruх описали гісто;
логічні аспекти ураження запаленням маткових труб з ха;
рактерним патоморфозом відповідно до етіологічного чин;
ника (або чинників) захворювання саме за умови початку
статевого життя і, тим самим, розвіяли «міф» про мож;
ливість виникнення запальних захворювань статевих ор;
ганів на спровокованому преморбідному тлі, при переохоло;
дженні тощо [8].

Мікробним агентам чи, скоріше, їхнім різноманітним
асоціаціям належить провідна роль у виникненні ЗЗОМТ. 

Як свідчать результати спостережень, серед етіологічних
факторів запальних захворювань статевих органів, в тому
числі у юних жінок, переважають хламідії, молікути, кишко;
ва паличка, стрептококи, ентерококи, L;форми бактерій, які
спричиняють виникнення значних анатомо;функціональних
змін з боку маткових труб, парієтальної очеревини [9].

Спектр виявлених чинників залежить від того, через
який час від початку захворювання проводять дослідження.
Так, N. gonarrhaeae виявляють у перші 24–48 год з моменту
інфікування і лише в 20,0% може бути в монокультурі, в
80,0% спостерігається в поєднанні з С. trachomatis, аеробами
та анаеробами [10].

При обстеженні 188 юних жінок до 18 років із гострим
запаленням органів малого таза при вивченні виділень із ка;
налу шийки матки та рідини з прямокишково;маткової за;
глибини (дугласового простору) у 7,9% випадків було визна;
чено гонорейну природу захворювання [11].

N. gonarrhоeae та C. trachomatis – основні чинники, що
спричиняють виникнення запального процесу з боку органів
малого таза і супроводжуються значними анатомічними та
функціональними змінами з боку репродуктивних органів,
виявляють в 25,0–40,0% випадків і не завжди своєчасно діа;
гностують [12].

C. trachomatis – внутрішньоклітинний патогенний
мікроорганізм, що поширюється статевим шляхом. Частота
хламідійного сальпінгіту в різних регіонах світу неоднознач;
на (в Швеції – 26% серед сексуально активних підлітків, 
у Франції – 32%, в США – 34,3%) [13].

Істинну частоту хламідійної інфекції (спостерігається у
20–40% сексуально активних юних жінок) в США встанов;
лено при мікробіологічному дослідженні біоптатів маткових
труб, отриманих під час лапароскопії [14].

У юних жінок із запаленням тазових органів при
мікробіологічному вивченні зскрібків із каналу шийки мат;
ки хламідії виявляли в 39,0% випадків за відсутності ознак
запального захворювання. Безпосередньо під час лапаро;
скопії хламідії виявляли в біоптатах із тканин маткових труб
у 20,0% юних жінок із гострим сальпінгітом.
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Доведено, що лише в 50,0% випадків спостерігається збіг
виявлених мікроорганізмів в каналі шийки матки та безпосе;
редньо у вогнищі пошкодження (маткових трубах) [15].

Роль мікоплазменної інфекції в розвитку запалення та;
зових органів у юних жінок потребує подальшого вивчен;
ня. Так, при дослідженні біоптатів маткових труб, отрима;
них під час хірургічного втручання у жінок віком 15–20
років із запаленням тазових органів мікоплазми було кон;
статовано в 4,0–11,0%, а уреаплазми в 2,0–8,0% випадків.
Експериментальні дослідження, які були проведені на мав;
пах, свідчать, що мікоплазмам властивий високий тропізм
до параметрія, значно більший, ніж до тканин маткових
труб [16]. Цим можна пояснити відносно низькі відсотки
виявлення даного чинника безпосередньо в вогнищі ушко;
дження – в маткових трубах.

Залишається високою в етіологічній структурі ЗЗОМТ
частота аеробної інфекції, в тому числі негемолітичного
стрептокока, Escherichia coli, стрептокока групи В, а також
анаеробної інфекції, В. species (48,0%), лептострептококів
(24,0%), пептококів (38,0%) [17].

Інфекція в гінекології набуває особливих характеристик,
визначених, певною мірою, анатомічними та фізіологічними
особливостями статевих шляхів. Як відомо, верхні відділи ста;
тевих органів (матка, маткові труби) вкриті ніжним та вразли;
вим епітелієм, який межує з септичною порожниною піхви,
епітелій якої стійкий до інфекцій. Шийка матки – певний кор;
дон між двома епітеліями (плоским та циліндричним).

Останнім часом з’явилось багато наукових робіт, що
свідчать про чутливість локальної системи захисту піхви та
слизової оболонки каналу шийки матки стосовно екзоген;
них мікроорганізмів («інтервентів»), що потрапляють до
статевих шляхів. Епітеліальні клітини слизової оболонки
піхви містять високомолекулярні структури, так звані Толл;
подібні рецептори (TLR,), спроможні «розпізнавати» спе;
цифічні мікроорганізми. Так, рецептор TLR2 в поєднанні з
TLR1 або TLR6 розпізнають ліпопротеїни та пептидоглікани
грампозитивних бактерій, а також молекулярні структури
клітинної стінки дріжджів; рецептор TLR3 розпізнає дволан;
цюгову РНК вірусів; TLR4 – ліпополісахариди грамнегатив;
них бактерій; TLR11 – уропатогени [18].

Зв’язування конкретного компонента оболонки мікроор;
ганізмів і відповідного рецептора TLR ініціює активацію фак;
торів транскрипції, котрі індукують транскрипцію генів, що
кодують продукцію прозапальних цитокінів і хемокінів [19].

Також важливим компонентом уродженого імунного ло;
кального захисту є лейкоцитарні секреторні інгібітори проте;
аз (СЛПІ). СЛПІ, що продукуються епітеліальними клітина;
ми слизової оболонки піхви та матки у жінок репродуктивно;
го віку притаманна бактерицидна дія по відношенню до грам;
позитивних та грамнегативних бактерій. В чисельних
дослідженнях зазначається, що для СЛПІ характерна протек;
торна дія, спрямована на попередження проникнення вірусу
імунодефіциту людини (ВІЛ) в чутливі клітини;мішені [20].

Епітеліальні клітини урогенітального тракту можуть та;
кож продуктувати пептиди, з притаманною для них спро;
можністю деактивувати широкий спектр бактерій, грибів та
вірусів [21].. Антимікробним пептидам або, як ще прийнято
їх називати, дефензинам характерний катіонний заряд, що
зв’язується з аніонно зарядженими молекулами на поверхні
мікроорганізмів, руйнуючи їхню мембрану та спричиняючи
їхній лізис. Навіть мікроорганізми, нечутливі до антибіо;
тиків, залишаються вразливими щодо дії дефензинів. Було
ідентифіковано вісім дефензинів і зазначено, що своєї актив;
ності вони досягають з моменту статевої зрілості [22]. 

Отже в шийці матки, каналі шийки матки виробляється
слиз, збагачений протеазами та бактерицидними ензимами,
який виконує роль «захисного фільтра», в першу чергу, сто;

совно мікробів, які потрапляють у верхні відділи статевих
органів безпосередньо із сперматозоїдами. 

Ці бар’єри прохідні для деяких чинників, таких, як
хламідії та гонококи, що потрапляють у верхні відділи стате;
вих органів трансканалікулярно, а також через ендометрій,
особливо активно, за умови проведення інструментальних
втручань в порожнині матки [23].

Активність інфекційних збудників визначається пе;
реліком факторів: мікробіологічними характеристиками
чинників запального захворювання, особливостями їхнього
локального та генералізованого впливу, а також характером
співвідношень («індивідуального сценарію» розвитку за;
пальної реакції), що складаються в кожному випадку безпо;
середньо між макроорганізмом та інфекційним агентом [24].

Як відомо, хламідіям, гарднерелам властива стимулю;
вальна дія на лімфоцитарні реакції, що спричиняє розвиток
поступового фібринозу, склеротичної деструкції в тканинах
маткових труб. Гонококи, особливо в поєднанні з трихомо;
надами, стимулюють розвиток грубих піогенних процесів, в
першу чергу стосовно вразливих тканин прошарків матко;
вих труб [25].

Для деяких бактерій (мікоплазм, гарднерел, банальних
мікробів) співвідношення між організмом та інфекцією за;
лежить від колонізації та кількості бактерій даного виду.
Мікробіологічний антагонізм пояснює захисну роль флори
піхви (паличкам Дедерлейна). Синергізм мікроорганізмів
дозволяє деяким інфекційним агентам потенціювати віру;
лентність інших мікроорганізмів, яка з часом зростає (таки;
ми «умовними стимуляторами» можуть бути гарднерели та
анаероби).

Виділяють такі основні механізми інфікування при;
датків матки за умови потрапляння патогенних та умовно;
патогенних чинників у верхні відділи статевих органів, в то;
му числі у юних жінок.

Найбільш поширений механізм потрапляння мікробних
чинників у верхні відділи статевих органів – трансканаліку;
лярний (через канал шийки матки по поверхні ендометрія на
маткові труби та яєчники) [26].

Схематично модель потрапляння інфекційного агенту
(агентів) у верхні відділи статевих органів було представле;
но J. Wasserheit:

– захворювання починається з інфікування каналу ший;
ки матки (переважно C. trachomatis, N. gonorrhoeae або
асоціацією цих мікроорганізмів);

– спостерігається зростання диспропорції лактобацил та
мікроорганізмів у вагіні, у каналі шийки матки в бік
кількісної переваги останніх;

– відзначається витіснення природної флори вагіни, ка;
налу шийки матки тотально та перевага паразитарної
життєдіяльності мікроорганізмів з повним проявом ознак
бактеріального вагінозу;

– фінал істинного цервікального патогенезу поширення
інфекції характеризується численним зростанням мікроор;
ганізмів;чинників до такої якісної межі, коли істинний збуд;
ник спроможний без перешкод потрапляти у верхні відділи
статевих органів: ендометрій, маткові труби, яєчники. По;
етапно пошкоджуються всі відділи генітального тракту, а з
часом і парієтальна очеревина [27].

Серед юних жінок переважає механізм трансканаліку;
лярного пошкодження статевих органів. На думку
L. Westrom та співавторів це пояснюється тим, що у сексу;
ально активних дівчат;підлітків існує певний дефіцит місце;
вих факторів імунологічного захисту від інфекції та більш
широка зона циліндричного епітелію шийки матки, що
сприяє колонізації C. trachomatis, N. gonarrhaeae [28].

При вивченні фрагментів маткових труб, отриманих під
час лапароскопії у жінок 16–18 років із запаленням органів ма;
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лого таза бактеріальні культури були позитивними в 25,0%, в
тому числі виявлено Chlamydia trachomatis (12,0%),
Bacteroides species (5,0%), Gardnerella vaginalis (2,0%), Neisseria
gonarrhaeae (3,0%), Ureaplasma urealyticum (1,0%) [29].

Результати проведених попередньо спостережень
свідчать, що первинне пошкодження статевих органів C. tra;
chomatis в юному віці переважно перебігає латентно і супро;
воджується переходом збудника в персистивну форму, мо;
же в такому стані перебувати роками, реактивуватися з ча;
сом за тих чи інших умов, супроводжуючись розвитком ге;
нералізованного запального захворювання зі спектром мож;
ливих репродуктивних ускладнень [30].

Більшість бактерій та вірусів потрапляють у верхні
відділи статевих органів з допомогою сперматозоїдів, які ви;
конують роль транспортного засобу.

Поширення бактерій та вірусів у верхні відділи статевих
органів можливе також за рахунок здатності сперматозоїдів
розріджувати слизову пробку шийки матки, а також у зв’яз;
ку з імуносупресивним впливом сім’яної рідини, яка вміщує
численну кількість мікроорганізмів. Зазвичай у сім’яній
рідині відзначено високу концентрацію простагландину Е2,
що є інгібітором інтерлейкіну;2. До того ж, сім’яна рідина
пригнічує певною мірою продукцію інтерферону;гамма, ос;
новного індуктора активації макрофагів, а також стимулює
синтез IL;10, протизапального цитокіну, з притаманною для
нього пригнічувальною дією щодо клітинно;опосередкова;
ного імунітету та відповідно супроводжується збільшенням
ризиків ушкодження статевих органів чинниками, що пере;
даються статевим шляхом [31]. 

Інший механізм потрапляння мікроорганізмів у верхні
відділи статевих органів зумовлено трихомонадами. Ураховую;
чи, що трихомонади відносять до класу джгутиків, вони потрап;
ляють як в маткові труби, так і в черевну порожнину, з власти;
вою для них легкістю. Вони майже не виділяються самостійно,
а зустрічаються в різноманітних мікробних асоціаціях [32].

Крім зазначених вище шляхів потрапляння інфекції у
верхні відділи статевих органів, ймовірне артеріальне поши;
рення інфекції через систему регіональних чи магістральних
судин, а також при безпосередньому контакті органів черев;
ної порожнини, пошкоджених запаленням, із придатками
матки. У таких випадках розвиток запалення з боку органів
малого таза формується вторинно [33].

У кожному випадку, зокрема, можливе поширення за;
пального процесу шляхом поєднання декількох механізмів,
що і визначає специфіку клінічного розвитку захворювання.

Організм реагує серією захисних специфічних чи неспе;
цифічних реакцій, до яких бактерії відповідають постійною
адаптацією. Феномен «деградації» парієтальної очеревини
та маткових труб, які при хронічному запаленні в кінцевому
рахунку перетворюються на сактосальпінкси, – це і є свого
роду відповідна реакція макроорганізму на втручання агре;
сивного агента, в даному випадку бактерій, коли організм за;
лишається один;на;один з чинником запального процесу –
феномен «vis;а;vis» [34].

Так, наприклад, хламідіям притаманний «мовчазний»
розвиток запалення з боку органів малого таза. У фундамен;
тальних роботах доведено, що коли до культури C.trachoma;
tis додати ;інтерферон, бактерія, до складу якої входить
триптофан, не може пройти стан від елементарного до рети;
кулярного тільця, закінчуючи свою репродукцію. Розвиток
бактерій при цьому припиняється, однак вони персистують в
клітинах в неактивному стані, підтримуючи антигенну ре;
акцію, і особливо, участь фібрину в прогресуючому запально;
му процесі. Це і є приклад реакції, яка створює патологічний
стан більший, ніж сама бактерія. C.trachomatis знову відтво;
рює свою життєдіяльність під впливом триптофану [35]. 

У разі пошкодження статевих органів піогенними бак;

теріями формується запальний процес з маніфестними
клінічними ознаками (гіпертермічна реакція, піогенне пошко;
дження тканин), що ефективно нівелюється за умови своєчас;
ного призначення адекватної антибактеріальної терапії.

Досить часто проведена із запізненням та неадекватна те;
рапія щодо перекриття клітинних реакцій, особливо при
хронічно;рецидивному перебігу запальних захворювань ста;
тевих органів, недостатньо ефективна. Така терапія спричи;
нює персистенцію антигену в стані латентного перебігу за;
пального захворювання, а в деяких випадках, після зникнен;
ня антигену, автосенсибілізацію.

До того ж, за умови агресивного впливу інфекційних
чинників, можливо навіть мінімальної їхньої дії, спо;
стерігається вазодилатація судин з боку органів малого таза
та очеревини [36].

Тазова очеревина – тонка сполучна тканина – пронизана
ретикулярними волокнами, деякі з них еластичні та колаге;
нові, визначається як своєрідний «індикатор» ступеня за;
пального процесу.

Прошарок капілярів тазової очеревини досить товстий і
сприймається як «вікна» з поглибленнями всередині базаль;
ної мембрани. Гіперемія тазової очеревини є природною в
період сексуальної зрілості, однак вона відсутня в пубертат;
ному віці та з моменту досягнення менопаузи. Рівновага між
ексудацією та реабсорбцією інтерстиціальної рідини контро;
люється стероїдами. При порушенні такої рівноваги спос;
терігається накопичення інтерперитонеальної рідини. Це
спостерігається при затримці реабсорбції і відбувається за
умови розвитку запального процесу, коли в інтерперитоне;
альній рідині накопичується фібрин. При цьому, цито;
логічне дослідження перитонеальної рідини має діагностич;
ну цінність і дозволяє з високим ступенем достовірності виз;
начити характер запальних змін: оцінюється щільність
фібрину, якісні клітинні елементи, (лімфоцити, плазмоцити,
макрофаги, клітини мезотелію) [37]. 

Виділяючи морфологічні характеристики пошкоджених
запаленням маткових труб, слід зазначити, що хронічний
сальпінгіт характеризується макроскопічним потовщенням
їхніх стінок; склеюванням фімбрій та формуванням периту;
барних сполук [38].

Була прийнята класифікація хронічних сальпінгітів, в
якій враховувались морфологічні особливості пошкодження
маткових труб та стадія запального процесу. 

Так, при хронічних персистивних сальпінгітах, з прита;
манними епізодами загострення запального процесу, навіть
за умови його латентного перебігу, з’являються перитубарні
сполуки, які з часом оточують фімбрії, перешкоджаючи
прохідності труби, призводять до її повної обтурації.

Перитонеальна рідина, що з’являється та накопичується
в прямокишково;матковій заглибині за таких умов, навіть у
незначній кількості, вміщує полінуклеари, лімфоцити, плаз;
моцити, макрофаги та пластини клітин мезотелію. Це спо;
стерігається навіть за умови латентного перебігу хронічного
запального захворювання статевих органів [39].

Хронічний стабілізований сальпінгіт характеризується
припиненням активності запального процесу під дією анти;
бактеріальної терапії, супроводжується не тотальними, а ло;
кальними запальними змінами.

Хронічний склеро;атрофічний сальпінгіт характери;
зується тотальним склерозом строми труби за відсутності
інфільтрату і не має перспектив потенційного розвитку. При
цьому, стінка труби потовщена, вміщує прогалини склерозо;
ваних колагенових волокон, серед яких місцями згруповані
лімфоцити та залишки розгалужених м’язових волокон.
Фімбрії маткових труб за таких умов втягнуті всередину та
склерозовані, інколи атрофічні, обгорнуті склеротичними
цупкими спайками. Перитонеальна рідина світла, вміщує
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елементи запалення, лімфоцити та плазмоцити, незначну
кількість гістоцитів, пластівки клітин мезотелію. 

Хронічні ЗЗОМТ у юних жінок в умовах сьогодення за;
слуговують на особливу увагу не лише з причини їхньої зро;
стаючої частоти, а в першу чергу через спектр порушень ре;
продуктивної функції [40].

Унаслідок перенесеного одного або декількох епізодів загос;
трення сальпінгіту частота виникнення позаматкової вагітності
в декілька разів більша серед юних жінок у порівнянні з
пацієнтками репродуктивного віку з аналогічною патологією.

Частота виникнення безпліддя як результат перенесено;
го епізоду гострого сальпінгіту становить 6,0–60,0% і зале;
жить від виду інфекції, що спричинює запальний процес,
віку пацієнтки (ступінь ризику репродуктивних порушень
серед юних жінок вище в декілька разів) [41].

Багаторічний клінічний досвід американських колег
свідчить, що безпліддя як результат одноразового епізоду за;
хворювання статевих органів виникає в 11,4% випадків, після
двох – в 23,1%, а після численних випадків – в 54,3% [42].

Смертність при гострому сальпінгіті становить 0,29 на
100 000 жінок у віці від 15 до 40 років.

Успіхи у профілактиці та лікуванні ЗЗОМТ залежать від
чутливості та досконалості методів діагностики, які необхідно
використовувати не менше 3–4 разів при роботі з пацієнткою,
– при виявленні чинника та з метою визначення ступеня
ефективності проведеного лікування. Поєднане використання
методів лабораторної діагностики урогенітальних інфекцій з
клінічним обстеженням, в тому числі з кольпоскопією, дозво;
лить своєчасно, на ранніх етапах розвитку захворювання, при;
значити адаптоване, етіологічно обгрунтоване лікування.

Необхідно врахувати асоційований характер пошко;
дження статевих органів, коли хламідії (які зустрічаються
найбільш часто) виявляються в різноманітних мікробних 
угрупуваннях, кожне з яких впливає на особливості перебігу
та наслідки перенесеного запального процесу [43].

Лікування урогенітальних інфекцій, спричинених ІПСШ,
пов’язані із значними труднощами. Це зумовлено тим, що пред;
ставленим чинникам властивий не лише високий тропізм до

епітеліальних клітин вогнищ пошкодження, але й персистенція в
мембранозахищених зонах епітелію [44]. Остання властивість
сприяє безпечному перебуванню чинника в умовах дії терапії,
особливо якщо вона короткотривала, і призводить до невдач у
лікуванні. Це зумовлює необхідність використання не лише
етіотропних, але й патогенетичних засобів лікування, враховую;
чи перехід захворювання в латентну форму розвитку. За таких
умов на особливу увагу заслуговує терапія, спрямована на ре;
абілітацію репродуктивної функції, проведення якої інколи ігно;
рується, і потребує вдосконалення оцінювання її ефективності. 

Починаючи з другої половини минулого століття ВООЗ
приділяє пильну увагу проблемі лібералізації сексуальної по;
ведінки дівчат та підлітків і, в зв’язку з цим, визначенню
шляхів щодо збереження репродуктивного здоров’я майбутніх
поколінь (Доповідь «Здоров’я молоді – виклик спільноті» –
Звіт технічної серії ВООЗ, № 731). Так, ВООЗ продовжує вдо;
сконалювати відповідно до вимог сучасного суспільства Про;
граму охорони здоров’я для юнацтва, головною стратегією якої
визначено зміцнення знань молоді про здоров’я та проведення
активних дій, спрямованих на його збереження [45]. 

Необхідно переглянути традиційні методичні підходи у
вирішенні проблеми збереження репродуктивного здоров’я
майбутньої жінки;матері. З огляду на зазначені вище момен;
ти, слід наголосити, що своєчасно недіагностоване та не;
проліковане запалення органів малого таза, особливо без
урахування всіх етіологічних та патогенетичних моментів, з
часом призводить до невиправних змін і різнобічних пору;
шень репродуктивної функції жінки (виникнення безпліддя,
позаматкової вагітності, інфікування плода під час пологів).

Таким чином, ЗЗОМТ серед юних жінок набули сучас;
них особливостей, які зумовлені не лише поліетіологічним
характером пошкодження, а й клінічним перебігом та
наслідками захворювання.

Розроблення нових методологічних підходів в діагностиці
та лікуванні запальних процесів органів малого таза серед юних
жінок з урахуванням сучасних особливостей етіології та патоге;
незу ЗЗОМТ сприятиме створенню системи заходів щодо збе;
реження репродуктивного здоров’я жінок фертильного віку.

Воспалительные заболевания органов малого

таза у сексуально активных девушекUподростков

как причина нарушения репродуктивной функции

у женщин фертильного возраста

О.В. Ромащенко, Л.Ф. Яковенко, Н.А. Мироненко

В статье приведена оценка факторов, обусловливающих развитие
спектра воспалительных заболеваний органов малого таза у юных
женщин, и возможных механизмов формирования нарушений ре;
продуктивного здоровья в фертильном возрасте. 
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In the article factors conditioning the development of a list of inflam;
matory diseases of organs of small pelvis in young women and possible
mechanisms of formation of reproductive health disorders in fertile age
are evaluated.
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pelvis, reproductive health.

Сведения об авторах

Ромащенко Оксана Васильевна – ГУ «Институт урологии НАМН Украины», 04053, г. Киев, ул. Юрия Коцюбинского, 9а; 
тел.: (050) 351;33;05

Яковенко Людмила Федоровна – ГУ «Институт урологии НАМН Украины», 04053, г. Киев, ул. Юрия Коцюбинского, 9а
Мироненко Наталья Александровна – Национальный медицинский университет имени А.А. Богомольца, 01601, г. Киев, 

бул. Т.Г. Шевченко, 13

1. Devid Barlow. Sexually Transmitted
Infections. – Oxford, 2010. – 135 р.
2. Ross J., Judlin P., Nilas L.European
guideline for the management of pelvic
inflammatory disease // Intrnational
Journal of STD and AIDS�2007. –
Vol. 18. – P. 662–666.

3. Rome E.S. Pelvic inflammatory dis�
eases in the adolescent // Curr. Opin.
Pediatr. – Vol. 6, № 5. – 1994. – P. 62. 
4. Reproductive Health Strategy.
Geneva:Department of Reproductive
Health and Research; 2004.
5. Center for Disease control and

Prevention. Sexually Transmitted
Diseases Treatment Guidlaines. MMWR
Weekly issue. – 2010. – № 17. – 59 р.
6. Blake D.R., Duggan A., Quinn T.,
Zenilman J., Joffe A. Evaluation of vagi�
nal infections in adolescent women: can
it be done without a speculum? //

Pediatrics. – Vol. 102, № 4. – 1998. –
P. 938–944.
7. Rottingen J.A., Cameron D.W.,
Garnett G.P. A systemic review of epi�
demiologic interactions between classic
sexually transmitted diseases and HIV:
how much is really known? Sex Trans

СПИСОК ЛІТЕРАТУРИ



171ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №6 (102)/2015
ISSN 1992;5921

Ï Î Ä Ð Î Ñ Ò Ê Î Â À ß  Ã È Í Å Ê Î Ë Î Ã È ß  

Dis. – 2001. – Vol. 28. – P. 579–597. 
8. De Brux J., Palmer R. Nomenclature
histologique des lesions inflammatoires
tubaires – Oviducte et Fertilite�Masson
Edit. Paris. – 1979. – P. 179–204.
9. WHO. Sexually transmitted and other
reproductive tract infections. A guide to
essential practice. Annex 3.Laboratory
tests for STI.2005.
10. Henry�Suchet J., L’infection uri�
naire est�elle une cause de sterilite
tubaire // Contr.Fertilite�Steril. – 1985.
– Vol. 13, № 1. – P. 312–314.
11. Henry�Suchet J., Sluzhinska A.,
Serfaty D. Screening for Chlamydia tra�
chomatis in family planning centers
(FPC): Which population? Cost/benefit
study in several countries//The
European Journal Of Contraception and
Reproductive Health Care. – Vol. 1,
№ 2. – 1996. – P. 102.
12. Heinonen P.C., Miettinen A.
Laparoscopic study of the microbiology
and severity of acute pelvic inflamma�
tory disease// European Journal of
Obstetrics, Gynecology, Reproductive
Biology. – Vol. 57, № 2. – 1994. –
P. 85–89.
13. Washington A.E., Cates W.,
Wasserheit J. Preventing pelvic inflam�
matory disease: research direction in
the 1990s// Sex.Transm. Dis. –
Vol. 18. – 1991. – P. 46–64.
14. Russell M.W.Mestecky J.Tolerance
and protection against infection in the
genital tract // Immunol. Invest. –
2010. – Vol. 39. – P. 500–525.
15. Руденко А.В., Ромащенко О.В.,
Романенко А.М., Білоголовська В.В.,
Кузьменко А.Є. Роль інфекційних
факторів у формуванні порушень ре�
продуктивного здоров’я сім’ї // ПАГ.
– 2003. – № 2.
16. Anagrius B., Lore B, Jensen J.
Mycoplasma genitalium:prevalens,
clinicalsignificance, and transmission //
Sexual Transmitted Infections. – 2009.
– Vol. 81. – P. 458–462.

17. Di Stefano L., Mascaretti G.,
Patacchiola F., Castellani Perrelli A.,
Moscarini M. // Vulvo�cervico�vaginal
inflammatory pathologies in childhood
and adolescence. Our experience//
Minerva Ginecologica.  – Vol. 46, № 9.
– 1994. – P. 461–465.
18. Quayle A.J. The innate and early
immune response to pathogen chal�
lenge in the female genital tract and the
pivitol role of epitehial cells // J.
Reprod, Immunol. – 2002. – Vol. 57. –
P. 61–79.
19. Zhang D., .Zhang G., Hayden M. et
al.A toll�like receptor that prevents
infection by uropathogenic bacteria //
Science. – 2004. – Vol. 303. –
P. 1522–1526.
20. Janeway C.A., Medzhitov R. Innate
immune recognition // Ann Rev
Immunol. – 2002. – № 20. –
P. 197–216.
21. Cole A., Ganz T. Human antimicro�
bial peptides: analysis and application
// Biotechniques. – 2000. – № 29. –
P. 822–831.
22. Hancock REW. Cationic peptides:
effectors in innate immunity and novel
antimicrobials. Lancet Infect Dis. –
2001. – № 1. – P. 156–164.
23. Henry�Suchet J. L’infection en
gynecologie. Edite par pil. – 1994. –
175 р.
24. Маянский Д.Н. Хроническое вос�
паление //М.: «Медицина», 1991. –
272 с. 
25. Ромащенко О.В. Запальні захво�
рювання геніталій у дівчат та підлітків
(етіологія, патогенез, прогнозування,
лікування). Автореф. доктор. дис. –
К., 2000. – 36 с.
26. Boudouris O., Henry�Suchet J.,
Utzman C. Les infections utero�annex�
ielles chroniques non specifiques//
Encyclopedie Medico�chirurgicale
(Paris) 472 A�N7. – 1989. – P. 10–19.
27. Wasserheit J.N. Pelvic inflammato�
ry disease and infertility // Md.Med.J.

– Vol. 36, № 7. – 1987. – P. 58–63.
28. Westrom L., Joesoef R.,
Reynolds G., Hagdu A., Thompson S.E.
Pelvic inflammatory disease and fertili�
ty: a cohort of 1884 women with
laparoscopically verified disease and
657 control women with normal
laparoscopy // Sex.Transm.Dis. –
Vol. 19. – 1992. – P. 185–192.
29. Heinonen P.C., Miettinen A.
Laparoscopic study of the microbiology
and severity of acute pelvic inflamma�
tory disease// European Journal of
Obstetrics, Gynecology, Reproductive
Biology. – Vol. 57, № 2. – 1994. –
P. 85–89.
30. Center for Disease control and
Prevention. Sexually Transmitted
Diseases Treatment Guidelines. MMWR
Weekly issue�2010�Dec. – 17–59 p.
31. Bezold G., Politch J., Kiviat N. et al.
Prevalence of sexually transmissible
pathogens in semen from asympto�
matic male infertility patients with and
without leukocitospermia //Fertility and
Sterility. – 2007. – Vol. 87. –
P. 1087–1097. 
32. Forna F., Gulmezoglu A.M.
Interventions for treating trichomonia�
sis in women // Cochrane Database
Syst Rev. – 2003. – № 2: CD000218.
33. Hillis S.D., Wosserheit J.N. A key to
the prevention of pelvic inflammatory
disease // The New England Journal of
Medicine. – Vol. 334, № 21. – 1996. –
P. 1399–1401.
34. Henry�Suchet J. MST: Depistage et
traitement precoces// Contracept
Fertil.Sex. – 2000. – Vol. 20, № 1. –
P. 61–66.
35. Henry�Suchet J., Boudouris O.,
Askienazy M., De Brux. Les salpingites
chroniques�ISBN. – Paris, 1992. – P. 93.
36. Wolner�Haussen P., Kiviat N.B.,
Holmes K.K. Atypical pelvic inflammatory
disease: subacute, chronic, or subclini�
cal upper genital tract infection in
women. Holmes K.K., Mardh P�A.,

Sparling P.F., Wiesner P.S. Sexually
transmitted diseases. 2 nd ed. New York:
Mc Graw�Hill, 1990. – P. 615–620.
37. Aubriot F.X., Dubussion J.B.,
Henrion R. Les maladies transmissibles
et la sterilite feminine//
Rev.franc.Gynecol. Obstetr. – 1998. –
Vol. 83, № 4. – P. 257–263.
38. Paavonen J., Teisala K.,
Heinonen P.K., Aine R., Laine S.,
Lehtinen М., Miettinen A., Punnonen R.,
Gronroos P. Microbiological and
histopathological findings in acute pelvic
inflammatory disease// Brit.J.Obstetr.
Gynaecol. – Vol. 94, № 5. – 1987. –
Р. 454–460. 
39. Sweet R.L. Pelvic inflammatory dis�
ease// Update in Obst. and Gynecol. –
1994. – 26 р.
40. Elmerstig E. et al. Why do yuong
women continue to have sexual inter�
course dispaite pain. J.Adolesc Health.
– 2008. – Vol. 43. – P. 453–457. 
41. Ledger W., Witkin S. Vulvovaginal
infections. – MANSON PABLISHING. –
2010–128 p.
42. Videla C., Carballal G.,
Kekikliam G., Juarez C., Gomez M.M.,
Filipo E., Garcia A. Chlamydia tra�
chomatis and tubal obstruction sterility
// Medicina. – Vol. 54, № 4. – 1994. –
P. 6–12.
43. Lanjouw E., Ossewarde J.M,
Stray A., Boag F. European guideline
for the management of Chlamydia tra�
chomatis // Int J.STD AIDS�2010. –
Vol. 21. – P. 729–37.
44. Сook R.L.Systematic review: nonin�
vasive testing for Chlamydia trachoma�
tis and Neisseria gonorrhoeae // Ann
Intern Med. – 2005. – Vol. 142. –
P. 914–925.
45. Стратегический подход ВООЗ к
усилению мер, политик и программ в
области сексуального и репродук�
тивного здоровья / ВООЗ. – Мед�
інформ, 2008 – 12 с. (Бібліотека
офіційних видань).

Статья поступила в редакцию 25.05.2015



172 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №6 (102)/2015
ISSN 1992;5921

Á Å Ñ Ï Ë Î Ä È Å  È  Ï Ë À Í È Ð Î Â À Í È Å  Ñ Å Ì Ü È

У статті висвітлена проблема повторних невдач використання
допоміжних репродуктивних технологій (ДРТ) і порушень си-
стеми гемостазу як однієї з можливих її причин. Запропонова-
но метод медикаментозної корекції порушень системи гемо-
стазу у жінок з невдалими спробами ДРТ та проявами гіпер-
коагуляції. Досліджено вплив такої корекції на результа-
тивність реалізації програм ДРТ у даної групи пацієнтів.
Ключові слова: допоміжні репродуктивні технології, гемостаз,
гіперкоагуляція, беміпарин�натрій.

Протягом останніх десятиліть безпліддя стало однією з най;
актуальніших проблем медицини. Розширюється і спектр

лікувальних методик, які здатні вирішити дану проблему. Сьо;
годні впевнено можна зазначити, що екстракорпоральне
запліднення (ЕКЗ) увійшло до переліку рутинних методик
лікування безпліддя. Сучасна медична наука та практична ре;
продуктологія досягла значних успіхів і здатна забезпечити ре;
зультативність циклів допоміжних репродуктивних технологій
(ДРТ) на рівні 30–40%. Слід зазначити, що в Україні цей показ;
ник не відрізняється від загальносвітового.

Однак, незважаючи на значний прогрес у розумінні
етіологічних і патогенетичних механізмів безпліддя, багато пи;
тань все ще залишаються нез’ясованими. Сьогодні відомі далеко
не всі фактори, що визначають позитивний чи негативний ре;
зультат циклу ДРТ. Пошук таких факторів є одним з найваж;
ливіших напрямів наукового пошуку в репродуктології.

Особливої актуальності це питання набуває у пар з повтор;
ними невдачами ДРТ неясного характеру. Кожен лікувальний
цикл є вагомим психологічним тягарем для сім’ї. З огляду на
істотну вартість методики, прагнення кожного лікаря;репродук;
толога зводиться до отримання позитивного результату з пер;
шої спроби ЕКЗ. Тому забезпечення практичного лікаря інстру;
ментами пошуку та лікування можливих предикторів невдачі
ДРТ є вкрай актуальним завданням.

Одним з можливих напрямків пошуку є фактори, що впли;
вають на імплантацію та ранні етапи формування материнсько;
ембріональних взаємозв’язків. Імовірно, запорукою успішної
імплантації та трофіки ембріона можна вважати адекватний
кровообіг у мікроциркуляторному руслі ендометрія. Тому в ос;
танні роки низку досліджень [2, 5] було присвячено вивченню
ролі системи гемостазу на ранніх етапах вагітності. Ця тема до
сьогодні є дискутабельною, однак більшість авторів підтверджу;
ють етіологічну роль патології системи гемостазу, а саме тром;
бофілії, при невиношуванні вагітності [2, 4, 5, 9, 11]. Ураховую;
чи, що підготовка едометрія та імплантація є первинною ланкою
формування фетоплацентарного комплексу, етіологічні факто;
ри, що згубно впливають на ранні етапи вагітності, не можуть за;
лишатися індиферентними для етапу імплантації плодового яй;
ця. Тому пошук взаємозв’язків між патологією системи гемоста;
зу та повторними невдачами ДРТ відкриває перспективу покра;
щання результативності лікування у даної категорії пацієнтів.

Вплив системи гемостазу не обмежується прямою тромбо;
тичною дією у разі гіперкоагуляції у спіральних артеріях ендо;

метрія. В умовах гіпофібринолізу відбувається десинхронізація
процесів фібринолізу та фібриноутворення, що призводить до
появи дефектів імплантації бластоцисти і порушення інвазії
трофобласта. Виявлено також механізм регуляції інвазії трофо;
бласта через рецептори, що активуються протеазами (MAR1 і
MAR2). Так, тромбін активує MAR1, посилюючи проліфе;
рацію трофобласта, а комплекс тканинного фактора, VII та 
Х;активного факторів згортання крові активують MAR2, що
пригнічує проліферацію трофобласта. Неповноцінна інвазія
трофобласта у спіральні артерії спричиняє порушення плацен;
тарної перфузії. Також встановлено, що компоненти системи
гемостазу не тільки беруть участь у регуляції згортання крові, а
й слугують медіаторами запалення [1–6]. 

Порушення системи гемостазу можуть бути як уроджени;
ми, так і набутими. Спадкові форми тромбофілії зумовлені гене;
тичними поліморфізмами генів протромбіну, фібриногену, 
V фактора згортання крові (Лейденська мутація), інгібітору ак;
тиватора плазміногена 1 та тромбоцитарних рецепторів (інтег;
ринів А2 та В3). Первинно ці поліморфізми вивчали у пацієнтів
з епізодами тромбозу. Була доведена спадкова схильність носіїв
поліморфних генів до тромботичних ускладнень [15, 16]. В аку;
шерстві та гінекології спадкова тромбофілія розглядається як
одна з причин звичного невиношування вагітності. До набутих
форм тромбофілії належить антифосфоліпідний синдром та
тромбофілія, що виникає як складова інших захворювань.

Маніфестація тромбофілії відбувається за наявності пуско;
вого фактора, яким може стати вагітність чи застосування гор;
мональної терапії. Тому пацієнтки з невдалими спробами ЕКЗ в
анамнезі, що входять до групи ризику за схильністю до гіперко;
агуляції, потребують профілактичних заходів уже після перено;
су ембріонів. Таким чином, логічною профілактикою гіперкоа;
гуляції в програмах ДРТ є антитромботична терапія. З цією ме;
тою доцільно використовувати низькомолекулярні гепарини
(НМГ). Ця група препаратів зарекомендувала себе як ефектив;
ний та безпечний засіб для лікування та профілактики тром;
бозів. У програмах ДРТ існує практика використання НМГ з
метою профілактики тромботичних ускладнень при синдромі
гіперстимуляціїї яєчників.

Однак на сьогодні існують лише поодинокі повідомлення
про вплив терапії НМГ на результативність програм ДРТ [17].
Ці перші дослідження встановили їхню ефективність. Переваж;
на більшість досліджень присвячена застосуванню НМГ для
лікування звичного невиношування вагітності. Думки
дослідників з цього питання розходяться. Так, існують повідом;
лення як про значний успіх такої терапії, так і про її безрезуль;
татність [18–20]. Однак усі дослідження стосуються виключно
невиношування вагітності неясного ґенезу.

Мета дослідження: вивчення ефективності застосування
НМГ у програмах ДРТ.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У дослідженні брали участь 97 жінок, що проходили ліку;
вання безпліддя з допомогою ДРТ. У дослідження включали

УДК 618.177�089.888.11�085.357:616.151.5�07�08�035

Корекція проявів гіперкоагуляції у жінок 
з повторними невдачами використання
допоміжних репродуктивних технологій
С.І. Жук, В.М. ВоробейLВихівська, І.М. Атаманчук
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жінок із первинним безпліддям трубно;перитонеального ґенезу
віком від 26 до 36 років. Основну групу склали 33 жінки з двома
і більше безрезультатними спробами ЕКЗ в анамнезі. Жінкам
основної групи до загальноприйнятої терапії в протоколі по;
вторної ДРТ після переносу ембріонів додавали препарати,
спрямовані на профілактику гіперкоагуляції. Даним пацієнткам
щоденно вводили НМГ підшкірно з наступного дня після
ембріотрансферу. До групи порівняння ввійшли 32 жінки з дво;
ма та більше безрезультатними спробами ЕКЗ та стандартною
підтримкою лютеїнової фази. Контрольну групу склали 32
жінки, що проходили програму ЕКЗ вперше і також отримува;
ли стандартну підтримку лютеїнової фази.

Серед НМГ перевагу надали беміпарину натрію, який є
НМГ, отриманим шляхом лужної деполімеризації і фракціону;
вання комерційного нефракціонованого гепарину зі слизової
оболонки кишечнику свиней. Беміпарин є першим представни;
ком другої генерації НМГ. Беміпарин відрізняється від препа;
ратів НМГ І покоління найкращими фармакологічним
профілем: найнижчою молекулярною масою (3600 дальтон),
найбільш тривалим періодом напіввиведення (5,3 год). Його ан;
тикоагулянтні властивості як гепарину ґрунтуються на наяв;
ності специфічної послідовності пентасахаридів, що мають ви;
соку афінність до антитромбіну й потенціюють його анти;Ха;
факторну активність. Оскільки для інгібування тромбіну (анти;
IIa;факторна активність) потрібна мінімальна довжина ланцюга
полісахаридів, що перевищує довжину ланцюгів беміпарину,
цей препарат є НМГ із найвищим співвідношенням анти;Xa/ан;
ти;IIa;факторної активності, що становить 8:1. Беміпарин
натрію швидко всмоктується після підшкірної ін’єкції з біодо;
ступністю 96%. Максимальна анти;Ха;факторна дія в плазмі
при профілактичних дозах препарату, що дорівнюють 2500 МО
й 3500 МО, досягається через 2–3 год після підшкірної ін’єкції
беміпарину. Анти;ІІа;факторна активність при застосуванні на;
ведених вище доз не визначається [8]. Пацієнтки основної гру;
пи отримували беміпарин натрій у дозі 0,2 щоденно шляхом
підшкірного введення.

За середнім віком та антропометричними даними пацієнтки
усіх трьох груп істотно не відрізнялися. Так, середній вік
пацієнток основної групи склав 32,3±1,4 року, групи порівняння
– 31,9±1,2 року та групи контролю – 31,1±1,6 року. Маса тіла
пацієнток основної групи, групі порівняння та контрольної гру;
пи склала відповідно 60,1±2,2 кг, 61,8±2,4 кг та 58,9±1,7 кг. Се;
редній зріст пацієнток основної групи становив 156±3,2 см, гру;
пи порівняння – 158±3,7 см та контрольної групи – 157±2,9 см
(табл. 1).

Діагностику вагітності проводили з допомогою визначення
рівня хоріонічного гонадотропіну людини (ХГЛ) в крові через
12 днів після ембріотрансферу та УЗД через 3 тиж після
ембріотрансферу. Потім підраховували частоту настання
вагітності у всіх трьох групах.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Позитивний результат аналізу на ХГЛ після програми ДРТ
було зареєстровано у 15 (45,5%) жінок основної групи. У конт;
рольній групі позитивний результат зареєстровано у такої самої
кількості жінок (46,9%). Натомість, жінки групи порівняння от;
римали позитивний результат ХГЛ лише у 9 випадках (28,1%),
що достовірно нижче, ніж в основній та контрольній групах.
При першому УЗД через тиждень після аналізу крові на ХГЛ
плодове яйце в матці візуалізувалось у 13 жінок основної та у 14
жінок контрольної групи (39,4% та 43,8% відповідно). У групі
порівняння вагітність була підтверджена даними УЗД у 7 жінок
(21,9%) (табл. 2, малюнок).

Таблиця 1
Характеристика порівнюваних груп

Показник Основна група Група порівняння Контрольна група

Кількість 33 32 32

Середній вік, роки 32,3±1,4 31,9±1,2 31,1±1,6

Середня маса тіла, кг 60,1±2,2 61,8±2,4 58,9±1,7

Середній зріст, см 156±3,2 158±3,7 157±2,9

Діагноз
Первинне трубно:

перитонеальне безпліддя
Первинне трубно:

перитонеальне безпліддя
Первинне трубно:

перитонеальне безпліддя
Кількість невдалих спроб

ЕКЗ в анамнезі
2 і більше 3 і більше 0

Призначена підтримка
лютеїнової фази

Стандартна підтримка
лютеїнової фази з
додаванням НМГ

Стандартна підтримка
лютеїнової фази

Стандартна підтримка
лютеїнової фази
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ЧНВ за ХГЛ

Контрольна 

група

Група 

порівняння

Основна 

група

45,5

39,4

28,1

21,9

46,9
43,8

Частота настання вагітності (ЧНВ) за рівнем ХГЛ та УЗД

Показник

Основна

група

Група

порівняння

Контрольна

група

%
Абс.

число
%

Абс.

число
%

Абс.

число

Частота
настання

вагітності за
рівнем ХГЛ

45,5 15 28,1 9 46,9 15

Частота
настання

вагітності за
УЗД

39,4 13 21,9 7 43,8 14

Таблиця 2
Результативність програм ДРТ у жінок усіх груп
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Таким чином, результативність програм ЕКЗ в основній та
контрольній групах істотно не відрізнялася, в той час як в групі
порівняння показник ЧНВ був достовірно нижчим як за рівнем
ХГЛ, так і за УЗД (p<0,05).

ВИСНОВКИ

1. Прояви гіперкоагуляції негативно впливають на результа;
тивність програм допоміжних репродуктивних технологій
(ДРТ).

2. Виявлення груп ризику тромбофілії серед пацієнток, що
проходять лікування з допомогою ДРТ, дозволяє вчасно і
індивідуально призначати медикаментозну корекцію проявів
гіперкоагуляції.

3. Призначення низькомолекулярних гепаринів (беміпари;
ну натрію) в доповнення до традиційної терапії після переносу
ембріонів забезпечує істотне підвищення результативності ре;
алізації програм ДРТ у жінок з повторними невдачами перено;
су ембріонів та проявами гіперкоагуляції.

Коррекция проявлений гиперкоагуляции у

женщин с повторными неудачами использования

вспомогательных репродуктивных технологий

С.И. Жук, В.Н. ВоробейLВыховская, И.Н. Атаманчук

В статье освещена проблема повторных неудач вспомогательных
репродуктивных технологий (ВРТ) и нарушений системы гемо;
стаза как одной из возможных ее причин. Предложен метод меди;
каментозной коррекции нарушений системы гемостаза у женщин
с неудачными попытками ВРТ и проявлениями гиперкоагуляции.
Исследовано влияние такой коррекции на результативность реа;
лизации программ ВРТ у данной группы пациентов.
Ключевые слова: вспомогательные репродуктивные технологии,
гемостаз, гиперкоагуляция, бемипарин�натрий.

Correction hypercoagulable manifestations in

women with repeated setbacks use of assisted

reproductive technologies

S.I. Zhuk, V.N. VorobeyLVyhovskaya, I.N. Atamanchuk

The title deals with repeated implantation failure and haemostatic dis;
orders, as it’s course. The method of correction of haemostatic disor;
ders in women with repeated implantation failure and thrombophyllia
is offered. The effect of this correction on the effectiveness of assisted
reproductive technologies (ART) programs in this group of patients is
investigated.

Key words: assisted reproductive technologies, homeostasis, hypercoag�
ulation, bemiparin�natrium.
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У статті розглянуті результати цитогенетичного вивчення
рівня та характеру анеуплоїдій у чоловіків з подружніх пар
зі звичним невиношуванням вагітності. Установлено, що
для таких чоловіків характерна наявність у 48,75% ви-
падків ознак патозооспермії; вірогідно більший відсоток
числа анеуплоїдій сперматозоїдів в межах статевих хромо-
сом в 6,57 разу, хромосоми 18 – в 13,00 і хромосом 13/21 –
в 4,50; наявність анеуплоїдій навіть у 41,18% пацієнтів з
нормальною в’язкістю сперми та рухливістю спермато-
зоїдів; більш високий відсоток сперматозоїдів з анеупло-
їдіями статевих хромосом за наявності анормальної в’яз-
кості/рухливості порівняно з чоловіками з нормальними
показниками в’язкості/рухливості в 1,49 разу. 
Ключові слова: звичне невиношування вагітності, чоловіки,
сперматозоїди, флуоресцентна гібридизація in situ, хромосо�
ми, анеуплоїдії.

Незважаючи на чисельні дослідження та досягнення в га;
лузі репродуктивної медицини, які відбулися протягом

останніх десятиліть, спонтанна втрата вагітності зали;
шається найбільш частим її ускладненням [14]. Звичне неви;
ношування вагітності, яке визначається як три або більше
послідовних втрат вагітності, спостерігається приблизно в
1% всіх подружніх пар, що намагаються завагітніти. Хромо;
сомні порушення плода лежать в основі, як мінімум, 60%
всіх викиднів, що виникли в І триместрі вагітності [2]. Ане;
уплоїдія спостерігається в ембріональній тканині в 60% ви;
падків у жінок, які перенесли від двох до дев’яти викиднів. 

Чоловічий фактор має місце у понад 50% пар, які ліку;
ються за допомогою допоміжних репродуктивних техно;
логій (ДРТ) [7, 10]. Хромосомні дефекти сперматозоїдів є
найбільш поширеними генетичними аномаліями у
безплідних чоловіків і становлять 2,1–15,5% випадків [6].
Вони включають в себе неспецифічні розриви ДНК, чи;
сельні порушення вмісту хромосом в сперматозоїдах, мікро;
делеції Y;хромосоми, зміни в епігенетичній регуляції
батьківського геному. До невиношування вагітності можуть
призвести робертсонівські мутації (злиття двох хромосом в
області центромери, що змінює число хромосом або обмін
плечей хромосом) [6]. Точні механізми, за допомогою яких
ці фактори впливають на репродукцію, невідомі [12] та їхні
наслідки для результатів ДРТ потребують проведення по;
дальших досліджень [10].

Використання при ДРТ інтрацитоплазматичної ін’єкції
сперматозоїда (ІКСІ) збільшило ймовірність відбору ано;
мального сперматозоїда для запліднення. Справді, анеупло;
їдія сперматозоїдів пов’язана з батьківськими, отриманими
de novo хромосомними аномаліями в ембріонах, плодах і но;
вонароджених, зачатих після ІКСІ. Такі аномалії зустріча;
ються у 2–3% випадків при заплідненні методом ІКСІ, що в
три рази більше, ніж у разі природного запліднення [4]. 

Порушення на різних рівнях батьківської геномної ор;
ганізації можуть впливати на результат ДРТ. Останні дані
свідчать про те, що генетично загрозливі сперматозоїди, що
містять фрагментовану ДНК, хромосомні мікроделеції, не;
нормальне число хромосом або змінений генетичний відби;
ток, можуть бути пов’язаними з порушенням запліднення,
ембріогенезу або розвитку плода, призвести до підвищеного
ризику викидня та хромосомних аномалій у потомстві [3, 5,
10, 11, 13].

У безплідних чоловіків (близько 3%) порівняно з фер;
тильними чоловіками реєструється триразове збільшення
частоти анеуплоїдій сперматозоїдів. 

У випадках звичного невиношування для оцінювання
частоти хромосомних аномалій та визначення дефектів 
мейозу у вигляді анеуплоїдних сперміїв найчастіше викори;
стовують метод флуоресцентної гібридизації in situ – FISH
(Fluorescence in situ hybridization) сперматозоїдів. Хромосо;
ми, які, як правило, аналізуються при FISH (13, 18, 21, X і Y),
пов’язані з анеуплоїдіями, які сумісні з життям [7, 9, 11].

Мета дослідження: цитогенетичне вивчення рівня та ха;
рактеру анеуплоїдій у чоловіків з подружніх пар зі звичним
невиношуванням вагітності. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Під спостереженням знаходилися 240 чоловіків з по;
дружніх пар зі звичним невиношуванням вагітності (група
Н), які проходили лікування в Медичному центрі репродук;
тивного здоров’я «Гамета» м. Одеси і в циклах ДРТ методом
ІКСІ в Університетській клініці «Центр відновної та рекон;
структивної медицини» Одеського національного медичного
університету, і 30 умовно здорових фертильних чоловіків
контрольної групи К. Діагноз звичного невиношування
вагітності встановлювали на підставі наявності у жінок з об;
стежених подружніх пар мимовільних абортів в природних
циклах і/або циклах ІКСІ. Біохімічні вагітності не врахову;
валися.

Усім пацієнтам відповідно до Наказу МОЗ України від
09.09.2013 № 787 про порядок застосування ДРТ в Україні
проводили збір анамнезу, аналіз секрету передміхурової за;
лози, дослідження на урогенітальні інфекції, визначення
рівня гормонів, ультразвукове дослідження зовнішніх стате;
вих органів і передміхурової залози, мікроскопічне
дослідження еякуляту. Пацієнтам досліджуваних груп та;
кож проводили FISH;дослідження сперматозоїдів з метою
об’єктивно виявити індивідуальні хромосоми та їхні окремі
ділянки на метафазних пластинках (хромосоми в стані мак;
симальної конденсації і візуалізації) або інтерфазних ядрах
(деконденсовані хромосоми без чіткої морфологічної струк;
тури) на основі особливостей їхньої молекулярно;генетич;
ної будови. Виявляли аномалії в статевих хромосомах (X, Y)
та автосомах (13, 18, 21). 

УДК 618.177�07

Цитогенетичні особливості сперматозоїдів 
у чоловіків з подружніх пар зі звичним 
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Багатобарвний FISH проводили за B. McInnes та
співавторами (1998) [8] відразу після здачі пацієнтом 
еякуляту. Необхідний його об’єм тричі відмивали фосфат;
ним буфером, наносили на стекла, сушили 1 год за темпе;
ратури +50 °С, фіксували і залишали на 18 год за темпера;
тури ;20 °С. Далі проводили деконденсацію шляхом інку;
бації в 0,1N розчині натрію гідроксиду, ополіскування сте;
кол у фосфатному буфері, просушування на повітрі, пе;
редгібридизаційну підготовку препарату та нанесення
зондів. Щоб визначити частоту дисомії для автосом, був
проведений двоколірний FISH, в якому зонди для хромо;
сом 13 і 21 гібридизували одночасно. Для цього викорис;
товували комерційну суміш – подвійний зонд, що містить
зонд, мічений SpectrumGreenTM для хромосоми 13, і
SpectrumOrangeTM, мічений для хромосоми 21 (Vysis,
Downers Grove, IL, США). При триколірному FISH з ме;
тою визначення частоти дисомій для статевих хромосом,
хромосоми 18 або їхніх диплоїдій використовували три
прямі мічені зонди: CEP 18 SpectrumAquaTM, CEP X
SpectrumGreenTM, CEP Y SpectrumOrangeTM. Кожен спер;
матозоїд був ідентифікований наступним чином; як нор;
мальний (18, Х або 18, Y), дисомія за статевими хромосо;
мами (18, X, Y, 18, X, X і Y, 18, Y), дисомія за хромосомою
18 (18,18, Х і 18,18, Y), або диплоїдний (18,18, X, Y, або
18,18, X, X 18,18, Y, Y). 

Скло з нанесеними зондами запечатували гумовим
клеєм, поміщали в гібридизатор з встановленою програмою
денатурації та гібридизації за температури +37°С з три;
валістю від 4 до 12 год. Потім для видалення негібридизова;
них проб, а також з метою зменшення крос;гібридизації аль;
фоїдних послідовностей з центромерними ділянками інших
хромосом, стекла піддавали відмиванню. Кожен слайд про;
мивали окремо за температури 45°С в 50% формаміді/2 
SSC протягом 2 хв, 2 SSC/0,1% Tween 20 протягом 10 хв, і
2 SSC протягом 5 хв. Потім стекла встановлювали з 10 мкл
4’, 6;діаміно;2;феніліндол (DAPI; Vysis) контрасту в анти;
вицвітальному розчині.

Препарати фарбували та проводили детекцію флюорес;
центних сигналів згідно зі стандартним протоколом.

Були оцінені тільки слайди, котрі показували ефек;
тивність гібридизації понад 95%. Ядра сперматозоїдів раху;
вали, коли останні були морфологічно збережені, не злипа;
лися, не перекривалися, мали добре виражений контур хвос;
та і головки, деконденсованих не більше ніж у два рази від
розміру нормальних недеконденсованих. Наявність хвоста
вважали суттєвим фактором для достовірної оцінки. 

FISH;препарати були досліджені за допомогою флуорес;
центного мікроскопу Olympus BX60 при збільшенні 1000.
Використовували VysisTM Аква/зелений/жовтогарячий
потрійний смугової набір фільтрів і VysisTM DAPI/зеле;
ний/жовтогарячий потрійний смуговий фільтр;комплект.
Розглядали мінімум 5000 ядер сперматозоїдів для вивчення
хромосом і 10 000 ядер сперматозоїдів для дослідження
пацієнта. 

Отримані дані обробляли за допомогою IBM PC з вико;
ристанням електронної таблиці «Excel».

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Середній вік обстежених пацієнтів склав в групі Н
32,40±1,07 року, у групі К – 32,10±1,00 (p>0,05). 

Спостерігалися вірогідні розбіжності між середніми
показниками спермограм чоловіків досліджуваних груп:
об’єм еякуляту пацієнтів групи Н був менший за такий в
групі К в 1,11 разу (3,28±0,06 проти 3,65±0,13 мл, p<0,02);
в’язкість сперми більша в 1,33 (0,36±0,03 проти
0,27±0,02 мм, p<0,04); кількість сперматозоїдів в 1 мл мен;

ша в 1,36 (69,76±2,13 проти 94,93±16,50 млн, p<0,01); чис;
ло активно рухливих сперматозоїдів нижче в 1,42
(22,58±0,65 проти 32,13±0,65%, p<0,01); відсоток пато;
логічних форм сперматозоїдів більший в 2,63 (19,41±1,29
проти 7,37±1,75%, p<0,01); відсоток пацієнтів з аглюти;
нацією сперматозоїдів більше в 4,46 (44,58% проти 10,00%,
p<0,01); число лейкоцитів в полі зору більше в 2,74 разу
(7,41±0,86 проти 2,70±1,62, p<0,01).

У обстежених чоловіків з подружніх пар зі звичним не;
виношуванням вагітності у 119/240 (49,58%) випадках спо;
стерігалася нормозооспермія, у 121/240 (50,42%) – патозоо;
спермія, у 117/240 (48,75%) – астенозооспермія, у 32/240
(13,33%) – олігозооспермія, у 62/240 (25,83%) – піозоо;
спермія, 65/240 (27,08%) – тератозооспермія.

Пацієнти групи Н порівняно з чоловіками групи К мали
вірогідно більший відсоток анеуплоїдій сперматозоїдів в ме;
жах статевих хромосом і хромосом 18 і 13/21 (1,38±0,08%
проти 0,19±0,05%; 0,26±0,06% проти 0,02±0,00%; 0,27±0,02%
проти 0,06±0,00%). 

Слід зазначити, що у 49/119 (41,18%) пацієнтів з нор;
мальною в’язкістю сперми і рухливістю сперматозоїдів
реєстрували підвищену кількість анеуплоїдій у всіх про;
аналізованих хромосомах. 

Чоловіки з аномальною в’язкістю сперми та рухливістю
сперматозоїдів мали більш високий відсоток сперматозоїдів
з анеуплоїдіями статевих хромосом, ніж чоловіки з нормаль;
ною в’язкістю/рухливістю (74/121 проти 49/119, тобто
61,16% проти 41,18%; ВШ=2,25±0,26; ДІ:1,34–3,77). 

Не виявлено кореляційної залежності між фрагмен;
тацією ДНК і рівнем анеуплоїдій сперматозоїдів.

ВИСНОВКИ

Для чоловіків з подружніх пар зі звичним невиношуван;
ням вагітності характерними є:

• наявність у 48,75% випадків ознак патозооспермії; 
• вірогідно більший відсоток числа анеуплоїдій сперма;

тозоїдів в межах статевих хромосом в 6,57 разу, хромосоми
18 – в 13,00 і хромосом 13/21 – в 4,50 разу; 

• наявність підвищеної кількості анеуплоїдій навіть у
41,18% пацієнтів з нормальною в’язкістю сперми та рух;
ливістю сперматозоїдів;

• більш високий відсоток сперматозоїдів з анеу;
плоїдіями статевих хромосом за наявності анормальної в’яз;
кості/рухливості порівняно з чоловіками з нормальними по;
казниками в’язкості/рухливості в 1,49 разу. 

Цитогенетические особенности сперматозоидов

у мужчин из супружеских пар с привычным 

невынашиванием беременности

В.Г. Дубинина, Е.Н. Носенко, Е.П. Головатюк

В статье рассмотрены результаты цитогенетического изучения
уровня и характера анэуплоидий у мужчин из супружеских пар с
привычным невынашиванием беременности. Установлено, что
для таких мужчин характерно наличие в 48,75% случаев призна;
ков патозооспермии; достоверно больший процент числа анэупло;
идий сперматозоидов в пределах половых хромосом в 6,57 раза,
хромосомы 18 – в 13,00 и хромосом 13/21 – в 4,50; наличие повы;
шенного числа анэуплоидий даже у 41,18% пациентов с нормаль;
ной вязкостью спермы и подвижностью сперматозоидов; более
высокий процент сперматозоидов с анэуплоидиями половых хро;
мосом при наличии анормальной вязкости/подвижности по срав;
нению с мужчинами с нормальными показателями вязкости/по;
движности в 1,49 раза.

Ключевые слова: привычное невынашивание беременности, муж�
чины, сперматозоиды, флуоресцентная гибридизация in situ, хро�
мосомы, анэуплоидии.
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Cytogenetic characteristics 

of men sperm from couples 

with recurrent miscarriage

V.G. Dubinina, O.M. Nosenko, K.P. Golovatyuk

The article describes the results of cytogenetic study of the aneuploi;
dies level and nature in men from couples with recurrent miscarriage.
It is shown that these men characterized by the presence of 48.75% of
patozoospermia signs; significantly greater percentage of the number
of sperm aneuploidies within the sex chromosomes in 6.57 times, 18

chromosomes – in 13,00 times and chromosomes 13/21 – in 4.50
times; even in the presence of increased number of aneuploidies in
41.18% patients with normal semen viscosity and sperm motility; a
higher percentage of sperm aneuploidy sex chromosomes in the pres;
ence of abnormal viscosity/mobility than men with normal levels of
viscosity/mobility in 1.49 times.

Key words: recurrent miscarriage, male, sperm, fluorescent hybridiza�
tion in situ, chromosome, aneuploidy.
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Проаналізовано стан ендометрія у жінок з безпліддям на тлі
хронічних запальних захворювань статевих органів. Виявле-
но дисбаланс стероїдної рецепції і проліферативної актив-
ності, в першу чергу, в стромі ендометрія, яка є найбільш
важливим компонентом повноцінного «вікна імплантації».
Отримані дані виявили різноманіття патології ендометрія при
безплідді, які свідчать про порушення естрогенової і прогес-
теронової рецепції, про зміни проліферативної активності,
регуляції клітинного циклу та дають підставу для більш точ-
ного вибору тактики лікування кожної конкретної пацієнтки. 
Ключові слова: безплідність, ендометрій, хронічні запальні за�
хворювання органів малого таза, морфологія, імуногістохімія.

Безпліддя продовжує залишатися однією із найвагоміших
медичних, соціальних і державних проблем, негативно

впливає на демографічну ситуацію та генофонд держави [1–5].
Зростання частоти безпліддя, особливо трубно-перитонеально;
го, зумовлено значним поширенням інфекцій, що передаються
статевим шляхом, унаслідок раннього початку статевого життя,
трудової міграції, частої зміни статевих партнерів [1, 3, 5–8]. 

Мікробний фактор, який визначає формування вогнища
запалення та виникнення початкових проявів захворювання
є пусковим механізмом у розвитку запальних захворювань
органів малого таза (ЗЗОМТ) [1–3, 8, 9]. який призводить до
виникнення багатокомпонентних порушень в місцевому та
загальному імунітеті, в структурі клітин, функціонуванні
тканин і, як наслідок, у формуванні анатомічних змін [1–4]. 

У 12–68% жінок з безпліддям виявляють хронічний ендо;
метрит, який характеризується комплексом морфо;
функціональних змін ендометрія запального ґенезу, які при;
зводять до порушення нормальної циклічної трансформації та
рецептивності тканин [10–13]. Для успішного настання
вагітності вирішальне значення має стан ендометрія в 7–10
постовуляторні дні, відповідні 21–24 дням «класичного» 28;
денного менструального циклу, тому особливу увагу приділя;
ють морфологічному оцінюванню ендометрія саме в цей
період, який часто називають «вікно імплантації» [14–19]. 

Таким чином, важливим етапом при безплідді запально;
го генезу є правильна діагностика патології ендометрія та
адекватна прегравідарна підготовка жінок. 

Мета дослідження: аналіз морфологічного та іму;
ногістохімічного стану ендометрія у жінок з безпліддям на
тлі хронічних запальних захворювань статевих органів.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

В основу дослідження покладено обстеження 120 жінок у
віці від 19 до 40 років, які знаходились у відділенні реабілітації
репродуктивної функції жінок ДУ «Інститут педіатрії, акушер;
ства та гінекології НАМН України». 70 жінок (І, основна гру;
па) були з трубно;перитонеальним безпліддям на тлі хронічно;

го запального процесу статевих органів (сальпінгіт, оофорит,
периметрит). Маткові труби у обстежених пацієнток основної
групи були прохідні. 30 жінок (ІІ, група порівняння) були з
трубно;перитонеальним безпліддям без наявності хронічного
запального процесу органів малого тазу. 

На 21–24;й дні 28;денного менструального циклу прово;
дили гістероскопію або Pipell;біопсію ендометрія. Вивчали
матеріал 70 біоптатів ендометрія від жінок з трубно;перито;
неальним безпліддям (ТПБ) на тлі ЗЗОМТ та 30 біоптатів
ендометрія у жінок з безпліддям без ЗЗОМТ. У контрольній
групі ендометрій брали у 20 жінок без гінекологічної пато;
логії. Матеріал біоптатів фіксували в 10% нейтральному
формаліні. Подальше оброблення проводили за стандартною
загальноприйнятою уніфікованою методикою. Дослідження
гістологічних препаратів проводили в світловому мікроскопі
при збільшеннях від 50 до 400. Імуногістохімічне (ІГХ)
дослідження проводили в парафінових зрізах пероксидаз;
ним;антипероксидазним методом з демаскуванням анти;
генів у НВЧ;печі. Для візуалізації реакцій застосовували
універсальний пероксидазний набір LSAB + kit («Dako»,
США). Використовували мишачі моноклональні антитіла до
естрогенових і прогестеронових рецепторів («Dako», США),
до фактора проліферації – білка Кі;67 (клон МІВ 1 «Dako»,
США). ІГХ;дослідження проведено на мікроскопі Olimpus
BX51 (Японія). Кількісний аналіз результатів ІГХ;реакцій
проводили під збільшенням об’єктива 200, 400. Інтен;
сивність ІГХ;реакції до білка Кі;67 оцінювали у відсотках
(кількість забарвлених ядер на 100 клітин). 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Патологія ендометрія була виявлена в усіх обстежених
пацієнток з безпліддям на тлі хронічних запальних процесів
внутрішніх статевих органів (ХЗПВСО) та у жінок з
безпліддям без ХЗПВСО. У жінок контрольної групи ендо;
метрій було розцінено як нормальний. 

Гістероскопію або Pipell;біопсію ендометрія проводили
за суворими клінічними проявами, основними з яких була
підозра на патологію ендометрія матки або каналу шийки
матки за даними УЗД, ГСГ, порушення менструального цик;
ла. Таким чином, був досліджений певний «пласт» пацієнток
з безпліддям, які знаходились у відділенні реабілітації реп;
родуктивної функції жінок ДУ «ІПАГ НАМН України».

Морфологічне дослідження стану ендометрія у жінок з
безпліддям, асоційованим з генітальною інфекцією,
свідчить, що у 47 (67,1 %) обстежених зміни ендометрія бу;
ли характерні для хронічного ендометриту (ХЕ), а у
23 (32,9 %) пацієнток виявлено гіперпластично;дисплас;
тичні зміни. У жінок групи порівняння гіперпластично;дис;
пластичні зміни виявлені у всіх обстежених.

УДК 618.177:618.1�002�036.12…611.664�091.8

Морфологічні та імуногістохімічні особливості
ендометрія в період «вікна імплантації» у жінок 
з безпліддям на тлі хронічних запальних 
захворювань внутрішніх статевих органів
А.Є. Дубчак, Т.Д. Задорожна, О.В. Мілєвський, О.І. Довгань

ДУ «Інститут педіатрії, акушерства та гінекології НАМН України», м. Київ
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ХЕ як монопатологія був виявлений у 6 (8,6 %) обстеже;
них жінок основної групи. Поєднані морфологічні зміни в
порожнині матки і в каналі шийки матки у жінок з ТПБ на
тлі ЗПВСО відзначені у 43 жінок основної групи – в 61,4 %
(табл. 1). При цьому сукупна патологія при ТПБ на тлі
ЗПВСО нерідко ставала основною причиною госпіталізації
та проведення ендоскопічних методів дослідження і біопсії
ендометрія у обстежених жінок.

У 68 (97,2 %) жінок з безпліддям на тлі ЗЗОМТ виявлені
патологічні процеси в матці у вигляді хронічного ендометри;
ту, поліпів, простої і/або вогнищевої гіперплазії базального
шару ендометрію. Поліпи ендометрія у жінок основної групи
виявлені в 45,7 % випадків, серед них переважали залозисто;
фіброзні поліпи, які склали 85,7 % всіх поліпів. 

Для встановлення діагнозу ХЕ ми враховували мінімум
три критерія з обов’язковою наявністю плазматичних
клітин, запальних інфільтратів в поверхневому шарі ендо;
метрія, фіброзу строми [10]. Усі три критерія визначали у
38 (54,3 %) обстежених основної групи. У 9 (12,9 %) жінок І
групи виявляли плазматичні клітини, запальні інфільтрати
та склероз спіральних артерій.

Початкові ознаки морфологічної картини хронічного ен;
дометриту, при яких визначали запальну інфільтрацію та
фіброз строми ендометрія без плазматичних клітин виявля;
ли у 12 (17,1 %) обстежених жінок з безпліддям, асоційова;
ним з ХЗПВСО. 

Рідше зустрічалися фіброзні і залозисті поліпи ендометрія:
11,0% і 3,3% від усіх поліпів ендометрія відповідно. Гіперплазія
базального шару ендометрія зустрічалася у кожної четвертої
пацієнтки основної групи – в 41,4% випадків, вогнищева про;
ста гіперплазія ендометрія діагностована в 37,1% випадків. 

Дисхроноз залоз ендометрія виявлено у 31 (44,3%) жінки
з безпліддям на тлі ЗЗОМТ (мал. 1), причому гіперплас;
тичні процеси зустрічались у 13 (18,6%) обстежених І групи,
атрофічні – у 11 (15,7%). 

Поєднання одночасно 3 і більше патологічних процесів в
порожнині матки і каналі шийки матки відзначено у
57 (81,4%) жінок з ТПБ на тлі ЗПВСО (табл. 2).

Найбільш часто зустрічалося поєднання ХЕ з поліпами
ендометрія і хронічним ендоцервіцитом, що відображає єди;
ний патофізіологічний механізм розвитку запального проце;
су в шийці і в порожнині матки. На другому місці за часто;
тою було поєднання ХЕ з поліпами ендометрія і гіпер;
плазією базального шару ендометрія.

Таким чином, за даними морфологічного дослідження
ХЕ поєднувався із запальними та гіперпластичними проце;
сами в порожнині матки і каналі шийки матки у 35,7% жінок
основної групи. При цьому в основному мали місце одночас;
но кілька патологічних процесів, що відображує складний
зв’язок між різними патологічними процесами на тлі
хронічного запалення і глибини ушкодження тканини.

В ендометрії обстежених жінок І групи виявлені вогни;
щеві лімфогістіоцитарні запальні інфільтрати різного ступе;
ня вираженості. В основному інфільтрати розташовувалися у
вигляді вогнищ (мал. 2), частіше перигландулярно і перивас;
кулярно або дифузно в базальному і функціональному шарах
ендометрія. Запальні інфільтрати були представлені моно;
нуклеарними клітинами і складалися з лімфоцитів, плазма;
тичних клітин, макрофагів, оточених фібробластами. У жінок
основної групи відзначено збільшення в залозах і стромі ен;
дометрія числа макрофагів і клітин моноцитарного ряду.

У 67,1% випадків в ендометрії обстежених І групи у во;

Таблиця 1
Частота патології тіла та шийки матки у обстежених жінок, абс. число (%)

Таблиця 2
Поєднана патологія порожнини та шийки матки у обстежених жінок, абс. число (%)

Захворювання
Група обстежених

І група (n=70) ІІ група (n=30)

Патологія порожнини матки
– поліпи ендометрія

– гіперплазія базального шару ендометрія
– вогнищева проста гіперплазія ендометрія

– ендометрит
– атрофія ендометрія

32 (45,7)*
13 (18,6)
8 (11,4)*

47 (67,1)*
11 (15,7) 

8 (26,7)
3 (10,0)
2 (6,7)
1 (3,3)

5 (16,7)

Патологія шийки матки
– залозисто:фіброзний поліп

– залозиста гіперплазія ендоцервікса
– хронічний ендоцервіцит

– дисплазія шийки матки І ступеня
– дисплазія шийки матки ІІ ступеня

18 (25,7)*
6 (8,6)*

37 (52,9)*
29 (41,4)*

5 (7,1)

4 (13,3)
1 (3,3)

3 (10,0)
2 (6,7)

–

Примітка: * – різниця вірогідна відносно ІІ групи (p<0,05). 

Примітка: * – різниця вірогідна відносно ІІ групи (p<0,05).

Захворювання
Група обстежених

І група (n=70) ІІ група (n=30)

Поліпи ендометрія + поліп каналу шийки матки 3 (4,3)* 3 (10,0)

Гіперплазія базального ендометрія + поліпи ендометрія 7 (10,0)* 5 (16,7)

Гіперплазія базального шару + ХЕ 13 (18,6) :

Поліпи ендометрія + ХЕ 12 (17,1) :

Гіперплазія базального шару + ХЕ + поліпи ендометрія 16 (22,9) :

Поліпи ендометрія + ХЕ + хронічний ендоцервіцит 11 (15,7) :

Залозисто:фіброзний поліп каналу шийки матки +
гіперплазія базального шару ендометрія

2 (2,9)* 2 (6,7)
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гнищевих лімфогістіоцитарних інфільтратах були виявлені
плазматичні клітини, що підтверджувало діагноз хронічного
ендометриту. 

У стромі ендометрія відзначено розвиток фіброзу з нако;
пиченням інтерстиціальних колагенів IV типу, включаючи
периваскулярну тканину навколо спіральних артерій і в ба;
зальних відділах ендометрія (мал. 3).

У жінок основної групи експресія Кі;67 в клітинах залози;
стого і покривного епітелію була достовірно вище даних гру;
пи порівняння (р<0,001), також була тенденція до збільшення
експресії Кі;67 в клітинах строми ендометрія (мал. 4).

У 61,4 % жінок з безпліддям на тлі ХЗЗОМТ експресія
RЕ була низькою, що свідчить про недостатню кількість ре;
цепторів цього класу і в залозах, і в стромі (мал. 5). У світлі
даних про те, що рецептори естрогенів (RЕ) в ендометрії
відповідальні за процеси секреції в залозах і децидуальній
трансформації в стромі і, безсумнівно, грають не менш важ;
ливу роль у формуванні повноцінного «вікна імплантації»,
ніж інші чинники, недостатність RЕ в ендометрії пацієнток з
безпліддям на тлі ЗЗОМТ набуває особливого значення. 

Найбільші відхилення в стероїдній рецепції закономірно
виявлені при ГЕ, це стосується в основному експресії RЕ і
рецепторів прогестерону (RР) в залозах ендометрія, вона
значно (до 3 разів для RЕ) перевищувала показники групи
порівняння. Експресія RР в залозах була дещо вище за нор;
му, а в стромі – нижче за норму (мал. 6).

Ці зміни можуть бути зумовлені недостатнім зниженням
рівня RE і в залозах, і в стромі, а також RP в залозах, яке по;
винно закономірно відбуватися в секреторну фазу. Проте RP
у стромі повинні зберігатися на високому рівні в період

«вікна імплантації», а у пацієнток з безпліддям цього не
відбувається, що, імовірно, зумовлено їх недостатнім синте;
зом в ендометрії, неадекватно підготовленому до «вікна
імплантації» протягом фолікулярної фази менструального
циклу. Найбільш низькі показники RР виявлені в залозах і в
стромі поліпів ендометрія (ПЕ). У той самий час експресія
RЕ в залозах і в стромі ПЕ, як і при іншій патології ендо;
метрія, була вище нормальних значень. Це можна пояснити
тим, що поліп спочатку є вогнищем, що відрізняється неаде;
кватною рецептивністю до стероїдних гормонів. 

ВИСНОВКИ

1. Виявлені дані свідчать про дисбаланс стероїдної ре;
цепції і проліферативної активності при безплідді на тлі за;
пальних процесів внутрішніх статевих органів (ЗПВСО), в
першу чергу, в стромі ендометрія, яка є найбільш важливим
компонентом повноцінного «вікна імплантації».

2. Зміни в стромі, що стосуються показників стероїдної ре;
цепції, при безпліддя на тлі ЗПВСО більш виражені, ніж у зало;
зах. Це важливо у світлі сучасних уявлень про те, що саме стро;
ма грає вирішальну роль в успішній імплантації [18]. Пошко;
дження стероїдної рецепції строми, з одного боку, може відобра;
жати головну ланку в патогенезі безпліддя, з іншого – служити
важливим діагностичним маркером в плані кількісного оціню;
вання експресії стероїдних рецепторів саме в стромі ендометрія.

3. Отримані нами дані про різноманіття патології ендо;
метрія при безплідді свідчать про порушення естрогенової і про;
гестеронової рецепції, про зміни проліферативної активності,
регуляції клітинного циклу дають підставу для більш точного
вибору тактики лікування кожної конкретної пацієнтки. 

Мал. 1. Дисхроноз розвитку 
залоз ендометрія. 
Обстежені І групи. 
Забарвлення гематоксилін0еозином. 
Збільшення 200 

Мал. 2. Обстежені з безпліддям на тлі
ЗЗОМТ. Лімфоплазмоцитарна
інфільтрація строми ендометрія.
Забарвлення гематоксилін0еозином.
Збільшення 200

Мал. 3. Обстежені з безпліддям на тлі
ЗЗОМТ. Експресія колагену IV типу.
Інфільтрація в мембранах залоз і
судин. Забарвлення за ван Гізон.
Збільшення 200

Мал. 4. Обстежені з безпліддям на тлі
ЗЗОМТ. Експресія Кі067 виражена в
ядрах стромальних клітин та епітелію
залоз. Забарвлення за ван Гізон.
Збільшення 200

Мал. 5. Обстежені з безпліддям І групи.
Експресія RЕ в ядрах епітелію 
та строми. 
Імуногістохімічна реакція з МКАТ. 
Збільшення 400

Мал. 6. Обстежені з безпліддям на тлі
ЗЗОМТ. Експресія RР нерівномірна 
та відсутня в ядрах епітелію залоз.
Імуногістохімічна реакція з МКАТ.
Збільшення 200 
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Морфологические и иммуногистохимические

особенности эндометрия в период «окна 

имплантации» у женщин с бесплодием на фоне

хронических воспалительных заболеваний 

внутренних половых органов

А.Е. Дубчак, Т.Д. Задорожна, О.В. Милевський,

О.И. Довгань

Проанализировано состояние эндометрия у женщин с бесплодием
на фоне хронических воспалительных заболеваний половых орга;
нов. Выявлен дисбаланс стероидной рецепции и пролиферативной
активности, в первую очередь, в строме эндометрия, которая являет;
ся наиболее важным компонентом полноценного «окна импланта;
ции». Полученные данные выявили многообразие патологии эндо;
метрия при бесплодии, свидетельствующие о нарушении эстроген;
ной и прогестероновой рецепции, об изменениях пролиферативной
активности, регуляции клеточного цикла и дают основание для бо;
лее точного выбора тактики лечения каждой конкретной пациентки.
Ключевые слова: бесплодие, эндометрий, хронические воспалительные
заболевания органов малого таза, морфология, иммуногистохимия.

Morphological and immunohistochemical 

features of endometrium during the 

«window of implantation» in women 

with infertility with chronic inflammatory diseases 

of internal genital organs

A.Е. Dubchak, T.D. Zadorozhna, A.V. Milyevskyy,

E.I. Dovgan

The condition of the endometrium in women with infertility with
chronic inflammatory diseases of the genital organs. Discovered
steroid imbalance reception and proliferative activity, primarily in the
stroma of the endometrium, which is the most important component of
a complete «window of implantation». The data revealed the diversity
of endometrial pathology in infertility, any breach of estrogen and
progesterone reception, changes in proliferative activity, cell cycle reg;
ulation and provide a basis for more accurate choice of treatment of
each patient.

Key words: infertility, endometrium, chronic inflammatory diseases of
the pelvic organs, morphology, immunohistochemistry.
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Представлений аналіз нормативно-правового регулювання
застосування методів та засобів планування сім’ї (ПС) у
ВІЛ-інфікованих жінок засвідчив, що воно є недостатнім і
потребує вдосконалення.
Проаналізовані основні нормативно-правові акти, які регу-
люють питання репродуктивного здоров’я та ПС, є сприят-
ливими для ПС в Україні.
Проте, у ході дослідження виявлена необхідність удоско-
налення вітчизняного законодавства щодо забезпечення
ефективними послугами ВІЛ-інфікованих жінок з ураху-
ванням рекомендацій ВООЗ: ПС – це право кожної люди-
ни; сучасні методи контрацепції безпечні і приносять ко-
ристь здоров’ю; контрацепція може знизити частоту вико-
ристання аборту; результати ПС переважують витрати на
неї; державна підтримка ПС.
Ключові слова: ВІЛ�інфекція, планування сім’ї, жінки, діти,
профілактика передачі ВІЛ від матері до дитини.

Національне законодавство України, що регулює право
населення на реалізацію репродуктивної функції та пла;

нування сім’ї (ПС) як запоруку збереження й оптимального
розвитку продуктивних сил, базується на міжнародних пра;
вових документах. 

ПС у ВІЛ;інфікованих жінок є одним із компонентів ба;
зової стратегії ВООЗ у профілактиці передачі ВІЛ від матері
до дитини.

Мета роботи: висвітлення проблем нормативно;право;
вого регулювання застосування методів та засобів ПС ВІЛ;
інфікованими жінками.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У ході виконання дослідження використані аналітичний,
організаційний та концептуальний.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У 1968 р. Організацією об’єднаних націй (ООН) прого;
лошено невід’ємне право кожного громадянина на ПС та
особисте відповідальне батьківство. У 1974 р. ООН визнано
право кожної країни займатися ПС на державному рівні,
підкресливши, що його необхідно реалізовувати, виходячи із
потреб конкретної сім’ї та свідомої відповідальності перед
суспільством. У 1994 р. на Каїрській конференції ООН з пи;
тань народонаселення і розвитку наголошувалось на не;
обхідності посилення уваги урядів до питань репродуктив;
ного здоров’я та була прийнята Програма дій щодо розвитку
народонаселення, яка стала основою для розроблення
міжнародних актів стосовно захисту репродуктивних прав і
охорони репродуктивного здоров’я [1]. Програму дій ра;
тифікували 188 країн світу, в тому числі й Україна.

Конституція України містить цілу низку положень, які
безпосередньо стосуються забезпечення охорони репродук;
тивного здоров’я та ПС. У статті 24 Конституції України
проголошено рівність конституційних прав і свобод грома;

дян України та недопустимість привілеїв чи обмежень, у то;
му числі за ознаками статі. Питання реалізації репродуктив;
ного права через ПС відображено також у Сімейному ко;
дексі України (2002), Цивільному кодексі України (2003),
Основах законодавства України про охорону здоров’я (1992,
2011). 

Сімейним кодексом України визначається шлюбний вік
(ст. 22) та закріплюються права й обов’язки подружжя (гл. 9).
Суттєве значення для реалізації права на ПС має законодавче
визначення віку вступу до шлюбу та законодавча регламен;
тація порядку добровільного медичного обстеження осіб, які
вступають до шлюбу, зокрема консультації з питань ПС (30 ст.
Сімейного кодексу). Порядок здійснення медичного обсте;
ження цих осіб визначено Постановою Кабінету Міністрів Ук;
раїни від 16.11.2002 р. № 51740 «Про затвердження порядку
здійснення добровільного медичного обстеження осіб, які по;
дали заяву про реєстрацію шлюбу» та відповідним наказом
МОЗ України. Якщо одна з осіб, які вступають до шлюбу, при;
ховала від другої особи наявність тяжкої або небезпечної для
другого з подружжя, їх нащадків хвороби, а також небажання
особи мати дитину або нездатність до зачаття дитини, шлюб
може бути визнано недійсним. Спільним наказом МОЗ та
Мін’юсту України від 20.12.2002 № 480 «Про затвердження пе;
реліку видів добровільного медичного обстеження осіб, які по;
дали заяву про реєстрацію шлюбу» визначається процедура
проведення цих обстежень.

Цивільним Кодексом України (ч. 3 ст. 284) визначено,
що надання медичної допомоги фізичній особі, яка досягла
чотирнадцяти років, проводиться за її згодою. Особам, які не
досягли 14 років, медична допомога надається за згодою за;
конних представників. Це стосується також і послуг з ПС. 

Регулювання проблем охорони репродуктивного здо;
ров’я та ПС знаходить своє місце і в кримінальному законо;
давстві та законодавстві про попередження насильства в
сім’ї. Держава забезпечує захист жінок, особливо непо;
внолітніх, від сексуального насильства. Кримінальний Ко;
декс України містить низку статей, що передбачають
кримінальну відповідальність за злочин проти статевої сво;
боди та статевої недоторканості особи. Зокрема, стаття 52
передбачає відповідальність за зґвалтування; стаття 153 –
покарання за насильницьке задоволення статевої пристрасті
неприродним способом; стаття 154 – за примушування до
вступу у статевий зв’язок; стаття 155 – за статеві зносини з
особою, яка не досягла статевої зрілості; стаття 156 – за роз;
бещення неповнолітніх. Все зазначене сприяє профілактиці
проблем побудови та планування майбутньої сім’ї.

Фундаментальним документом щодо збереження репро;
дуктивного здоров’я стала Державна програма «Репродуктив;
не здоров’я нації на період до 2015 року», затверджена постано;
вою КМУ від 27.12.2006 року № 1849, у якій заходи з питань
планування сім’ї, зважаючи на їхню важливість, представлені в
окремому блоці «Удосконалення системи планування сім’ї»,
основними з яких стали: забезпечення закупівлі контрацеп;
тивів для визначених категорій населення (молодь у віці 18–20
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років; жінки з малозабезпечених сімей); забезпечення впрова;
дження в усіх центрах ПС та репродукції людини комп’ютер;
ної інформаційної системи; підвищення рівня матеріально;
технічного оснащення центрів ПС та репродукції людини; ут;
ворення національного центру ПС та репродуктивного здо;
ров’я та ін. Закупівля контрацептивів здійснюється за рахунок
державного та місцевих бюджетів відповідно до щорічно пе;
редбачених у державній програмі коштів.

Таким чином, сформоване законодавче та нормативне
поле України є сприятливим для розв’язання проблем ре;
продуктивного здоров’я і ПС. Однак контроль з боку держа;
ви за виконанням законодавства у сфері репродуктивного
здоров’я та ПС, на жаль, є малоефективним: недостатнє і не;
стабільне фінансування заходів стримує досягнення бажа;
них результатів. 

Однією із проблем забезпечення послугами ПС ВІЛ;
інфікованих жінок є те, що ВІЛ;інфіковані пацієнти не внесені
до визначених категорій пацієнтів щодо забезпечення їх без;
оплатними контрацептивами. Непередбачене забезпечення
безоплатними контрацептивами ВІЛ;інфікованих жінок і в
діючій «Загальнодержавній цільовій соціальній програмі про;
тидії ВІЛ;інфекції/СНІДу на 2014;2018 роки», затвердженої
Законом України від 20 жовтня 2014 року № 1708;VII. Більше
того, жодного заходу з питань ПС у цій програмі також непе;
редбачено. Тобто рекомендації ВООЗ щодо необхідності
здійснення заходів з ПС для ВІЛ;інфікованих жінок для
підвищення ефективності профілактики передачі ВІЛ від ма;
тері до дитини, одним із яких є забезпечення безоплатними
контрацептивами, в Україні врегульовано недостатньо.

Наказом МОЗ України від 21.01.2014 № 59 «Про затвер;
дження та впровадження медико;технологічних документів
зі стандартизації медичної допомоги з питань плануванні
сім’ї» затверджений Уніфікованиий клінічниий протокол
первинної, вторинної (спеціалізованої), третинної (високо;
спеціалізованої) медичної допомоги «Планування сім’ї»,
який містить визначення ПС, медичні критерії прийнятності
використання методів контрацепції за ВООЗ, необхідне об;
стеження на початку використання кожного методу та прак;
тичні рекомендації з підбору конкретного методу контра;
цепції. Протоколом визначається, що консультування з пи;
тань ПС і репродуктивного здоров’я – це комплекс заходів,
спрямованих на усвідомлення пацієнтом своїх проблем у га;
лузі ПС і репродуктивного здоров’я, пошук шляхів їхнього
вирішення і способів досягнення прийнятих рішень, включа;
ючи зміну поведінки у сторону менш ризикованої з урахуван;
ням особливостей консультування та вибору контрацептив;
них засобів для ВІЛ;позитивних жінок, проте, яких саме не
пояснюється. Особливості використання методів ПС ВІЛ;
інфікованими жінками не визначені, навіть у розділі про ви;
користання методу лактаційної аменореї (МЛА), який про;
типоказаний ВІЛ;інфікованими породіллями у зв’язку з ви;
соким ризиком передачі ВІЛ через грудне молоко.

Наказ МОЗ України від 31.12.2010 № 1177 «Про затвер;
дження Клінічного протоколу «Комплексна медична допо;
мога під час небажаної вагітності» включає заходи щодо
підвищення якості та ефективності послуг, які надаються у
системі охорони здоров’я. В рекомендаціях щодо застосуван;
ня контрацепції порушуються лише загальні питання, зокре;
ма, що контрацептиви мають захищати від інфекцій, що пе;
редаються статевим шляхом (ІПСШ), в тому числі ВІЛ. Не
враховані також особливості взаємодії контрацептивних за;
собів з антиретровірусними препаратами, а також особли;
вості контрацепції у дискордантних пар (коли один із по;
дружжя є ВІЛ;позитивним, другий – ВІЛ;негативним). 

Організаційні аспекти діяльності служби ПС визначені
наказом МОЗ України від 04.08.2006 № 539 «Про організацію
діяльності служби планування сім’ї та охорони репродуктив;

ного здоров’я в Україні». Цим наказом затверджені низка
примірних положень про структурні підрозділи служби ПС,
їх керівників та основні посади лікарів, а також організація
спільної діяльності зі службою профілактики та боротьби
з ВІЛ/СНІДом. На сьогодні основним організаційним доку;
ментом щодо діяльності служби ПС в Україні є спільний на;
каз МОЗ та НАМН України 29.11.2013 № 1030/102 «Про
удосконалення системи ПС та охорони репродуктивного здо;
ров’я в Україні», який окрім інших положень визначає, що си;
стема ПС та охорони репродуктивного здоров’я взаємодіє з
центрами профілактики та боротьби з ВІЛ/СНІДом. Аналіз
цих положень свідчить про те, що по;перше: вони дублюють
положення наказу МОЗ України від 04.08.2006 № 539 «Про
організацію діяльності служби планування сім’ї та охорони
репродуктивного здоров’я в Україні» щодо спільної діяль;
ності служби ПС зі службою профілактики та боротьби
з ВІЛ/СНІДом; по;друге: ці положення звузили поле
взаємодії лише на рівні центрів профілактики та боротьби зі
СНІДом; по;третє: цей порядок потребує вдосконалення і пе;
регляду, оскільки на думку вітчизняних спеціалістів він не
мав достатньої ефективності у попередженні небажаної
вагітності у ВІЛ;інфікованих жінок та соціального сирітства
за період 2006–2013 рр. (на рівні 6%) [2].

Перелік хвороб, при яких вагітність та пологи загрожують
життю матері та майбутній дитині та які зумовлюють не;
обхідність забезпечення безоплатними контрацептивами з ме;
тою попередження вагітності як такої, а не небажаної, потребує
перегляду з огляду на те, що до нього включено «Хвороба, спри;
чинена ВІЛ», а не ВІЛ;інфекція в стадії СНІД. Це положення
носить дискримінаційний характер стосовно ВІЛ;інфікованіх
осіб, враховуючи на сьогодні високі можливості антирет;
ровірусної терапії, за якої ВІЛ;інфікована особа може і має пра;
во на реалізацію репродуктивного права. На сьогодні особливо
гостро питання ПС стоїть для дискордантних пар, враховуючи
дані ВООЗ, що кількість дискордантних пар складає близько
50% (2013 р.) від загальної кількості ВІЛ;інфікованих пацієнтів
[3]. Питання ПС для дискордантних пар є актуальними у на;
прямку попередження ВІЛ;інфекції у статевого партнера. 

ВИСНОВОК

Таким чином, аналіз нормативно;правового регулюван;
ня організації послуг ПС для ВІЛ;інфікованих жінок
свідчить про те, що воно є недостатнім, що спричинює висо;
кий показник передачі ВІЛ від матері до дитини в Україні
(4,3% у 2014 р.), який перевищує такий у країнах Євро;
пейського Союу у 4 рази (0–1%).

Необхідність удосконалення вітчизняного законодав;
ства щодо забезпечення ефективними послугами ВІЛ;
інфікованих жінок з урахуванням рекомендацій ВООЗ (ПС
– це право кожної людини; сучасні методи контрацепції без;
печні і приносять користь здоров’ю; контрацепція може
знизити частоту використання аборту; результати ПС пере;
важують витрати на неї; державна підтримка ПС) зумовле;
на основними проблемами ПС у ВІЛ;інфікованих жінок в
Україні: поширеність ВІЛ;інфекції серед жінок репродук;
тивного віку, які є потенційними матерями; превалюючий
геретеросексуальний шлях передачі ВІЛ; висока питома ва;
га ВІЛ;інфікованих жінок–споживачів ін’єкційних нарко;
тиків; ранній вік початку статевих стосунків, що спричиню;
ють ВІЛ;інфекцію у молодих жінок та небажану або неза;
плановану вагітність; недостатній доступ до послуг ПС; ви;
сокий рівень небажаної вагітності у ВІЛ;інфікованих жінок
та переривання її шляхом медичного аборту, а також,
пов’язана з цим недостатня прихильність до профілактич;
них послуг щодо попередження передачі ВІЛ від матері до
дитини, як наслідок – соціальне сирітство дітей, народже;
них ВІЛ;інфікованими матерями.
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Проблемы нормативноUправового регулирования

планирования семьи у ВИЧUинфицированных 

женщин в Украине

Н.Я. Жилка, Е.А. Орлова

Представленный анализ нормативно;правового регулирования
применения методов и средств планирования семьи (ПС) у ВИЧ;
инфицированных женщин показал, что оно является недостаточ;
ным и требует усовершенствования.
Проанализированные основные нормативно;правовые акты, регу;
лирующие вопросы репродуктивного здоровья и ПС, являются
благоприятными для ПС в Украине.
Однако в ходе исследования выявлена необходимость совершен;
ствования отечественного законодательства по обеспечению эф;
фективными услугами ВИЧ;инфицированных женщин с учетом
рекомендаций ВОЗ: ПС – это право каждого человека; современные
методы контрацепции безопасны и приносят пользу здоровью; кон;
трацепция может снизить частоту использования аборта; результа;
ты ПС превосходят расходы на нее; государственная поддержка ПС.
Ключевые слова: ВИЧ�инфекция, планирование семьи, женщины,
дети, профилактика передачи ВИЧ от матери к ребенку.

Problems jf legal regulation 

jf family planning in HIVUinfected 

women in Ukraine

N.Ya. Zhylka, O.O. Orlova 

Analyzes the legal regulation of the use of methods and means of fam;
ily planning to HIV;infected women has shown that it is insufficient
and needs improvement.
The basic regulations governing reproductive health and family plan;
ning are favorable for family planning in Ukraine.
However, the study found neobhidnyst improvement of national legis;
lation to provide effective services to HIV;positive women with the
advice of WHO family planning – the right of every person; modern
contraceptive methods are safe and beneficial to health; Contraception
can reduce the use of abortion; Family planning results pervazhuyut
costs thereof; government support for family planning.

Key words: HIV, family planning, women and children, prevention of
HIV transmission from mother to child.
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У результаті проведеного дослідження встановлено, що
при безплідді у шлюбі, зумовленому трубно-перитонеаль-
ною патологією у жінок, у 33,6% випадків спостерігають-
ся порушення генеративної функції і у чоловіків. У 51,2%
осіб до зниження фертильності призводять інфекційно-
запальні захворювання урогенітальної системи, часто ви-
являється також і безсимптомне інфікування статевих ор-
ганів. Ураховуючи негативний вплив інфекційно-запаль-
ної патології сечостатевої системи у чоловіків на репро-
дуктивне здоров’я пари, чоловіків необхідно ретельно об-
стежувати, а за необхідності і кваліфіковано лікувати як у
разі хронічних інфекційно-запальних захворювань ор-
ганів малого таза, так і при трубно-перитонеальному
безплідді у жінок.
Ключові слова: трубно�перитонеальне безпліддя, чоловіче
репродуктивне здоров’я, інфекційно�запальні захворювання
статевих органів.

Безпліддя у шлюбі – значуща особистісна, соціальна, де;
мографічна, медико;біологічна проблема сьогодення

для багатьох країн світу [2, 10–14, 17]. В Україні, де за
офіційними даними 20% подружніх пар страждають на
безпліддя [6], за умов економічної і демографічної кризи, а
зараз і воєнних дій, ця проблема набуває особливо велико;
го значення [1, 3–5]. 

Однією з поширених причин розвитку безпліддя у
парі є трубно;перитонеальна патологія у жінки. Усунути
безпліддя при цьому можливо, використовуючи до;
поміжні репродуктивні технології (ДРТ) і, в тому числі,
такий метод, як процедуру простого IVF. Саме цим мето;
дом передбачається користуватися при наданні медичної
допомоги жінкам з двобічною непрохідністю або
відсутністю обох маткових труб в межах Державних про;
грам з лікування безпліддя із застосуванням ДРТ, що ви;
конують в Українському державному інституті репродук;
тології (УДІР). Однією з умов участі пар у таких програ;
мах є відсутність порушень репродуктивної функції у чо;
ловіків, що має бути підтверджено певним обстеженням і,
зокрема, наявністю нормальних показників спермограми,
виконаної в останні 3 міс.

Чоловіки з цих пар здебільшого вважають себе здатни;
ми до батьківства. Особливо наполягають на цьому ті з
них, у яких раніше, в теперішньому або попередніх шлю;
бах, були діти або їхні дружини (партнерки) вагітніли.
Утім, частина таких чоловіків буває обстеженою не
повністю або занадто давно. До того ж, як з’ясувалося ще
на початку виконання програм, дослідження еякуляту у
них нерідко виконують некваліфіковано, неправильно
оцінюють його результати. Це потребує додатково їхнього
обстеження, що й здійснюється нами. 

Мета дослідження: аналіз стану репродуктивного
здоров’я чоловіків з безпліддям у шлюбі, причиною яко;
го вважали трубно;перитонеальну патологію у жінок, та
визначення його значення для генеративної здатності
пари.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Нами було обстежено 640 чоловіків з пар, причиною
безпліддя у яких було визнано трубно;перитонеальну пато;
логію у жінок.

Вік пацієнтів становив від 21 до 56 років, середній вік –
34,1±0,24 року. 70,3% чоловіків перебували у першому
шлюбі, 29,7% – у другому. У 53,0% чоловіків було первинне
безпліддя у теперішньому шлюбі, у 47,0% – вторинне. Три;
валість безпліддя у теперішньому шлюбі сягала 17 років,
причому у більшості (64,3%) безпліддя спостерігалася 4 ро;
ки і більше. Це було наслідком як пізніх звернень жінок або
пар за медичною допомогою, так і відсутністю ефекту від
лікування, яке частина з них отримувала. Як відомо, за такої
тривалості безпліддя ймовірність настання вагітності при;
родним шляхом буває маловірогідною.

Для визначення стану генеративної функції чоловіків, а
також причин її порушень провадили: 

– детальний збір анамнезу; 
– загальний огляд і фізикальне обстеження статевих ор;

ганів; 
– мікроскопічне дослідження еякуляту;
– бактеріологічний посів сперми.
За необхідності додатково виконували:
– мікроскопію уретрального зскрібка і секрету пе;

редміхурової залози (ПЗ), спеціальні дослідження для вияв;
лення внутрішньоклітинних збудників – хламідії, уреаплаз;
ми, мікоплазми (імуноферментний аналіз, полімеразну лан;
цюгову реакцію, культуральне дослідження); 

– трансректальне УЗД ПЗ, УЗД органів калитки з
допплєрографією її судин; 

– гормональні дослідження для визначення в сироватці
крові вмісту тестостерону вільного і загального, лютеїнізу;
вального і фолікулостимулювального гормонів, пролактину
та естрадіолу (імуноферментний аналіз, імунохімічне
дослідження з електролюмінесцентною детекцією).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У результаті проведених досліджень встановлено, що
у чоловіків з пар, причиною безплідного шлюбу у яких
раніше було визнано лише трубно;перитонеальну пато;
логію у жінок, в 33,6% випадків також спостерігалися по;
рушення репродуктивної функції, про що свідчили явища
патоспермії. 

У більшості обстежених відзначали зміни еякуляту
граничного (53,0%) і субфертильного (37,5%) рівнів, тоб;
то такі, які, ймовірно, можливо усунути. Виражені пору;
шення мали місце у 9,5% пацієнтів. Аспермії та азоо;
спермії виявлено не було. У 15,8% осіб було відзначені
тільки запальні зміни сперми (збільшення кількості лей;
коцитів, підвищення кількості бактерій, а також аглюти;
нація сперматозоїдів, підвищення в’язкості сперми, не;
значна кількість лецитинових зерен, наявність слизу); у
30,3% – поєднання запальних з кількісними та якісними
змінами показників спермограми.

УДК 618.17.177+616.697�056.76
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Зіставлення у обстежених показників спермограм з на;
явністю у них тих чи інших уражень статевих органів, іншої
патології, шкідливих звичок з особливостями повсякденної
поведінки, що сформувала стиль життя, дозволило визначи;
ти найбільш значущі причини порушення репродуктивного
здоров’я у чоловіків з безпліддям у шлюбі, зумовленим труб;
но;перитонеальною патологією у жінок (таблиця).

Як свідчать результати проведеного аналізу, найбільш
частою причиною порушень фертильності у цих осіб були
запальні, здебільшого, інфекційно;зумовлені захворювання
сечостатевих органів і перш за все хронічний простатит.
Інфекційно;запальні ураження репродуктивної системи
призводили до порушень фертильності у 51,2% пацієнтів.

У 7,9% пацієнтів із безпліддям у шлюбі причиною зни;
ження репродуктивної здатності виступали одночасно як
інфекційно;запальні, так і незапальні ураження статевих ор;
ганів і здебільшого варикоцеле. Той факт, що проведення
протизапальної терапії у цих осіб в більшості випадків
суттєво покращувало або повністю нормалізувало показни;
ки спермограми, свідчить про негативний вплив на стан чо;
ловічої фертильності, передусім, саме запальних захворю;
вань сечостатевої системи.

У 17,0% пацієнтів з патоспермією, не зумовленою за;
пальними ураженнями статевих органів, і у 12,0% осіб з нор;
мозооспермією спостерігалося безсимптомне інфікування
органів урогенітальної системи бактеріальними патогенни;
ми агентами. Можна вважати, що достатньо часто до без;
симптомного інфікування призводили і внутрішньоклітинні
(атипові) патогени. Однак за умовами програм з ДРТ їхнє
визначення у всіх чоловіків не проводили; пошук цих збуд;
ників здійснювали тільки у тих пацієнтів, у яких атипову
флору було виявлено у їхніх жінок.

Як відомо, найбільш доведеним механізмом розвитку
безпліддя в парі, що пов’язане з урогенітальними
інфекціями у чоловіка, вважають передачу їх партнерці з
подальшим виникненням у неї запального процесу ор;
ганів малого таза і розвитком непрохідності маткових
труб [8, 9, 15]. Тому чоловіки з інфекційно;запальними за;
хворюваннями статевих органів не тільки самі стражда;
ють на безпліддя, а й призводять до розвитку його у дру;
жин. Інфекційні ураження сечостатевої системи у чо;
ловіка зумовлюють також ризик для здоров’я і життя май;
бутньої дитини. У разі запліднення інфікованою спермою
можливе інфікування ембріона, виникнення внутрішньо;
утробної інфекції і вад розвитку у плода, мимовільних ви;
киднів [16,18].

Нами було з’ясовано, що чимала кількість чоловіків не
знала про наявність у них інфекційно;запальної патології і
своєчасно не лікувалася.

Так, більше ніж у половини (56,1%) пацієнтів з
безплідним шлюбом, пов’язаним з трубно;перитонеальним
фактором у жінок, хронічний простатит, вперше було ви;
явлено нами. Низький рівень діагностики до звернення в
УДІР цього поширеного захворювання, як і деякої іншої
патології, був зумовлений, з одного боку, безсимптомними
або малосимптомними їхніми проявами, що не спонукало
хворих до активних звернень, а з іншого – дуже рідкими
або неякісними профілактичними оглядами чоловіків та
низьким рівнем надання їм медичної допомоги у зв’язку з
безпліддям в парі.

Слід зауважити, що у кожної четвертої особи з
хронічним простатитом спостерігалися також сексуальні
порушення: скорочення фрікційного періоду статевого акту,
стертість оргастичних відчуттів під час еякуляції та змен;
шення сексуального потягу. У деяких випадках статевий
акт ставав дуже коротким, що призводило до відсутності от;
римання задоволення жінкою. Чоловіки рідко пов’язували
порушення сексуальної функції з наявністю у них серйозної
патології. Відновлення внаслідок терапії спроможності
здійснювати повноцінний статевий акт, який задовольняв
обох партнерів, стало значущим стимулом для проведення
лікування в повному обсязі і завершення його на стадії
стійкої клініко;лабораторної ремісії. Водночас, успішне
лікування хронічного простатиту, що було підтверджено як
покращанням самопочуття чоловіків, так і відсутністю у
них запальної лейкоцитарної реакції в секреті ПЗ, у
більшості осіб призводило і до нормалізації показників
спермограми, що суттєво збільшувало можливість ефектив;
ного використання ДРТ.

У 15,8% чоловіків з безпліддям у шлюбі, зумовленим
трубно;перитонеальною патологією у жінок, причиною по;
рушень фертильності було варикоцеле. Нерідко це захворю;
вання призводило до зниження дітородної функції і у
поєднанні з інфекційно;запальною патологією, і разом з
іншими незапальними ураженнями сечостатевої системи –
сперматоцеле, водянкою яєчка, видаленою пахвинною ки;
лою тощо. Водночас досить часто, як за наявності варикоце;
ле, так і його поєднання з іншою патологією, репродуктив;
ний потенціал у пацієнтів був збереженим. 

У результаті аналізу дії тих чи інших чинників на репро;
дуктивну функцію в осіб з варикоцеле нами було визначено,
що додатковими факторами негативного впливу на фер;

Причини порушень репродуктивної функції та їхня частота у чоловіків з безпліддям у шлюбі, 
зумовленим трубно0перитонеальною патологією у жінок, абс. число (%)

Причина Частота (n=215)

Запальні захворювання статевих органів:
– хронічний простатит
– хронічний простатовезикуліт
– хронічний простатит в поєднанні з хронічним епідидимітом 
– хронічний епідидиміт

110 (51,2)
87 (40,5)

9 (4,1)
10 (4,7)
4 (1,9)

Поєднання запальних і незапальних захворювань статевих органів 17 (7,9)

Варикоцеле 34 (15,8)

Варикоцеле в поєднанні з незапальними ураженнями статевих органів або інші незапальні ураження 10 (4,7)

Нездоровий спосіб життя
– куріння
– зловживання алкоголем
– хронічна перевтома та/або часті стреси
– поєднання куріння з іншими негативними факторами

11 (5,1)
4 (1,9)
2 (0,9)
2 (0,9)
3 (1,4) 

Не визначена 33 (15,3)

Усього (100,0)
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тильність при цьому захворюванні є інфекційно;запальна
патологія урогенітальної системи, куріння, а також вік понад
40 років [7].

У 5,1% чоловіків з безплідним шлюбом причиною зни;
ження генеративної здатності було визнано куріння, зло;
вживання алкоголем, хронічну перевтому, недостатній сон,
часті стреси та поєднання цих факторів. 

У 15,3% чоловіків причину порушень дітородної функції
при безплідному шлюбі встановлено не було. Цей показник,
вірогідно, міг би бути більш низьким, але в низці випадків
чоловіки, дізнавшись про те, що їхні пари не можуть бути
включеними до програми з ДРТ, не були готові для подаль;
шого обстеження.

Таким чином, проведена робота показала, що при
безплідді у шлюбі, зумовленому перш за все двобічною труб;
но;перитонеальною патологією у жінок, в третині випадків
мають місце порушення фертильності і у чоловіків.

Можна вважати, що зниження репродуктивної здатності
у чоловіків з безпліддям у шлюбі, зумовленим, передусім,
трубно;перитонеальною патологією у жінок, в цілому буває
більш частими. Однак за наявності у чоловіків очевидних
пошкоджень статевих органів та/або патоспермії, подруж;
жям відмовляють у спрямуванні їх до Державних програм з
ДРТ. Можливо, що в таких ситуаціях пари і самі не зверта;
ються за подібною медичною допомогою.

Особливе занепокоєння викликає той факт, що у 59,1%
осіб з патоспермією виявляють інфекційно;запальні захво;
рювання сечостатевих органів, а також часто має місце без;
симптомна бактеріоспермія, як за наявності патологічних
змін еякуляту, не пов’язаних із запальними захворювання;
ми, так і при нормозооспермії. Не знаючи про таку пато;
логію, вважаючи себе здоровими, чоловіки не лікуються.
Нелікована урогенітальна інфекція у них може призводити
до виникнення та підтримки інфекційно;запальних захво;
рювань органів малого таза у жінок, не дозволяє ефективно
їх усунути, що в кінцевому рахунку призводить до розвитку
трубно;перитонеального безпліддя.

З урахуванням викладеного вище, слід зробити висно;
вок, що чоловіки з безпліддям у шлюбі, зумовленим, перш за
все, репродуктивними розладами у жінок, потребують тако;

го самого високопрофесійного обстеження, а за необхідності
і лікування, як й інші пацієнти з безпліддям.

При оцінюванні стану репродуктивного здоров’я у таких
осіб передусім слід провадити ретельний пошук інфекційно;
запальної патології статевих органів. 

Вважаємо за доцільне рекомендувати всім чоловікам з
безплідним шлюбом проведення мікроскопії уретрального
зскрібка та бажано секрету ПЗ, бактеріологічного досліджен;
ня еякуляту, а також діагностики внутрішньоклітинних (ати;
пових) інфекцій. Безумовно, це призведе до подорожчання
обстеження з приводу безпліддя, але водночас дозволить
значно покращити наслідки лікування та, не виключно, зро;
бить його більш економічним. 

При встановленні у чоловіка діагнозу інфекційно;за;
пального захворювання або виявленні патогенів, що можуть
його спричиняти, необхідне високопрофесійне лікування,
яке враховує також результати обстеження дружини (стате;
вої партнерки).

З метою профілактики розвитку трубно;перитонеально;
го безпліддя у жінок з хронічними запальними захворюван;
нями органів малого таза треба так само ретельно обстежува;
ти, а за необхідності адекватно лікувати і їхніх чоловіків.

ВИСНОВКИ

У разі безпліддя у шлюбі, зумовленого трубно;перитоне;
альною патологією у жінок, у 33,6% випадків спостерігають;
ся порушення генеративної функції і у чоловіків. У 51,2%
осіб до зниження фертильності призводять інфекційно;за;
пальні захворювання урогенітальної системи, часто вияв;
ляється також і безсимптомне інфікування статевих органів.

Інфекційно;запальні ураження сечостатевої системи у чо;
ловіків негативно впливають на репродуктивне здоров’я не
тільки у них самих, а й у жінок, призводячи до розвитку труб;
но;перитонеального безпліддя. У разі запліднення інфікова;
ною спермою виникає вірогідність інфікування ембріона,
внутрішньоутробної інфекції, вад розвитку плода і невиношу;
вання вагітності. Ураховуючи це, у разі як хронічних
інфекційно;запальних захворювань малого таза, так і при
трубно;перитонеальному безплідді у жінок, слід ретельно об;
стежувати, а за необхідності кваліфіковано лікувати чоловіків. 

ТрубноUперитонеальное бесплодие в браке: 

значение мужского фактора

Л.В. Сусликова, М.В. Поворознюк

В результате проведенного исследования установлено, что при
бесплодии в браке, обусловленном трубно;перитонеальной пато;
логией у женщин, в 33,6% случаев наблюдаются нарушения гене;
ративной функции и у мужчин. У 51,2% пациентов к снижению
фертильности приводят инфекционно;воспалительные заболева;
ния урогенитальной системы, часто также выявляется и бессимп;
томное инфицирование половых органов. Учитывая негативное
влияние инфекционно;воспалительной патологии мочеполовой
системы у мужчин на репродуктивное здоровье пары, мужчин не;
обходимо тщательно обследовать, а при необходимости и квали;
фицированно лечить как в случае хронических инфекционно;вос;
палительных заболеваний органов малого таза, так и при трубно;
перитонеальном бесплодии у женщин.
Ключевые слова: трубно�перитонеальное бесплодие, мужское ре�
продуктивное здоровье, инфекционно�воспалительные заболевания
половых органов.

Tuboperitoneal infertility in marriage: 

the impact of the male factor

L.V. Suslikov, M.V. Povoroznyuk

In the result of a study, among all the couples analysed who have infer;
tility in marriage, for every woman with a tuboperitoneal disorder the
man had infringement of generative function in 33,6% of cases. 51.2%
of patients have lower fertility rates caused by infectious and inflam;
matory diseases of the urogenital system, there are also often detected
asymptomatic infection of genital organs. Taking into account the neg;
ative impact of infectious and inflammatory diseases of the genitouri;
nary men’s system on the reproductive health of a couple, men need to
be examined carefully and, if necessary, be treated professionally as in
the case of chronic infectious and inflammatory diseases of the pelvic
organs, and at tuboperitoneal infertility in women.

Key words: tuboperitoneal infertility, male reproductive health, infec�
tious and inflammatory diseases of the genital organs.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

На первый взгляд рекомендация
записываться на прием к кардиологу,
а не к психиатру при появлении пани:
ческих атак кажется странной. Одна:
ко ученые обнаружили, что приступы
немотивированной паники связаны с
риском развития инфаркта.

Ведущим симптомом во время
развития так называемой паничес:
кой атаки является внезапное появ:
ление чувства страха или сильной
тревоги, для появления которых нет
никаких причин.

Однако кроме этого для поста:
новки диагноза "паническая атака"
необходимо наличие еще несколь:
ких симптомов : например учащен:
ного пульса, затрудненного дыха:
ния, боли или дискомфорта в левой
части грудной клетки, покалывания
в конечностях и многих других.

Врачи считают, что эти тягостные
симптомы свидетельствуют о нару:

шениях в работе вегетативной
нервной системы: они не являются
проявлениями соматических забо:
леваний и специфическому лече:
нию не подлежат.

Но взгляд на панические атаки
как на проявление нарушений в ра:
боте нервной системы и заболева:
ние относительно "безобидное"
может измениться после публика:
ции результатов исследования, ко:
торое провели австралийские уче:
ные из университета города Адела:
ида (University of Adelaide).

Они провели мета:анализ 12 на:
учных работ, выполненных учеными
из других стран, с общим числом
участников более 1 миллиона.

В этой большой группе было вы:
явлено 58 000 случаев заболевания
ишемической болезнью сердца.

Анализ данных показал, что на:
личие панических атак было связа:

но с последующим повышением
риска развития ИБС на 47%, а риск
развития смертельно опасного ин:
фаркта миокарда у участников, пе:
ренесших несколько панических
атак, повышался на 36%.

Поэтому ученые из Аделаиды и
рекомендуют всем, кто впервые
перенес панический приступ, обя:
зательно посетить терапевта или
кардиолога для проверки состоя:
ния своей сердечно:сосудистой
системы.

"Можно также предполагать
что, по крайней мере, в некоторых
случаях врачи принимают за пани:
ческие атаки симптомы сердечно:
го заболевания", : комментирует
руководитель этого исследования
профессор Гэри Уиттерт (Gary
Wittert).

Источник: www.health;ua.org

НЕОБЪЯСНИМЫЕ ПРИСТУПЫ ПАНИКИ – 

ПОВОД ОБРАТИТЬСЯ К КАРДИОЛОГУ 
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На основании данных литературы о саркомах матки прове-
ден анализ частоты заболеваемости, рассмотрены особен-
ности клинических проявлений с учетом гистологического
типа, трудности дооперационной диагностики, этапы диа-
гностического скрининга.
Ключевые слова: злокачественные мезенхимальные опухоли
матки, заболеваемость, клиника, диагностика.

Злокачественные мезенхимальные опухоли матки – сар;
комы матки (СМ) – составляют 4–5% злокачественных

новообразований матки [1]. 
Cаркомы тела матки составляют 90% сарком половых

органов, остальные 10% приходятся на саркомы яичников,
шейки матки, маточных труб, влагалища [9].

Сведения о заболеваемости СМ в Украине, как и во мно;
гих экономически развитых странах мира, основываются на
данных крупных онкологических центров. Ежегодно в сред;
нем регистрируется 17 первичных больных СМ в НИР, по
данным РОНЦ им. Блохина РАМН – 16 [5]. В западных
странах заболеваемость составляет 1,0–1,5 на 100 000 жен;
щин в год [11]. В США частота СМ равна 17,1 на 1 млн жен;
ского населения [9].

Невысокая частота возникновения СМ не способствует
проведению рандомизированных исследований. Трудности
анализа структуры заболеваемости связаны также с изме;
нением и разработкой новых классификаций СМ. Совре;
менные представления о развитии опухолевого процесса
основаны на большом клиническом опыте, однако резуль;
таты экспериментальных исследовании не позволяют в
полной мере в клинической онкологии обосновывать дол;
госрочный прогноз.

К факторам риска относятся: поздняя менопауза (после
55 лет), быстрорастущая миома матки (увеличение размеров
на 5–6 нед гестации за текущий год), ионизирующее излуче;
ние, лучевая терапия (ЛТ), применяемая при различных за;
болеваниях, таких, как рак тела матки, шейки матки, грудной
железы, злокачественных лимфомах. При этом радиоинду;
цированные саркомы встречаются в 5–30% наблюдений,
представлены злокачественными смешанными опухолями,
имеют крайне агрессивное течение, неблагоприятный про;
гноз [1]. Также многими авторами отмечено, что СМ встре;
чаются чаще у женщин африканского происхождения [12].
Использование тамоксифена более 5 лет ассоциировано с
возникновением СМ (17 на 100 000 женщин) [10].

По отношению ко всем гистотипам саркомы сочетание с
миомой отмечается практически в 58% случаев (Бох�
ман Я.В., Урманчеева А.Ф., 1996). 

В настоящее время используют морфологическую клас;
сификацию сарком тела матки 2003 г. пересмотра. Мезенхи;
мальные опухоли тела матки развиваются из тканей мезо;
дермального происхождения или дифференцируются в этом
направлении. Дифференцировка осуществляется в сторону
эндометриальных стромальных клеток или гладкомышеч;
ных клеток миометрия. Одновременно возможно появление
и гетерологических тканей, т.е. мезенхимальной ткани, что в
теле матки отсутствует в норме. В этом случае в опухоли на;
блюдаются разнообразные дифференцировки в виде глад;

ких и поперечно;полосатых мышечных волокон, эмбриона;
льного хряща, костной ткани, также напоминающих эмбрио;
нальные зачатки на различных этапах зрелости. 

Наиболее часто встречаются гистологические типы СМ:
лейомиосаркома (ЛМС) 40–60%, эндометриальная стро;
мальная саркома (ЭСС) наблюдается в 15–45%, карциносар;
кома (КС) – 3–5%, другие морфологические типы (рабдо;
миосаркома, ангиосаркома, злокачественная фиброзная гис;
тиоцитома, липосаркома, хондросаркома и др.) – 5% случаев.

Клинические проявления СМ – кровотечение по типу ме;
троррагии отмечено у 62% больных, боль схваткообразного,
ноющего характера внизу живота – у 43% больных, бели – у
12% больных. Нередко пациентки жалуются на чувство рас;
пирания, увеличение живота. Иногда единственным прояв;
лением заболевания может быть повышение СОЭ. Нередко
единственным симптомом заболевания может быть длитель;
ный субфебрилитет или гектическая температура, часто на
прием к клиническому онкологу пациентка поступает после
консультации специалистами септического центра.

По мере распространения процесса нарастает слабость,
наблюдается потеря массы тела, анемия, кахексия. Клиниче;
ские проявления СМ также зависят от гистологического ти;
па и имеют ряд особенностей.

Одним из наиболее сложных разделов клинической он;
кологии является изучение ЛМС. В США заболеваемость
ЛМС составляет 0,64 на 100 000 женщин [5]. Встречается
ЛМС у 1–5 из 1000 больных, оперированных по поводу мио;
мы матки, в том числе быстро растущей. В ГУ РОНЦ
им. Блохина РАМН ежегодно регистрируют в среднем 8 пер;
вичных больных ЛМС. Опухоль локализуется преимущест;
венно в теле матки (91,4%), в шейке матки – 8,6%. Морфоло;
гически выделяют: эпителиоидный и миксоидный варианты
ЛМС, гладкомышечную опухоль неопределенного злокачес;
твенного потенциала [4].

Средний возраст больных – 45–55 лет. Следует отме;
тить, что 43% пациенток находятся в репродуктивном воз;
расте, 22,3% – перименопаузальный и 34,7% – в постменопа;
узальный периоды жизни. Нарушение менструального цик;
ла отмечено у 19,2% пациенток. 

ЛМС развивается из мышечной ткани, чаще представля;
ют собой единичные узлы, располагающиеся интрамураль;
но, субсерозно либо субмукозно. В 73,8% случаев подтвер;
ждено развитие ЛМС на фоне миомы матки. Около 2/3
ЛМС располагаются интрамурально, 10% – субмукозно,
1/10 – субсерозно [5]. ЛМС может развиваться и в неизме;
ненной матке или в любой части фиброматозного узла, но
чаще в его центре [1]. 

Клинические проявления зависят от локализации и тем;
па роста опухолевого узла. При субмукозных узлах харак;
терны ациклические кровотечения, боль внизу живота. При
интрамуральном расположении узла – боль внизу живота с
последующим нарушением функции смежных органов по
мере увеличения узла и компрессии, метроррагии бывают
значительно реже. Болевой синдром также чаще связан с бы;
стрым ростом матки при субсерозно;интерстициальном рас;
положении узлов. Бессимптомное течение заболевания от;
мечено у 4,2% пациенток.

Саркомы матки (заболеваемость, клиника, 
диагностика)
Е.В. Симончук, А.Б. Бойко 

Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев
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Эндометриальная стромальная саркома исходит из стро;
мы слизистой оболочки тела матки. В США частота ЭСС со;
ставляет 1,9 на 1 млн женского населения [3]. В РОНЦ
им. Блохина РАМН ежегодно регистрируется приблизи;
тельно 4–5 первичных больных ЭСС матки. Морфологичес;
ки выделяют: эндометриальный стромальный узел, эндомет;
риальную стромальную саркому низкой степени злокачест;
венности, недифференцированную стромальную саркому
[4]. Средний возраст больных – 45–50 лет. ЭСС чаще наблю;
дается у женщин репродуктивного возраста и составляет
59,2%. В 58% случаев подтверждено сочетание ЭСС с мио;
мой матки. 

По клиническому течению – ЭСС матки низкой степени
злокачественности (СЗ) отличается от недифференцирован;
ной СМ (НСМ) [8]. Основными симптомами являются: кро;
вотечение из половых путей у 54,3% пациенток, причиной
которого послужило наличие опухоли на фоне гиперплази;
рованного или атрофичного эндометрия; «быстрый» рост
матки у 29,1%, что сопровождался болевым синдромом. Па;
циентки с ЭСС матки нередко отмечали длительный субфи;
брилитет как единственную жалобу.

ЭСС с низкой СЗ – медленно растущие опухоли, лишь у
1/3 пациенток к моменту установления диагноза наблюдал;
ся распространенный процесс в отличие от НСМ, где в боль;
шинстве наблюдений имелись метастазы [3].

Карциносаркома (злокачественная мюллерова смешанная
опухоль, метапластический рак) – двухкомпонентная эпите;
лиально;мезенхимальная опухоль [4]. Локализуется обычно
в области дна или верхней трети задней стенки матки. Изве;
стны диффузные формы с распространением по внутренней
поверхности матки; чаще в виде полиповидного или гроздье;
видного образования.

Средний возраст больных – 55–65 лет, только 5% паци;
енток составили женщины до 50 лет. У больных КС часто
встречаются нарушения углеводного и жирового обмена.
Избыточная масса тела, сахарный диабет сочетаются с ги;
пертонической болезнью. Миома матки как сопутствующее
заболевание отмечается у 23,9% больных КС. 

Кровотечение из половых путей обусловлено распадом
опухоли – наблюдается у 80–90% пациенток. Реже отмечает;
ся боль внизу живота. Полиповидные саркомы у 50% паци;
енток при осмотре в зеркалах видны в канале шейки матки.
Нередко пациентки поступают в специализированный ста;
ционар с жалобами на увеличение живота в объеме за счет
асцита на фоне канцероматоза брюшины (распространен;
ный процесс), что свидетельствует также об агрессивном те;
чении заболевания [8]. Отличается КС высокой степенью
злокачественности.

Ранняя диагностика СМ одна из главных проблем в он;
когинекологии. Около 60% пациенток поступают в специа;
лизированные лечебные учреждения с далеко зашедшими
стадиями заболевания [5]. По данным клиники РОНЦ каж;
дая четвертая больная ЛМС на момент обращения к врачу
имеет распространенный опухолевый процесс.

В то же время каждой третьей пациентке с диагнозом
ЛМС проводили нерадикальное хирургическое лечение
(консервативная миомэктомия, надвлагалищная ампутация
матки) в гинекологическом стационаре по поводу миомы
матки. Частота диагностических ошибок высока и при ЭСС.
Все изложенное выше свидетельствует о неадекватной диа;
гностике до операции и об отсутствии онконастороженнос;
ти у гинекологов. Нарастающая слабость и анемия, не свя�
занные с маточным кровотечением, быстрый рост миомы с
увеличением болевого синдрома или быстрый рост миомы в
менопаузе, как и длительный субфебрилитет, – остаются
не оценены должным образом как проявление основного забо�
левания – СМ.

Клинические методы исследования, такие, как гинеко;
логический анамнез, физикальный осмотр, состоящий из
визуального осмотра вульвы, влагалища и шейки матки в
зеркалах и бимануального влагалищного исследования по;
зволяют лишь заподозрить злокачественную опухоль поло;
вых органов.

К дополнительными методами исследования относятся
ультразвуковое исследование (УЗИ) органов малого таза,
магнитно;резонансная томография (МРТ), компьютерная
томография (КТ) [7].

Многочисленные попытки использования эхографии
для дифференциальной диагностики миомы и СМ провели к
выводу об идентичности эхографической картины СМ и
миомы матки. В то же время, выявлен ряд «эхографических
маркеров», заставляющих заподозрить СМ и провести 
углубленное исследование таких показателей, как: быстрый
рост узла, рост узла в менопаузе, нечеткий контур узла, доль;
чатое строение узла, зоны сниженной эхогенности в узле без
признаков акустического усиления, анэхогенные включения
неправильной формы в узле без клиники нарушения пита;
ния, участки повышения эхогенности в узле, особенно в цен;
тральных отделах.

Использование трансвагинальной эхографии в сочета;
нии с цветовым допплеровским картированием (ЦДК) и
допплерометрией позволило оценить направление, скорость,
характер кровотока в опухолевом образовании, а также опре;
делить тип васкуляризации. 

Система васкуляризации опухоли представлена множес;
твом мелких, аномальных по форме и расположению сосу;
дов, хаотично разбросанных в пределах опухолевых тканей.
Кровоток в этих сосудах характеризуется крайне низким со;
судистым сопротивлением, высокой скоростью и разнооб;
разным направлением [2]. Изображение внутриопухолевого
кровотока характеризовалось множеством сигналов от сосу;
дов по периферии и в центе опухолевого образования, высо;
кой плотностью цветовых сигналов. «Мозаичность» и яр;
кость цветового сигнала формы картирования свидетельст;
вовало как о высокой скорости, так и неоднородности внут;
риопухолевого кровотока, появлении недифференцирован;
ных капилляров и синусоидов, артериовенозных анастомо;
зов, лишенных гладкомышечной ткани. 

Рядом авторов (A. Kurjak, S. Kupesik, K. Hata) для ис;
пользования в качестве дифференциально;диагностичес;
ких критериев миомы и СМ были предложены как индекс
резистентности (ИР), так и максимальная систолическая
скорость (МАК) внутриопухолевого кровотока [11]. Е.Д.
Лютая получила следующие показатели МАК: пролифери;
рующая миома – 29,6 см/с, СМ – 67,4 см/с. ИР составил
при простой миоме – 0,61, при пролиферирующей миоме –
0,45, при СМ – 0,35 [2]. Предложены пороговые значения
ИР – 0,40, МАК – 45 см/с в дифференциальной диагности;
ке миомы и СМ. Чувствительность составляет – 100%, спе;
цифичность – 89,6%.

Однако определить тип опухоли (доброкачественная
или злокачественная) при помощи УЗИ не всегда представ;
ляется возможным в трудных диагностических случаях
(Торчинов А.М., 2001; Зуев В.М., 2000).

МРТ органов малого таза позволяет проводить диффе;
ренциальную диагностику между миомой матки и СМ. Ин;
формативность метода – 97,7%. 

Таким образом, использование этапности диагностичес-
кого скрининга: выявление клинико-анамнестических осо-
бенностей, трансвагинальной эхографии в сочетании с
ЦДК и допплерометрией, МРТ органов малого таза – по-
зволяет избежать диагностических ошибок в дифференци-
альной диагностике миом и СМ.

Основным методом дооперационной диагностики является
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морфологический, материалом для которого служит соскоб раз;
дельного диагностического выскабливания. Информатив;
ность данного метода при ЭСС и КС составила – 56,8–79,4%.
При развитии ЛМС – дооперационный, морфологически ве;
рифицированный диагноз установлен у 13,8% больных. У 9,8%
диагноз ЛМС матки установлен при повторном выскаблива;
нии полости матки. Таким образом, диагностическое выскаб;
ливание матки у большинства больных с ЛМС не дает возмож;
ности верифицировать диагноз до операции. 

КТ трех отделов (органов грудной клетки, брюшной по;
лости и малого таза) с контрастированием (внутривенным,

пероральным) чаще используется в онкогинекологии при
верифицированной СМ с целью уточнения степени распро;
странения процесса и последующего стадирования.

Таким образом, использование в клинической работе
разработанных этапов диагностического скрининга: выяв;
ление клинико;анамнестических особенностей, трансва;
гинальной эхографии в сочетании с ЦДК и допплеромет;
рией, МРТ органов малого таза даже при отсутствии воз;
можности верификации диагноза до операции позволяет
диагностировать СМ и в дальнейшем провести адекватное
лечение.

Саркоми матки (захворюванiсть, клiнiка, 

дiагностика)

О.В. Симончук, Г.Б. Бойко 

На основі даних літератури про саркоми матки проведено аналіз
частоти захворюваності, розглянуто особливості клінічних про;
явів з урахуванням гістологічного типу, труднощі доопераційної
діагностики, етапи діагностичного скринінгу.
Ключові слова: злоякісні мезенхімальні пухлини матки, захворю�
ваність, клініка, діагностика.

Uterine sarcoma (incidence, clinik, 

diagnostics)

Е.V. Symonchuk, A.B. Boyko 

On the bases of literature about Uterine sarcoma we analyzed inci;
dence, the features of clinical manifestation in view of the histological
type, the difficulty of preoperative diagnosis and diagnostic screening
stages.
Key words : uterine sarcoma, incidence, clinik, diagnostics.
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общепринятые сокращения.

• в переводе заглавий статей на английский язык
не должно быть никаких транслитераций, кро:
ме непереводимых названий собственных
имен, приборов и других объектов, имеющих
собственные названия; также не используется
непереводимый сленг.

• в списке литературы должно быть не менее 7
ссылок

5. Ф.И.О. автора, название статьи, резюме и

ключевые слова подаются на русском, укU

раинском и английском языках.

6. Требования к иллюстративному материалу:
•Иллюстрация может быть подана в виде: фо:

тографии, слайда, рентгенограммы, элек:
тронного файла.

• Иллюстрация должна быть подготовлена на
высоком качественном уровне.

• Поданные иллюстрации должны соответст:
вовать основному смыслу статьи.

• Иллюстрация должна быть максимально раз:
гружена от надписей, которые следует пере:
нести в подпись к ней.

• Подписи к иллюстрациям подаются на листе
бумаги в конце статьи.

• Каждая иллюстрация должна иметь общее
название.

• На обратной стороне иллюстрации необхо:
димо указать порядковый номер, «верх» либо
«низ».

• Иллюстрации следует передавать в отдель:
ном конверте с указанием названия статьи и
Ф.И.О. автора.

• В статье следует указать место, где, по мне:
нию автора, желательно было бы поместить
иллюстрацию.

• Иллюстрация, поданная в электронном виде,
должна быть в формате EPS, TIF или JPEG и
иметь разрешение не менее 300 dpi (мас:
штаб 1:1).

7. Таблицы должны быть компактными. Название
столбцов и строк должны соответствовать их
содержанию, текст подается без сокращений.

8. Список цитированной литературы подается в
соответствии с общепринятыми правилами
оформления. 

9. В статье не допускается сокращения слов, кро:
ме общепринятых в научной литературе. Все
измерения подаются в системе единиц СИ.

10. Статья должна содержать практические
выводы и рекомендации для клиницистов.

11. Редакция оставляет за собой право редакти:
ровать статьи.

12. При несоблюдении указанных требований
оформления статьи, редакция возвращает ее
авторам без рассмотрения.

13. Статья должна быть записана в формате
WORD:97, 98, 2000–2003; размер шрифта —
12 пунктов. 

14. Материалы статей, принятых к печати (руко:
писи, иллюстрации, дискеты), не возвраща:
ются.






