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Досліджено гормональний статус 35 жінок із загрозою пе-
реривання вагітності в термінах 4–12 тиж.
Виявлені гормональні порушення свідчать про гіпо-
функцію яєчників у жінок із загрозою переривання
вагітності, що проявляється зниженням концентрації ест-
радіолу в крові та наявністю патологічних кольпоцитограм
естрогенного типу, які репрезентують зниження прогесте-
ронової дії на піхвовий епітелій, що посилюється в останні
тижні І триместру. Поряд із цим визначається відносна
гіперандрогенія, зниження концентрацій та зсув піку сек-
реції хоріонічного гонадотропіну в сироватці крові. 
Одержані дані свідчать про безумовний вплив ендокрин-
них порушень на розвиток ранніх втрат вагітності.
Ключові слова: гормональний гомеостаз, ранні репродук�
тивні втрати, загроза переривання вагітності. 

В умовах сьогодення ранні втрати вагітності розглядають
не тільки як важливу складову та невід’ємний елемент

природного відбору, але й як перший прояв серйозних пато>
логічних змін, що в 30% спостережень є причинами подаль>
ших репродуктивних втрат. Сумарна частота всіх форм
ранніх втрат вагітності досягає 10–15% всіх вагітностей.
Домінувальне місце серед них посідають спонтанні аборти,
які складають 80–90% переривання вагітності в І триместрі
[1–3]. 

Серед основних причин ранніх репродуктивних втрат
виділяють ендокринні фактори, хронічні персистивні
інфекції, вроджена або набута патологія матки, імунні пору>
шення та генетичні фактори [4, 5].

До найбільш частих ендокринних порушень у жінок з
ранніми репродуктивними втратами відносять недостатню
функцію яєчників, гіперадрогенію, гіперпролактинемію, па>
тологію щитоподібної залози. Перше місце серед ендокрин>
них факторів ранніх репродуктивних втрат посідає гіпо>
функція яєчників. Як відомо, гіпофункція яєчників, гіперан>
дрогенія та гіперпролактинемія в кінцевому рахунку призво>
дять до розвитку недостатності лютеїнової фази (НЛФ), що
є найбільш частою причиною переривання вагітності та
складає близько 80% [6–8].

НЛФ є гетерогенною патологією. Крім зазначених вище
причин, до розвитку НЛФ можуть призводити хронічні за>
хворювання яєчників, ендометріоз, а також неповноцінний
фолікулогенез, оскільки неповноцінний фолікул спричинює
утворення неповноцінного жовтого тіла. В останньому ви>
падку синтезується недостатня кількість рецепторів до ест>
радіолу та прогестерону, відбувається неповноцінна
проліферативна та секреторна підготовка ендометрія. Відо>
мо, що для успішної імплантації ембріона необхідно узго>
дження в часі готовності ендометрія до імплантації з розвит>
ком ембріона, так зване імплантаційне вікно. Отже, усклад>
нення на початкових етапах гестації можуть бути наслідком
як неповноцінного стероїдогенезу, так і недостатності рецеп>
торного апарату ендометрія [7, 9–11].

Чисельні дослідження свідчать про те, що гіперандро>
генія є фактором ризику акушерської патології та посідає

друге місце серед ендокринних причин ранніх репродуктив>
них втрат з частотою 25–35%. При цьому вагітність настає в
основному при стертих формах гіперандрогенії, а також у
разі їх змішаних форм. Переривання вагітності за умов гіпе>
рандрогенії відбувається внаслідок неповноцінності жовтого
тіла, а також негативного впливу андрогенів на судини
міометрія, ендометрія та хоріона. У подальшому, надлишок
андрогенів, на тлі якого розвивається вагітність, сприяє зни>
женню гормонпродукувальної функції плаценти, підвищує
ризик розвитку плацентарної недостатності та затримки роз>
витку плода [4, 5, 12]. 

Отже, захист ембріона на ранніх стадіях розвитку забез>
печують різні фактори, серед яких, як зазначалося вище,
особливе місце належить стероїдним гормонам. На початку
вагітності їх продукує жовте тіло, а надалі плацента. В ре>
зультаті біосинтез 17> естрадіола перевищує відповідний
рівень поза вагітністю в 25–30 разів. Біосинтез прогестерону
складає 600 мкг на добу, в той час як поза вагітністю він
складає 0,1–40 мг на добу з урахуванням фази менструаль>
ного циклу [1, 3, 12 ].

В останні роки найбільшу увагу приділяють системі про>
гестерону. Під впливом останнього в лютеїнову фазу мен>
струального циклу відбувається секреторна трансфор>
мація ендометрія з відкриттям «вікна імплантації» протя>
гом 3–4 діб в середині лютеїнової фази менструального цик>
ла. У цей період відбуваються певні зміни в клітинах усіх
шарів ендометрія, що спрямовані на полегшення процесу
імплантації бластоцисти. Окрім стероїдних, важливу роль в
імплантації можуть відігравати інші гормони, зокрема про>
лактин, кортикостероїди, простагландини. Як відомо, про>
лактин також є гормоном пізньої лютеїнової фази та ранньої
вагітності, що синтезується предецидуальними та дециду>
альними клітинами ендометрія незалежно від присутності
зародка. Не виключається участь пролактину в запобіганні
імунній реакції матері у відповідь на зародок [4, 13–15].

Протягом усього прогестаційного періода між бластоци>
стою та організмом матері відбувається обмін інформацією,
що модулює як поведінку та розвиток бластоцисти, так і
розпізнавання вагітності організмом матері. Починаючи з
преімплантаційного періода бластоциста починає синтезува>
ти хоріонічний гонадотропін людини (ХГЛ), що потрапляє в
материнський кровотік ще до імплантації. Таким чином, по>
чаток вагітності, тобто поява фетального трофобласта, легко
розпізнається за досить швидким приростом рівня ХГЛ. За
умов нормального перебігу вагітності, трофобласт починає
синтезувати ХГЛ досить рано, що виявляється через 9 днів
після піка ЛГ та вже через 1 день після імплантації. Концен>
трація ХГЛ досягає піка на 60–90>й день вагітності, а надалі
поступово знижується до плато, на якому залишається до
моменту пологів. Крім того, ХГЛ виконує лютеотропну
функцію в ранні терміни вагітності, підтримує жовте тіло та
сприяє перетворенню на жовте тіло вагітності, забезпечує
безперервність продукції прогестерону до моменту форму>
вання плаценти. Низка досліджень свідчить про участь ХГЛ
в регуляції продукції стероїдів у плода: дегідроепіандросте>

Îñîáëèâîñò³ ãîðìîíàëüíîãî ãîìåîñòàçó 
ó æ³íîê ³ç çàãðîçîþ ïåðåðèâàííÿ âàã³òíîñò³ 
íà ðàíí³õ òåðì³íàõ 
О.В. Трохимович

ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України», м. Київ
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рону сульфату фетальної зони надниркових залоз та тесто>
стерону яєчками, а також стимулює дозрівання клітин Лей>
дига та розвиток яєчників плода [8, 12, 16 ]. 

Крім того, ХГЛ здатний інгібувати бласттрансформацію
лімфоцитів людини. Існує думка про можливість участі ХГЛ
як основного імунодепресанта в запобіганні імуноконфлікту
та відторгненню організмом матері майбутнього плода. Слід
зазначити, що формування плацентарної тканини також не
обходиться без участі ХГЛ, який сприяє розвитку син>
цитіального шару трофобласта, що здатний проникати в
підлеглі тканини (базальну децидуальну оболонку),
закріплює плацентарні ворсини та утворює міжворсинкові
простори, заповнені кров’ю, що витікає зі зруйнованих мат>
кових судин. Стає очевидним, що недостатність жовтого
тіла, яка супроводжується затримкою або порушенням сек>
реторного розвитку ендометрія та «вікна імплантації», опо>
середковано впливає на біосинтез ХГЛ, що завершує хибне
коло дефіциту прогестерону та призводить до переривання в
ранні терміни вагітності [1, 9, 12].

Таким чином, досягнення в сфері гінекологічної ендо>
кринології, удосконалення лабораторних, цитологічних,
морфологічних, інструментальних та ультразвукових ме>
тодів дослідження дозволило отримати нові дані про різнос>
прямовані гормональні порушень у жінок з ранніми репро>
дуктивними втратами. Проте в доступній нам літературі не
було знайдено цілісного та повноцінного висвітлення особ>
ливостей гормональних порушень у жінок з ранніми репро>
дуктивними втратами.

На нашу думку, безумовний інтерес представляє вивчен>
ня гормонального гомеостазу у жінок із загрозою перериван>
ня вагітності як предиктора ранніх репродуктивних втрат.

Мета дослідження: визначення особливостей гормо>
нального статусу у жінок із загрозою переривання вагітності.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Обстежено 50 вагітних у термінах 4–12 тиж вагітності
віком 21–35 років. Основну групу склали 35 жінок із загро>
зою переривання вагітності в термінах 4–12 тиж, які були
розподілені на підгрупи залежно від терміну гестації
(4–8 тиж та 9–12 тиж вагітності). Контрольну групу склали
15 вагітних з одноплідною вагітністю, що нормально розви>
вається, в термінах 4–12 тиж.

Гормональну забезпеченість визначали за концент>
рацією пролактину (Прл), тиреотропного гормону (ТТГ),
тироксину (Т4), трийодтироніну (Т3) та статевих гормонів:
естрадіолу (Е2), прогестерону (П), тестостерону (Т), ХГЛ у
сироватці крові.

Паралельно проводили дослідження гормональної коль>
поцитології. Визначали такі індекси: індекс дозрівання (ІД),
каріопікнотичний індекс (КІ), еозинофільний індекс (ЕІ).
Забарвлення піхвових мазків проведено за поліхромним ме>
тодом Шорра.

Визначення концентрації гормонів в сироватці крові про>
ведено імуноферментним методом з використанням тест>си>
стеми ХЕМА (Росія). Вимірювання оптичної щільності про>
ведено на фотометрі MSR>1000, при хвилі 450 нм. 

Оброблення цифрових даних здійснювали варіаційно>
статистичним методом із використанням t>критерію Стью>
дента.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ОБГОВОРЕННЯ

Середній вік жінок основної групи склав – 24,9±2,7 року,
контрольної групи – 24,2±2,6 року. У контрольній групі
10 (66,7%) жінок були першовагітними, а 5 (33,3%) жінок в
анамнезі мали фізіологічні пологи, які відбулися в належний
термін. В основній групі 5 (16,1%) пацієнток були першо>

вагітними, а 24 (80,0%) жінки були повторновагітними, при
цьому перебіг попередньої вагітності був обтяжений. В аку>
шерському анамнезі відзначали наявність загрози перери>
вання вагітності на ранніх термінах – у 23 (76,6%) жінок, са>
мовільних викиднів – у 13 (43,3%) пацієнток, плацентарна
недостатність – у 7 (23,3%) жінок.

Основними скаргами пацієнток із загрозою переривання
вагітності були відчуття „важкості” або болю в нижніх
відділах живота та поперековій ділянці, про які повідомляли
6 (20,0%) та 23 (76,6%) пацієнтки відповідно. Наявність
кров’янистих виділень зі статевих шляхів констатовано у
7 (23,3%) жінок основної групи. Симптоми раннього гестозу
спостерігали у 5 (16,6%) жінок основної групи та у 2 (13,3%)
жінок контрольної групи.

Дослідження ендокринного статусу жінок із загрозою пе>
реривання вагітності у І триместрі вагітності виявили певні
особливості. 

Середній показник концентрації естрадіолу у жінок ос>
новної групи в 4–8 тиж вагітності становив
3,66±0,68 нмоль/л та достовірно не відрізнявся від показ>
ників контрольної групи – 4,0±1,3 нмоль/л (р>0,05). У
терміні 9–12 тиж вагітності концентрація естрадіолу в сиро>
ватці крові жінок основної групи достовірно знижувалась
відносно такої у жінок контрольної групи і склала
6,64±0,61 нмоль/л, проти 8,85±0,82 нмоль/л відповідно
(р<0,05) (табл. 1).

Визначення концентрації прогестерону в крові обстеже>
них жінок виявилось малопоказовим, оскільки всі жінки із
загрозою переривання вагітності ще до моменту
госпіталізації одержували терапію препаратами прогестеро>
нової дії і тому всі отримані результати були значно завище>
ними відносно жінок контрольної групи (див. табл. 1).

Ураховуючи неможливість відміни терапії, було застосо>
вано кольпоцитологічне дослідження. Як відомо, цей метод
відображує функціональну відповідь організму жінки на
сильну дію естрогенів та прогестерону на орган>мішень,
яким є плоский епітелій верхньої третини піхви. Ураховую>
чи високу чутливість цього відділу піхви до гормональних
впливів та адекватність цитологічних змін його епітелію що>
до відповіді рецепторного апарату матки, вивчення кольпо>
цитологічних індексів дає надійну інформацію про ступінь
недостатності прогестеронового впливу на орган>мішень.

Визначення прогестеронової насиченості за даними гор>
мональної кольпоцитології дозволило виявити ознаки про>
гестеронової недостатності різного ступеня вираженості в
групі жінок із загрозою переривання вагітності. За умов уск>
ладненого перебігу визначали патологічний естрогенний тип
мазка. Під час розрахунку індексу дозрівання коефіцієнт по>
верхневих клітин коливався в межах від 16% до 45%, а
відповідно в контрольній групі цей коефіцієнт не перевищу>
вав 15%. Каріопікнотичний індекс у жінок контрольної гру>
пи складав 5–6%, а за умов загрози переривання вагітності
відзначалося його підвищення – 9–39%. Паралельно визна>
чали зміни еозинофільного індексу. У жінок основної групи
він складав 7–38% проти 4–5% в контролі.

Отже, не дивлячись на високу концентрацію імунореак>
тивного прогестерону в сироватці крові, орган>мішень не
одержував прогестеронової стимуляції, яка б відповідала по>
требам фізіологічного перебігу вагітності.

На нашу думку, невідповідність концентрацій прогесте>
рону в сироватці крові та даних гормональної кольпоцито>
логії у даної категорії жінок може свідчити про зменшення
чутливості прогестеронових рецепторів матки до впливу да>
ного гормону, що потенціює розвиток та підтримує загрозу
переривання вагітності.

Дослідження динаміки концентрацій ХГЛ у жінок з
фізіологічним перебігом вагітності виявили поступове
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збільшення даного показника до 8–9 тиж вагітності, з по>
дальшим поступовим зниженням. За умов ускладненого пе>
ребігу вагітності в термінах до 8 тиж спостерігається зни>
ження концентрацій ХГЛ порівняно з контролем. Пік сек>
реції ХГЛ зміщується на 9–10 тиж вагітності з подальшим
поступовим зниженням концентрацій (малюнок). 

Концентрації тіреоїдних гормонів в сироватці крові
жінок із загрозою переривання вагітності відповідали по>
казникам контрольної групи, при цьому концентрації Т3

та Т4 в основній групі склали 2,7±0,17 нмоль/л та
157,9±11,1 нмоль/л проти 2,4±0,07 нмоль/л та
141,5±10,2 нмоль/л в контролі. Середній показник кон>
центрації ТТГ у жінок основної групи знаходився в ме>
жах норми та становив 1,62±0,24 ммоль/л при
1,75±0,16 ммоль/л у жінок контрольної групи (табл. 2).

Показник концентрації пролактину в сироватці крові у
жінок із загрозою переривання вагітності в І триместрі не
відрізнявся від показників жінок контрольної групи. Проте
значні межі коливань показників потребують подальшого
вивчення цього питання.

Концентрація тестостерону в крові жінок обох груп зна>
ходилась в межах референтної норми для використаних діа>
гностичних тест>систем 0,7–3,5 нмоль/л. Проте показник да>
ного гормону жінок основної групи достовірно перевищував
такий у жінок контрольної групи і склав 2,7±0,2 нмоль/л
проти 1,95±0,16 нмоль/л (р<0,05) (див. табл. 2). Таким чи>
ном, у жінок із загрозою переривання вагітності в І три>
местрі вагітності має місце відносна гіперандрогенія.

Одержані дані свідчать про безумовний внесок ендо>
кринних порушень в розвиток ранніх втрат вагітності, що
обґрунтовує необхідність збільшення числа гормональних
досліджень.

ВИСНОВКИ

У жінок із загрозою переривання вагітності в І триместрі
гестації має місце зменшення концентрації естрадіолу в
крові в термінах 9–12 тиж та наявність патологічних кольпо>
цитограм естрогенного типу, які репрезентують зниження
прогестеронової дії на піхвовий епітелій.

Кількісне визначення прогестерону в крові жінок із за>
грозою переривання вагітності неінформативно, оскільки всі
ці жінки отримують препарати прогестерону за медичними
показаннями.

Невідповідність високих концентрацій імунореактивно>
го прогестерону в крові підвищеним індексам гормональної
кольпоцитодіагностики може слугувати опосередкованим

доказом зниження чутливості прогестеронових рецепторів
матки до впливу гормону, що в свою чергу може сприяти
розвитку загрози переривання вагітності. 

Концентрація ХГЛ у крові жінок із загрозою перериван>
ня вагітності в термінах до 8>го тижня знижується, що зу>
мовлює зсув піку секреції гормону до 9–10 тиж вагітності. 

Наведені вище гормональні порушення свідчать про
гіпофункцію яєчників у жінок із загрозою переривання
вагітності, яка посилюється в останні тижні І триместру.

Концентрації тестостерону у жінок із загрозою перери>
вання вагітності залишається в межах лабораторної норми,
проте достовірно перевищує таку у жінок контрольної гру>
пи, що відображує відносну гіперандрогенію.

Особенности гормонального гомеостаза у

женщин с угрозой прерывания беременности на

ранних сроках

О.В. Трохимович

Исследован гормональный статус 35 женщин с угрозой прерыва>
ния беременности в сроках 4–12 нед. Выявленные гормональные
нарушения свидетельствуют о гипофункции яичников у женщин
с угрозой прерывания беременности, что проявляется снижением
концентрации эстрадиола в крови и наличием патологических
кольпоцитограмм эстрогенного типа, свидетельствующих о сни>
жении прогестеронового воздействия на эпителий влагалища, что
усиливается в последние недели І триместра. Наряду с этим опре>
деляется относительная гиперандрогения, снижение концентра>

Òàáëèöÿ 1
Êîíöåíòðàö³ÿ ñòàòåâèõ ãîðìîí³â ó ñèðîâàòö³ êðîâ³ â îáñòåæåíèõ æ³íîê ïî ãðóïàõ çàëåæíî â³ä òåðì³íó âàã³òíîñò³

Група жінок n

Значення показника у обстежених жінок по групах за терміном вагітності, нмоль/л

Прогестерон Естрадіол

4�8 тиж 9�12 тиж 4�8 тиж 9�12 тиж

Основна 30 (190,1±19,5)* (168,6±21,3)* 3,66±0,68 (6,64±0,61)*

Контрольна 15 61,25±4,8 75,0±3,6 4,0±1,3 8,85±0,82

Примітка: * – різниця достовірна відносно показника жінок контрольної групи, р<0,05.

Група жінок n ТТГ, ммоль/л Т3, нмоль/л Т4, нмоль/л
Пролактин,

нг/мл

Тестостерон,

нмоль/л

Основна 30 1,62±0,24 2,7±0,17 157,9±11,1 23,2±5,9 (2,7±0,2)*

Контрольна 15 1,75±0,16 2,4±0,07 141,5±10,2 37,3±6,8 1,95±0,16

Êîíöåíòðàö³ÿ ÕÃË ó æ³íîê îáñòåæåíèõ ãðóï

Òàáëèöÿ 2
Êîíöåíòðàö³ÿ òèðåî¿äíèõ ãîðìîí³â, ïðîëàêòèíó òà òåñòîñòåðîíó ó îáñòåæåíèõ æ³íîê ïî ãðóïàõ

Примітка: * – різниця достовірна відносно показника жінок контрольної групи, р<0,05.
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1. Які основні причини ранніх репродуктивних втрат?
❑ Ендокринні фактори
❑ Хронічні персистивні інфекції
❑ Імунні порушення
❑ Генетичні фактори

2. В якому відсотку випадків спостерігаються повторні
репродуктивні втрати?

❑ 10%
❑ 15%
❑ 30%
❑ 40%

3. Яка питома вага недостатності лютеїнової фази у
структурі ендокринних факторів ранніх репродуктивних
втрат?

❑ 50%
❑ 60%
❑ 70%
❑ 80%

4. Яка питома вага гіперандрогенії в структурі ендо-
кринних причин ранніх втрат вагітності?

❑ 15–20%
❑ 25–35%
❑ 35–45%
❑ 45–55%

5. Які причини розвитку недостатності лютеїнової фа-
зи?

❑ Гіперпролактинемія
❑ Гіперандрогенія
❑ Гіпофункція яєчників
❑ Гіперкортицизм

6. В якому терміні вагітності концентрація ХГЛ в сиро-
ватці крові досягає піку?

❑ На 10–30>й день вагітності
❑ На 30–60>й день вагітності
❑ На 60–90>й день вагітності
❑ На 90–120>й день вагітності

ции и смещение пика секреции хорионического гонадотропина в
сыворотке крови.
Полученные данные свидетельствуют о безусловном влиянии эн>
докринных нарушений на развитие ранних потерь беременности.
Ключевые слова: гормональный гомеостаз, ранние репродуктив�
ные потери, угроза прерывания беременности.

Features of hormonal homeostasis in women

with threatened abortion early stages

O.V. Trohimovych

The hormonal status of 35 women with threatened abortion was inves>
tigated in terms of 4–12 weeks. Identified hormonal evidence of hypo>
function of the ovaries in women with threatened abortion, resulting
decrease in concentration of estradiol in the blood and the presence of
pathological colpocytogram of estrogen type, representing the reduc>
tion of progesterone impact on the vaginal epithelium, which
increased in recent weeks the first trimester. At the same time is deter>
mined relative hyperandrogenism, the reduced concentration and shift
the peak secretion of chorionic gonadotropin in blood serum.
The obtained data show absolute contribution of endocrine disorders
in the development of early pregnancy loss.
Key words: hormonal homeostasis, early reproductive losses, the threat
of abortion.
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7. На який день після імплантації плодового яйця тро-
фобласт розпочинає синтезувати ХГЛ за умов нормально-
го перебігу вагітності?

❑ через 1 день 
❑ Через 4–5 днів 
❑ Через 7–8 днів 
❑ Через 8–10 днів 

8. Терміни відкриття «вікна імплантації»:
❑ Протягом 3–4 діб в середині фолікулінової фази мен>

струального циклу
❑ Протягом 3–4 днів в періовуляторний період
❑ Протягом 3–4 діб в середині лютеїнової фази менстру>

ального циклу
❑ Протягом 6–7 діб в кінці лютеїнової фази менструаль>

ного цикла

9. Яка сумарна частота всіх форм ранніх втрат
вагітності?

❑ 5–10% всіх вагітностей
❑ 10–15% всіх вагітностей
❑ 15–20% всіх вагітностей
❑ 20–25% всіх вагітностей

10. Яка питома вага спонтанних абортів в структурі пе-
реривань вагітності у І триместрі?

❑ 40–50%
❑ 50–60%
❑ 70–80%
❑ 80–90%

11. До найбільш частих ендокринних порушень у жінок
з ранніми репродуктивними втратами відносять:

❑ Гіперадрогенію
❑ Гіперкортицизм
❑ Гіперестрогенію
❑ Гіпофункцію яєчників

12. Які гормони, крім стероїдних, відіграють важливу
роль в процесах імплантації:

❑ Пролактин
❑ Кортикостероїди
❑ Простагландини
❑ Катехоламіни

13. Частими ускладненнями вагітності у жінок з гіпер-
андрогенією є:

❑ Загроза переривання вагітності
❑ Плацентарна недостатність
❑ Макросомія
❑ Прееклампсія

14. Біологічні функції ХГЛ в ранні терміни вагітності:
❑ Виконує лютеотропну функцію
❑ Бере участь у регуляції продукції стероїдів у плода
❑ Інгібує бласттрансформацію лімфоцитів людини 
❑ Стимулює бласттрансформацію лімфоцитів людини

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

КОНТАКТНЫЕ ДАННЫЕ:

Ф.И.О. ________________________________________________________________________________________

Место работы __________________________________________________________________________________

Должность ____________________________________________________________________________________

Почтовый адрес: индекс ___________ Область _________________________________________________

район _____________________________________________________________________

город ______________________________________________________________________

улица ______________________________________________________________________

дом ______________  квартира _________________

Телефон _____________________________   e�mail _________________________________________________
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Середина XX ст. ознаменувалася революційним прогресом в
області фармакохімії, що призвело до збільшення вживан>

ня хімічних лікарських засобів і зниження використання пре>
паратів рослинного походження. 

Однак подальший досвід засвідчив, що застосування
хімічних лікарських препаратів спричинює низку негативних
побічних ефектів. Вони загальновідомі: це дисбактеріоз при ви>
користанні антибіотиків, ускладнення з боку нирок, гепа>
тобіліарної, серцево>судинної системи, слухового нерва. У
зв’язку з цим в останні роки знову зріс інтерес дослідників і
лікарів до лікарських препаратів рослинного походження. Так,
на початку XX ст. 80% препаратів були рослинного походжен>
ня, в середині століття їх вживання знизилося до 40% і спос>
терігається виражений ріст частки лікарських засобів рослин>
ного походження з 90>х років XX ст. 

На відміну від хімічних препаратів природні фактори мають
такі переваги: поліфункціональність, м’яку дію, ефект післядії,
не розвивається лікарська хвороба, відсутній ефект відміни пре>
парату. Лікарські рослини можуть використовуватися в складі
фонової, основної, відновної та профілактичної терапії.

Альгодисменорея – симптомокомплекс, що характери>
зується нейровегетативними розладами і больовими відчуття>
ми в період менструації. За наявності тільки больового синдро>
му йдеться про альгоменорею, або меналгію. Раніше існував
термін «дисменорея», що не відображає сутності виявлених
явищ, які характеризуються в основному болем.

Слід зазначити, що альгодисменорея дуже часто
зустрічається в практиці акушера>гінеколога. За даними багать>
ох науковців, хворобливі менструації спостерігаються у
31–52% жінок у віці 14–44 років, причому приблизно у 10% з
них біль настільки інтенсивний, що порушує працездатність.
Спостереження дослідників з Австралії, Швеції та ін. свідчать
про ще більшу поширеність цього стану, що становить не тільки
медичну, а й соціальну проблему.

Зазвичай альгодисменорею підрозділяють на первинну
(есенціальну), не пов’язану з анатомічними змінами в статевих
органах, і вторинну, зумовлену патологічними процесами ста>
тевих органів. Первинна альгодисменорея спостерігається
частіше у дівчат і жінок, які не народжували, і характеризується
в основному гострим судомним болем у животі, що нагадує по>
логові перейми. Біль не супроводжуються розладами функції
травного тракту. 

Больовий синдром виникає, як правило, в період першої в
житті менструації, рідше – через деякий час. Звичайно є астено>
невротичний синдром в поєднанні з гіпоплазією статевих ор>
ганів, однак нерідкі випадки вираженої альгодисменореї у
фізично добре розвинених пацієнток без видимих ознак гіпо>
плазії статевих органів і нестійкості ЦНС.

Протягом тривалого часу вважалося, що біль, пов’язаний з
менструацією, має психогенну (неврогенну) природу, деякі ав>
тори спостерігали нейроендокринні порушення, порушення
мінерального, вуглеводного, гормонального обмінів, зміни біое>
лектричної активності головного мозку і т. д.

Передумовами первинної альгодисменореї є:
> недостатній рівень ендогенних опіатів (ендорфіни, енке>

фаліни);
> недостатність лютеїнової фази; 
> функціональна нестійкість тканинних ферментів ендо>

метрія і порушення фрагментації слизової оболонки матки, що
відторгається;

> надлишковий вміст простагландинів;
> підвищена больова чутливість. 
Діагностика сильного менструального болю базується на: 
1. Характерних конституційних особливостях (астенічна

тілобудова), молодому віці хворих, появі альгодисменореї через
1,5–2 роки після менструації.

2. Супутніх вегетосудинних симптомах при альгодисме>
нореї.

3. Відсутність анатомічних змін при гінекологічному обсте>
женні.

Виникнення первинної альгодисменореї більшість
дослідників пов’язують з високим рівнем простагландинів Е2 і
F2 і/або збільшенням їх відносної кількості в менструальному
ендометрії. Простагландини Е2 і F2 є потужними стимулятора>
ми скоротливої активності міометрію. Під час менструації по>
рушення цілості клітинних мембран і відторгнення ендометрія
сприяють виходу простагландинів в міжклітинний простір, їх
вміст у менструальній крові збільшується. Спазм судин і ло>
кальна ішемія призводять до порушення гемодинаміки малого
таза, венозний застій спричинює гіпоксію клітин, накопичення
алогенних речовин, подразнення нервових закінчень і виник>
нення болю. Біль посилюється в результаті накопичення в тка>
нинах солей кальцію, вивільнення активного кальцію підвищує
внутрішньоматковий тиск, амплітуду і частоту маткових скоро>
чень. Істотну роль в реакції жінки на посилені спастичні скоро>
чення матки під час менструації відіграє больова чутливість.
Обширні поля рецепторів болю локалізовані в основному в та>
ламусі. Інтенсивність відчуття болю зумовлена нейро>
трансмітерами – ендогенними опіатами і залежить від типу ве>
гетативної нервової діяльності, психічного стану, емоційного
фону. Больовий поріг значною мірою визначається синтезом
ендогенних опіатів.

Іншою етіопатогенетичною ланкою є конституційна: при
інфантилізмі спостерігається гіпоплазія матки, слабкий розви>
ток м’язових елементів, які погано піддаються розтягненню при
менструальному повнокров’ї, внаслідок чого відбувається по>
дразнення нервових закінчень і виникнення синдрому. Для
гіпоплазії матки характерним є пізній (після 16 років) початок
менструацій. Після встановлення менструальної функції
місячні, зазвичай, перебігають болісно у вигляді альгодисмено>
реї, мають нетривалий характер. Тому, з патогенетичної точки
зору важливим моментом в лікуванні альгодисменореї є вико>
ристання препаратів, до складу яких входять алкалоїди. Одним
з таких препаратів на сучасному фармацевтичному ринку є Трі>
бестан. Лікарська трава багаторічної рослини, Tribulus terrestris
L. (Якірці сланкі) – поширена в усьому світі, є рослинною сиро>
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виною, яку широко використовують у терапії гінекологічних за>
хворювань. Із надземної частини  Tribulus terrestris L. отриму>
ють активну субстанцію, що містить стероїдні сапоніни фураста>
нолового типу, серед яких переважає протодіосцин. Сапоніни
значно поширені в рослинах групи глікозидів. Залежно від своєї
будови сапоніни класифікують на тритерієноїдні і стероїдні.
Обидва, що переважають в якірцях фурастанолові біглікозиди,
– протодіосцин і протограцилін – випробувані біологічно як
чисті речовини. Якірці сланкі є сировиною для виробництва
оригінального негормонального лікарського препарату Трібес>
тан (Sopharma, Болгарія). Препарат декілька десятиліть викори>
стовують в клінічній практиці. Він добре зарекомендував себе за
цей час. Активація секреторних процесів в гіпоталамо>
гіпофізарно>гонадній системі має стимулювальний вплив на ре>
продуктивну функцію, що сприяє активації овуляції при ендок>
ринному безплідді. Крім безпосередньо нейрогуморальних
ефектів, препарат завдяки своїм гіполіпідемічним властивостям
застосовують для профілактики атеросклерозу і серцево>судин>
них захворювань. Препарат Трібестан вигідно відрізняється від
інших препаратів із Tribulus Terrestris, до основних його
відмінностей відносять: високу якість сировини, технологію пе>
реробки, чистоту препарату, найбільш високий процент вмісту
природних активних речовин.

У розвитку альгодисменореї суттєву роль відіграють за>
пальні захворювання внутрішніх статевих органів, особливо
хронічні, які призводять до розвитку спайкового процесу і по>
рушення правильного розташування матки в малому тазі. На>
явність інфільтратів в малому тазі та параметральній клітко>
вині також є частою причиною альгодисменореї. Трібестан зав>
дяки ефекту сапонінів має протизапальні властивості. Три ви>
ди екстрактів (етанольний, хлороформний і водний) із плодів,
листя, коренів Tribulus terrestris мають різну антимікробну ак>
тивність проти 11 видів патогенних і непатогенних мікроор>
ганізмів, а також проти C.albicans. Екстракт плодів якірців ли>
ше незначно поступається сучасним антибіотикам широкого
спектра дії за деякими антимікробними ефектами, а іноді навіть
переважає їх.

Широко вивчені гормонподібні і гормонсинтетичні власти>
вості екстракту якірців. Переважаюча сполука препарату Трібе>
стан – протодіосцин – метаболізується в організмі до дегідро>
епіандростерону (ДГЕА). ДГЕА є стероїдним гормоном, який
виробляється наднирковими залозами і яєчниками жінки. Для
вироблення ДГЕА в жіночому організмі обов’язково повинні
бути присутні ферменти, які містяться в функціонуючих
яєчниках. Адекватні рівні ДГЕА сприяють не тільки нор>
малізації гормонального балансу, але і покращанню щільності
кісткової тканини, мають виражену гіполіпідемічну дію, акти>
вують метаболізм холестерину. У жінок більш виражений
вплив Трібестану на вироблення фолікулостимулювальних
гормонів і естрадіолу. Трібестан завдяки ефектам сапонінів, по>
кращує периферійний кровообіг, має протизапальні і про>
тиінфекційні властивості. Алкалоїди, що входять до складу
Трібестану, справляють вазодилатувальну дію, пов’язану з бло>
кадою альфа>АР судин. Блокада альфа>АР спричинює розши>
рення артерій, але переважно – артеріол, прекапілярних
сфінктерів і вен, що призводить до зниження загального пери>
ферійного судинного опору і як наслідок – до зниження ар>
теріального тиску. Розширюючи артеріоли і прекапілярні
сфінктери, значно покращують кровообіг органів і тканин,
ішемізованих в результаті патологічного процесу та зменшують
прояви естрогендефіцитних станів.

Що стосується медикаментозної терапії, то при лікуванні
пацієнток з альгодисменореєю слід уникати поліпрагмазії, тобто
значного призначення лікарських засобів. При первинній альго>
дисменореї легкого та помірного ступенів вираженості лікуван>
ня слід починати з м’яких спазмолітиків, гомеопатичних препа>
ратів та препаратів рослинного походження (Трібестан).

Механізм дії Трібестану пов’язаний з метаболічним пере>
творенням протодіосцину на ДГЕА, клінічні ефекти якого по>
лягають у: 

• послідовному підвищенні ДГЕА>S, тестостерону та анд>
ростендіону до нормальних рівнів; 

• підвищенні інсуліноподібного фактора росту 1 та зни>
женні IGF>BP1, без зміни рівня IGF>BP3; 

• зниженні ЛПВП; 
• підвищенні фізичної та психічної активності; 
• підвищенні клітинного імунітету; 
• підвищенні щільності кісткової тканини.
Терапія болючих менструацій потребує більш розміре>

ного, системного підходу, включає в себе використання
фізичних і природних факторів (бальнео> і пелоїдотерапія,
фітотерапія). Безумовно, про важливе значення фітотерапії
в медицині написано достатньо багато робіт. Саме застосу>
вання лікарських рослин з лікувальною метою значно по>
ширене і високо оцінене багато століть тому, так само є ак>
туальним і на даний час. Раніше цілющими рослинами ко>
ристувались на основі емпіричного досвіду, сьогодні фітоте>
рапія – науково обґрунтований напрямок, що базується на
вивченні фармакокінетики, фармакодинаміки рослинного
препарату і відповідає вимогам, які пред’являють до фарм>
препарату. Сучасні фітопрепарати повинні відрізнятися
бездоганною якістю, безпечністю, не містити сторонніх
домішок, культивуватися і перероблятися під суворим кон>
тролем, зберігати комплексність дії. У наш час в арсеналі
лікарів акушерів>гінекологів є багато засобів рослинного
походження, які випускають у вигляді фітопрепаратів і
пройшли суворий фармакологічний контроль відповідно до
міжнародних стандартів. 

Клінічним дослідженням Трібестану присвячено достатньо
багато робіт, які підтверджують численні лікувальні власти>
вості цього препарату. 

До ефектів Трібестану відносяться покращання функції
імунної системи, активація лібідо, нормалізація психое>
моційного стану. Установлено, що у жінок більш виражений
вплив Трібестану на вироблення ФСГ і естрадіолу. Завдяки дії
Трібестану активується секреторна функція кори наднирнико>
вих залоз, підвищуються рівні вазопресину, альдостерону і со>
матотропних гормонів. 

Ми маємо достатній позитивний досвід використання пре>
парату Трібестан у жінок з альгодисменореєю. Нами пролікова>
но 62 пацієнтки віком від 17 до 43 років з порушеннями мен>
струального циклу, які супроводжувались альгодисменореєю.
При лікуванні альгодисменореї Трібестан призначали по 2 таб>
летки 3 рази на добу, тривалість курсу лікування – не менше
ніж 3 міс. Оскільки препарат має антимікробну, противірусну,
фунгіцидну, гіпохолестеринемічну, протизапальну, протипух>
линну дію, а також є біологічним стимулятором, його ефек>
тивність при використанні перевищила 87% випадків.
Побічних ефектів під час використання препарату не за>
реєстровано. 

Таким чином, лікарські препарати рослинного походження
можна ефективно використовувати в разі порушень менстру>
ального циклу. 

Фітопрепарат отриманий за оригінальною технологією з
трави рослини Tribulus terrestris (якірці сланкі). Активними
компонентами Трібестану є стероїдні сапоніни фурастанолово>
го типу (в тому числі протодосцин), які забезпечують тонізу>
вальну дію і стимулюють функції статевої системи.

Окрім наведеного вище, у жінок Трібестан поліпшує лібідо
і сприятливо впливає на психоемоційні і вазомоторні прояви
природного та посткастраційного синдрому резистентних
яєчників, гіпоменструального синдрому, також зменшує
суб’єктивні скарги, такі, як безсоння, напруженість, нервова
збудливість або апатія.
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У статті представлені новітні підходи до профілактики йод-
ного дефіциту у вагітних на підставі аналізу сучасної літе-
ратури. Розглянуті можливості оптимального вибору
профілактичних заходів. 
Ключові слова: йододефіцитні захворювання, вагітність,
йодна профілактика, плід.

Проблема йодного дефіциту на сьогодні є актуальною для
багатьох країн світу [6, 14]. Це пов’язане зі значною по>

ширеністю патологічних станів, зумовлених дефіцитом йо>
ду. Всесвітня організація охорони здоров’я (ВООЗ) визна>
чила йододефіцитні захворювання (ЙДЗ, Iodine Deficiency
Disorders, IDD) як спектр патологічних станів, що розвива>
ються в популяції внаслідок йодного дефіциту, виникненню
якого можна повністю запобігти за умов адекватного спожи>
вання йоду. Ризик розвитку йодного дефіциту на сьогодні
існує у 2 млрд жителів планети, а 43 млн вже страждають на
розумову відсталість внаслідок дефіциту йоду [6]. 

Україна також належить до країн із недостатнім йодним
забезпеченням населення. Проведене у 2002 році Інститутом
ендокринології та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка,
Інститутом медицини праці НАМН України спільно з дитя>
чим Фондом ООН (ЮНІСЕФ) загальнонаціональне
дослідження вживання населенням мікронутрієнтів довело
наявність йодного дефіциту на всій території України [3].

Висока соціальна значущість проблеми визначається не
тільки поширеністю ЙДЗ, а перш за все тим негативним
впливом на розвиток та стан здоров’я людини, який вони
здійснюють. Найбільш уразливими верствами населення
щодо впливу йододефіциту є, як відомо, вагітні, матері>году>
вальниці та діти [3, 5–7, 10–14].

Йод є основним субстратом для утворення гормонів щи>
топодібної залози (ЩЗ). Тиреоїдні гормони (ТГ) відіграють
надзвичайно важливу роль протягом усього життя людини:
підтримують адекватний рівень обмінних процесів, інтелек>
туальної та фізичної активності, регулюють функціональ>
ний стан різних органів і систем, в першу чергу серцево>су>
динної, кровотворної, імунної та ін. На внутрішньоутробно>
му етапі розвитку ТГ забезпечують процеси ембріогенезу,
розвиток внутрішніх органів, формування та дозрівання
центральної нервової системи (ЦНС), реалізацію генотипу
у фенотип; у дитячому і підлітковому віці – сприяють по>

дальшому нормальному дозріванню органів і систем, росту
та фізичному розвитку, становленню репродуктивної систе>
ми [3, 4, 14].

Для нормального функціонування ЩЗ людині необхідно
щодня отримувати 90–250 мкг йоду залежно від віку та
функціонального стану організму (табл. 1). Найбільш
жорсткі вимоги щодо достатнього надходження йоду існу>
ють під час вагітності та грудного вигодовування, оскільки
плід та новонароджена дитина отримують цей мікронутрієнт
виключно з організму матері [5, 4, 14]. 

Основними природними джерелами йоду для людини є
продукти харчування, повітря, питна вода. Проте, забруд>
нення територій тяжкими металами, вугільними сланцями,
пестицидами, широке використання мінеральних добрив по>
рушує всмоктування йоду кореневою системою рослин. Са>
ме суттєве погіршення екологічної ситуації у світі протягом
останніх десятиріч призвело до значного розширення гео>
графії йодного дефіциту. У наш час вважається, що лише
морська риба та морепродукти мають у своєму складі
кількість йоду, достатню для забезпечення потреби ор>
ганізму при щоденному їх споживанні.

Результати опитування, що проводили в ході регіональ>
ного епідеміологічного дослідження споживання вагітними
харчових мікронутрієнтів, продемонстрували, що морепро>
дукти споживали щоденно лише 2,1% респонденток, 3–4 ра>
зи на тиждень – 8,6% жінок, 1–2 рази на тиждень – 36,8%,
але майже половина анкетованих вагітних (48,2% ) повідо>
мили, що такі страви споживають зовсім рідко (менше 1 ра>
зу на тиждень) або ніколи. Таке харчування, за орієнтовни>
ми дієтологічними розрахунками, здатне забезпечити надхо>
дження до організму в середньому 50–70 мкг йоду на добу,
що не відповідає нормативам, рекомендованим ВООЗ, особ>
ливо під час гестації, коли потреба організму в цьому мікро>
елементі значно зростає [1, 2].

Спектр ЙДЗ досить широкий та залежить від періоду
життя, в якому організм зазнав нестачі йоду (табл. 2).
Найбільш тяжкі та незворотні наслідки йодного дефіциту
виникають при недостатньому надходженні йоду на етапі
внутрішньоутробного розвитку дитини [6].

Частота та вираженість проявів дефіциту йоду залежить
також від ступеня його тяжкості. У країнах з тяжким ступе>
нем йододефіциту значно зростає частота реєстрації у дітей

Ñó÷àñí³ ï³äõîäè äî ïðîô³ëàêòèêè éîäíîãî
äåô³öèòó ó âàã³òíèõ
Н.А. Бєлих 

ДЗ «Луганський державний медичний університет»

Рекомендації Американського Інституту Медицини (АІМ) Рекомендації ВООЗ

Вік або популяційна група мкг/добу Вік або популяційна група мкг/добу

Діти грудного віку (011 рік) 1101130 Діти дошкільного віку (015 років) 90

Діти 118 років 90 Діти 6112 років 120

Діти 4113 років 120

Дорослі та діти 14 років 150 Дорослі та діти 14 років 150

Вагітні 220 Вагітні 250

Матері1годувальниці 290 Матері1годувальниці 250
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вродженого гіпотиреозу (до 7,5–13,3%) та кретинізму
(0,3–13%) [6]. Крім виражених форм розумової відсталості,
дефіцит йоду призводить до зниження інтелектуального по>
тенціалу всього населення. ТГ впливають на статевий розви>
ток, менструальну функцію, овуляцію, метаболічні процеси,
зростання та диференціювання тканин. У жінок репродук>
тивного віку за недостатності ТГ можливі викидні, мертво>
народження, безпліддя та невиношування вагітності [6].

Йодна недостатність під час гестації зумовлює зростання
частоти тиреопатій у вагітних та новонародженого. Захво>
рювання ЩЗ у жінки негативно впливають на перебіг
вагітності, пологів та перинатального періоду (зростає часто>
та гестозів, анемії, фетоплацентарної недостатності, затрим>
ки внутрішньоутробного розвитку плода та гіпоксії, усклад>
нень у пологах) [6–8]. Недостатнє забезпечення плода йодом
призводить до порушення адаптації в ранній неонатальний
період та проявляється неонатальною гіпертиропінемією та
транзиторним гіпотиреозом, частота якого складає від 1–2%
до 8–10% залежно від тяжкості йододефіциту [6, 7, 11]. 

Висока функціональна активність ЩЗ матері протягом
усієї вагітності є запорукою нормального інтелектуального та
фізичного розвитку дитини. Вже з перших тижнів вагітності
відбувається низка фізіологічних змін у гіпоталамо>гіпофізар>
но>тиреоїдній системі жінки, які стимулюють функцію ЩЗ.
Найбільш потужним стимулятором ЩЗ у першій половині
вагітності є хоріонічний гонадотропін (ХГ), який має струк>
турну подібність із тиреотропіном (ТТГ). Значне зростання
концентрації ХГ на ранніх термінах вагітності, особливо при
багатоплідній вагітності, призводить до гіперстимуляції ЩЗ
жінки та зростання рівнів тироксину (Т4) та трийотироніну
(Т3), що за принципом зворотного зв’язку може призводити до
транзиторного зниження ТТГ. У II та III триместрах вагітності
рівень ТТГ у більшості випадків нормалізується, проте іноді
може залишатися низьким до самих пологів. Фізіологічне зро>
стання продукції естрогенів під час вагітності стимулює синтез
тироксинзв’язувального глобуліну (ТСГ), концентрація якого
на 18–20>у тижні вагітності зростає вдвічі. Підвищення рівня
ТСГ супроводжується додатковим зв’язуванням біологічно ак>
тивних Т4 і Т3, що призводить до зростання концентрації
зв’язаних з білком Т4 і Т3 та транзиторного зниження вільних
фракцій гормонів. Їх зниження зумовлює додаткову стиму>
ляцію ЩЗ вагітної [4, 7, 8, 14]. 

Крім того, в період гестації відбувається поступове
збільшення об’єму ниркового кровотоку зі збільшенням

клубочкової фільтрації, що призводить до підвищення екс>
креції йоду з сечею та зумовлює у свою чергу стимуляцію
ЩЗ вагітної. Поряд із цим, формування та функціонування
фетоплацентарного комплексу також впливає на зміни ме>
таболізму ТГ. Плацента містить велику кількість дейодина>
зи 3>го типу, яка здійснює трансформацію материнського
Т4 в реверсивний Т3, а також Т3 у Т2 (дийодтиронін), тоб>
то перетворення біологічно активних ТГ на неактивні мета>
боліти. Дейодування Т4 в плаценті регулює надходження
Т3 до тканин плода та захищає дитину від надлишкового
або недостатнього надходження материнських гормонів. За
рахунок такої реакції плід отримує йод і використовує його
для синтезу власних ТГ. Таким чином, в умовах йодного
дефіциту плацентарне дейодування ТГ матері стає додатко>
вим джерелом йоду для плода та ще однією з причин гіпер>
стимуляції ЩЗ матері. Поза вагітністю помірний дефіцит
йоду в організмі може компенсуватися за рахунок інтен>
сифікації синтезу ТГ, проте під впливом наведених вище
чинників може відбуватися декомпенсація адаптивних ме>
ханізмів ЩЗ вагітної з її двома головними наслідками: фор>
муванням зоба та відносною гестаційною гіпотирокси>
немією [4, 7, 14]. 

В умовах йодного дефіциту знижується синтез і секреція
Т4 та Т3, для яких йод є субстратом, що за принципом зво>
ротного зв’язку призводить до активації синтезу ТТГ. Під
впливом стимуляції ТТГ у ЩЗ відбувається адаптація ме>
ханізмів поглинання йоду та інших етапів його метаболізму
з метою економного використання йоду. Одним із проявів
цієї адаптації є переважний синтез і секреція Т3, який є
найбільш активним ТГ; при цьому на його синтез необхідно
не 4, а всього 3 атоми йоду. Шляхом ТТГ>залежного
збільшення поглинання йоду ЩЗ захоплює з крові все
більшу кількість екзогенного йоду та збільшує повторне ви>
користання ендогенного йоду, що підвищує ефективність
біосинтезу ТГ. Під впливом ТТГ відбувається як гіпертрофія
(збільшення розмірів), так і гіперплазія (збільшення
кількості) фолікулярних клітин ЩЗ. У результаті залоза
збільшується в розмірі й об’ємі та формується зоб, що на по>
чаткових етапах можна вважати компенсаторною реакцією,
спрямованою на забезпечення організму ТГ в умовах йодно>
го дефіциту. Навіть легкий дефіцит йоду є причиною
збільшення об’єму ЩЗ у жінок під кінець вагітності на
20–40% в порівнянні з розміром до гестації, а у 20–30%
вагітних формується зоб [4, 7]. 

Òàáëèöÿ 2
Ñïåêòð ÉÄÇ (WHO, 2001)

Період життя Прояви

Плід

Аборти
Мертвонародження
Вроджені аномалії

Підвищення перинатальної смертності
Підвищення дитячої смертності

Неврологічний кретинізм (розумова відсталість,
глухонімота, косоокість)

Мікседематозний кретинізм (розумова відсталість,
гіпотиреоз, карликовість)
Психомоторні порушення

Новонароджені Неонатальний гіпотиреоз

Діти та підлітки Порушення розумового та фізичного розвитку

Дорослі Зоб та його ускладнення

Будь1який вік

Зоб
Гіпотиреоз

Порушення когнітивної функції
Підвищення чутливості ЩЗ до поглинання йоду
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У I триместрі вагітності, коли відбуваються активні про>
цеси ембріогенезу, ЩЗ плода ще не функціонує, тому мати
майбутньої дитини вимушена постачати йому адекватну
кількість власних гормонів. Крім того, і сама жінка у зв’язку
із високим рівнем обмінних процесів в період вагітності по>
требує додаткової кількості ТГ. Продукція Т4 в першій поло>
вині вагітності повинна зростати на 30–50% для адекватного
розвитку плода. При цьому навіть у здорових жінок із хоро>
шими компенсаторними можливостями ЩЗ і тих, які меш>
кають у регіонах із адекватним йодним забезпеченням, може
формуватися фізіологічна гестаційна гіпотироксинемія.
Цим терміном визначають феномен зниження рівня вільно>
го Т4 в крові вагітної нижче його нормального рівня для здо>
рових вагітних, але при цьому концентрація гормону перебу>
ває в межах норми для здорових людей поза вагітністю.
Збільшення об’єму ЩЗ (в межах нормальних розмірів), яке
відбувається у відповідь на зниження рівня Т4, швидко нор>
малізує тиреоїдний статус здорової вагітної. В умовах йодно>
го дефіциту ЩЗ жінки ще до запліднення функціонує на
межі своїх резервних можливостей, тому навіть потужні
компенсаторні механізми стимуляції ЩЗ під час гестації в
низці випадків можуть не забезпечити такого збільшення
продукції ТГ. Без адекватного надходження йоду компенса>
торні можливості ЩЗ вагітної обмежені, що призводить до
прогресивного зниження концентрації вільного Т4 та недо>
статнього надходження гормону до плода на критичних ета>
пах росту та розвитку його мозку. У деяких дослідженнях
вітчизняних та іноземних науковців будо доведено, що у
вагітних в умовах навіть легкого йодного дефіциту рівень
вільного тироксину в I триместрі є на 10–15% нижчим в
порівнянні з таким у жінок, які отримували йодну профілак>
тику [4]. Поєднання у вагітної низького рівня вільного Т4 із
нормальним рівнем ТТГ та нормальним або навіть підвище>
ним рівнем вільного Т3 виникає внаслідок компенсаторної
реакції ЩЗ у відповідь на погіршення йодопостачання. Ком>
пенсаторне підвищення вмісту Т3 нормалізує рівень ТТГ, що
ускладнює діагностику доклінічних форм гіпотиреозу. На
сьогодні термін „відносна гестаційна гіпотироксинемія” має
лише теоретичне обґрунтування, оскільки для цього стану
відсутні конкретні діагностичні критерії. Однак саме у жінок
із низьким рівнем Т4 під час гестації (навіть за нормальних
значень ТТГ та вільного Т3) частіше народжуються діти із

психомоторними порушеннями, що і є основною причиною
зниження коефіцієнта інтелектуального розвитку населення
в регіонах йодної недостатності [7, 8, 11, 13]. 

Як свідчать результати чисельних досліджень, ТГ мають
виключно важливе значення для розвитку ЦНС. При
дефіциті ТГ у плода спостерігається зменшення маси головно>
го мозку та вмісту в ньому ДНК, а також гістологічні зміни.
На ранніх етапах внутрішньоутробного розвитку, коли закла>
даються основні церебральні функції, ТГ регулюють екс>
пресію низки генів, що забезпечують розвиток ЦНС, та синтез
специфічних білків. Одним з таких білків є нейрогранін, що
функціонує як „третій мессенджер” у каскаді протеїнкінази С,
яка забезпечує синаптичне ремоделювання у нейронах. При
дефіциті ТГ вміст нейрограніну у головному мозку змен>
шується, внаслідок чого на будь>якому етапі формування моз>
ку можуть статися незворотні зміни, що проявлятимуться по>
рушенням інтелектуального та моторного розвитку різного
ступеня тяжкості. Навіть незначне та/або транзиторне змен>
шення рівня вільного Т4 під час вагітності загрожує виник>
ненням порушень психомоторного розвитку майбутньої дити>
ни [3, 7, 13, 14]. Протягом перших 3 міс вагітності ТГ матері
забезпечують формування найбільш значущих структур го>
ловного мозку плода (кори, підкіркових ядер, мозолястого
тіла, субарахноїдальних шляхів), завитка слухового аналіза>
тора, очей, лицьового скелета, легеневої тканини та ін. У разі
дефіциту ТГ матері в цей період дитина має характерні розла>
ди, які залежать від ступеня йодного дефіциту та можуть про>
являтися як у вигляді ендемічного кретинізму (найбільш тяж>
ка патологія), так і легкими психомоторними порушеннями
(при помірному йодному дефіциті) – порушенням моторики
та мовлення, незграбністю. Тобто зміни, що відбулися на етапі
диференціації головного мозку плода, є фатальними. Навіть
легкий дефіцит ТГ на ембріональному етапі розвитку, який не
спричиняє суттєвих ментальних порушень, може істотно зава>
дити реалізації генетичного рівня інтелектуальних можливос>
тей (малюнок) [7].

З другої половини вагітності, коли ЩЗ плода починає
активно функціонувати, під впливом власних ТГ відбува>
ються процеси симпатогенезу та мієлінізації нервових во>
локон, формуються асоціативні зв’язки та провідникова
система ЦНС, що зумовлює здібності дитини до абстракт>
ного мислення. Зниження функціональної активності фе>
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тальної ЩЗ на цьому етапі призводить до значного
погіршення інтелектуальних здібностей дитини, однак
своєчасне виявлення та корекція порушень протягом пер>
шого року життя певною мірою можуть нормалізувати
процеси психомоторного розвитку дитини, тому що її го>
ловний мозок залишається чутливим до дефіциту ТГ про>
тягом усього раннього віку, а за деякими джерелами – і
значно довше [7, 11]. 

Крім того, зниження функціональної активності ЩЗ
плода несприятливо впливає на процеси його зростання,
внаслідок чого діти, які антенатально зазнали йодного
дефіциту, мають меншу масу тіла при народженні. У цих
випадках вірогідно частіше має місце народження дітей із
затримкою внутрішньоутробного розвитку та низькою
відповідно до строку гестації масою тіла, вони мають обтя>
жений період ранньої неонатальної адаптації [10]. 

Закладання ЩЗ плода відбувається на 4–5>у тижні
внутрішньоутробного розвитку, на 10–12>у тижні вона на>
буває здатність накопичувати йод та синтезувати йодти>
роніни, а на 16–17>у тижні ЩЗ плода вже починає активно
функціонувати [5, 6]. У фетальній ЩЗ відбуваються про>
цеси, спрямовані на мінімізацію несприятливого впливу
гіпотироксинемії на плід. В умовах недостатніх інтрати>
реоїдних запасів йоду тиреоїдна система плода зазнає
хронічної інтенсивної стимуляції. За потреби близько
50 мкг йоду на добу фетальна ЩЗ використовує всі 100%
запасів для забезпечення власного тиреоїдного гормоноге>
незу, що визначає високу чутливість плода до дефіциту йо>
ду в організмі матері як єдиного джерела цього мікро>
нутрієнту [10, 11]. 

Рівень ТТГ плода в нормі збільшується поступово та
безпосередньо перед пологами складає близько
10 мМО/мл. У перші три години життя у новонароджено>
го виявляють значне підвищення ТТГ, максимальний його
рівень досягає 70 мМО/л на 30>й хвилині після народжен>
ня з подальшим поступовим зниженням до 10 мМО/л на
2–3>ю добу життя у доношених немовлят. Цей процес є
фізіологічною адаптаційно>стресовою реакцією у
відповідь на пологи та зниження температури довкілля
при переході до позаматкового існування. У період з 4>ї до
6>ї доби життя рівні Т4 і ТТГ стабілізуються, у зв’язку з
чим саме цей період відображає стан адаптованості
гіпофізарно>тиреоїдної системи новонародженої дитини та
є найзручнішим для гормональної діагностики тиреопатій
[3, 6, 14]. 

Крім того, згідно з рекомендаціями ВООЗ (2007) час>
тота неонатальної гіпертиреотропінемії визначає стан йод>
ної забезпеченості матері та плода та є одним із най>
доступніших критеріїв визначення ступеня тяжкості йодо>
дефіциту в популяції, враховуючи високий рівень охоп>
лення дітей скринінгом. За умов нормального йодного за>
безпечення цей показник в регіоні не перебільшує 3% [6]. 

За даними скринінгу новонароджених щодо вроджено>
го гіпотиреозу, що проводять в умовах обласного медико>
генетичного центру Луганської обласної клінічної лікарні,
за період 2008–2011 років було виявлено підвищення кон>
центрації ТТГ в межах неонатальної гіпертиреотропінемії
(5–20 мМО/л) у 20,6% обстежених (охоплення
скринінгом склало 98,3% новонароджених). Така частота
гіпертиреотропінемії новонароджених відповідає помірно>
му ступеню йодного дефіциту у регіоні за критеріями
ВООЗ [1, 2].

Результати неонатального скринінгу щодо наявності в
регіоні йодного дефіциту були підтверджені додатковими
даними, отриманими в ході регіонального дослідження ан>
тенатального забезпечення мікронутрієнтами: медіана йо>
дурії у вагітних (n=1052) склала 78,2 мкг/л (25>й квартиль

– 41,2 мкг/л, 75>й – 108,9 мкг/л); лише у 14,2±1,1% обсте>
жених жінок концентрація йоду в сечі відповідала нор>
мальному інтервалу (150–149 мкг/л); у 38,7% обстежених
реєстрували зоб [1, 2]. 

На даний час уже доведено, що корекція та профілак>
тика дефіциту йоду, починаючи з ранніх термінів гестації,
здатна попередити наведені вище розлади та запобігти
формуванню порушень тиреоїдного гормоногенезу не
тільки у матері, а й у плода. На думку D. Glinoer, зміни
функції ЩЗ під час вагітності як у жінки, так і у плода, мо>
жуть розглядатися як математична модель, де чисельни>
ком є зростаючі гормональні потреби, а знаменником –
йодне забезпечення [8]. 

Профілактика ЙДЗ повинна розпочинатися ще на
етапі планування вагітності, оскільки стрімке підвищення
потреби у йоді на фоні попереднього дефіциту несе в собі
істотні ризики для здоров’я самої матерії та її майбутньої
дитини.

Забезпечення населення необхідною кількістю йоду
можливе або шляхом постійного споживання морепро>
дуктів та збагачення раціону йодом через використання
йодованої солі (ЙС), або за допомогою додаткового вжи>
вання йодовмісних лікарських препаратів. На сьогодні
існують три варіанти йодної профілактики: масова, групо>
ва та індивідуальна. 

Найефективнішою та найдешевшою вважається масова
(«німа») йодна профілактика (ЙП). Традиційно для
вирішення проблеми йодного дефіциту використовували
збагачення продуктів харчування (фортифікація). Сполу>
ки йоду додавали до питної води, хліба, молока, масла то>
що. Але найбільш ефективним виявилося використання
ЙС, оскільки саме сіль є тим продуктом харчування, який
вживає усе населення щоденно приблизно в однаковій
кількості, а технології її йодування є досить надійними та
недорогими. 

ВООЗ, Міжнародна рада з контролю за йододефіцит>
ними захворюваннями та Міжнародний дитячій фонд
ООН (ВООЗ/МРКЙДЗ/ЮНІСЕФ) рекомендують до>
тримуватися концентрації йоду в солі в межах
20–40 мг/кг, враховуючи середньодобове споживання лю>
диною солі в кількості 10 г та втрати йоду під час транс>
портування, зберігання й приготування їжі (40% ) [6]. 

На сьогодні понад 120 країн світу вже обрали саме йо>
дування солі у якості національної стратегії подолання
йодного дефіциту та прийняли законодавчі акти, які регла>
ментують обов’язкове йодування всієї харчової солі. Для
українського споживача придбання цього продукту харчу>
вання залишається предметом вільного вибору, хоча
країна є найбільшим у Європі виробником ЙС, майже 2/3
якої експортується. До сьогодні серед країн пост>
радянського простору лише в Росії та Україні ще й досі на
державному рівні не затверджено національної програми з
ліквідації та профілактики йодного дефіциту. Ті країни
СНД, де заходи вже запроваджено, мають певні результати
стосовно покращання йодного забезпечення населення.

Під час проведення анкетування вагітних Луганської
області було встановлено, що в лише 37,5% родин застосо>
вують ЙС для приготування їжі. При цьому визначалися
деякі територіальні особливості: мешканки міст вживали
ЙС у 43% , в той час як у сільськогосподарських районах
цей показник був вірогідно меншим (34% ). Це пояснюва>
лося як певними дієтичними звичками, так і сумнівами у
ефективності такої солі та упередженим ставленням до
можливих смакових змін страв, приготовлених із застосу>
ванням ЙС, що не відповідає дійсності. Крім того, існує
значна залежність частоти вживання ЙС населенням від її
наявності в торговельній мережі [1]. 
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Причин недостатньої ефективності масової ЙП в Ук>
раїні декілька. Перш за все, це низький рівень інформова>
ності населення про небезпеку дефіциту йоду для здоров’я
та засоби профілактики ЙДЗ. Поряд із цим в медичній
спільноті існує думка, що проблемою дефіциту йоду по>
винні займатися тільки ендокринологи. Проте це нереаль>
но, оскільки ендокринологи, як і всі лікарі вузьких
спеціальностей, спілкуються лише з невеликою кількістю
населення, перш за все із хворими, які вже мають клінічні
прояви ЙДЗ. Проведення ж ЙП потребує безпосереднього
спілкування з населенням, яке проживає у певному
регіоні. Тому профілактичною роботою повинні займатися
фахівці первинної ланки медико>санітарної допомоги, які
контактують із великою кількістю населення та на тих ета>
пах життя людини, коли дотація йоду є особливо не>
обхідною. Перш за все це педіатри, акушер>гінекологи,
лікарі загальної практики/сімейної медицини, середні ме>
дичні працівники, які надають медичну допомогу на селі. 

На сьогодні в державі реалізують заходи з виконання
Загальнодержавної програми «Національний план дій що>
до реалізації Конвенції ООН про права дитини», затверд>
женої наказом МОЗ та НАМН України № 500/71 від
11.08.2011 р. Цей нормативний документ зобов’язує
«здійснювати заходи стосовно використання йодованої
харчової солі дитячим населенням шляхом введення її до
раціонів харчування у закладах охорони здоров’я, загаль>
ноосвітніх навчальних закладах, інших організованих ди>
тячих колективах, незалежно від їх підпорядкування». Це,
безумовно, позитивний крок у напрямку профілактики
йодного дефіциту, але, за критеріями ВООЗ/МРКЙДЗ
для усунення ЙДЗ необхідно, щоб ЙС доходила до всього
населення та її використовували для приготування їжі не
менше ніж у 90% домогосподарств.

Споживати ЙС доцільно не лише дітям, а й усім вер>
ствам населення усіх без винятку областей України. Тех>
нології виробництва, рівень йодування солі в Україні
відповідає міжнародним стандартам та є безпечним для
щоденного споживання. Інші продукти, збагачені йодом,
можна рекомендувати залучати до раціону, але розглядати
їх як засіб постійної профілактики неможливо. 

Найбільш складним є проведення профілактики йодо>
дефіциту у вагітних. Рівень йодування солі розрахований
на доросле населення та дітей дошкільного та шкільного
віку. Різко зростаючі потреби вагітної задовольнити за ра>
хунок лише використання ЙС неможливо, оскільки
збільшення споживання цього продукту є небезпечним
(зростає частота розвитку нефропатії вагітних, артеріаль>
ної гіпертензії, багатоводдя, пієлонефриту та іншої нирко>
вої патології, ожиріння, гестозів та ін.). Тому вагітні потре>
бують обов’язкового застосування методів індивідуальної
(медикаментозної) ЙП [4, 5, 6–8, 11–14].

Для здійснення індивідуальної ЙП провідні експерти з
цих питань рекомендують застосовувати монопрепарати
калію йодиду. Основними перевагами такого методу є точ>
не дозування йоду відповідно до вікових та фізіологічних
потреб. Препарати калію йодиду мають нейтральний смак,
вміст йоду дає можливість вживати препарат 1 раз на добу.
Єдиним, але істотним недоліком цього методу є низька
комплаєнтність внаслідок довготривалих курсів профілак>
тики. Для формування стійкої мотивації до подовженого
вживання медикаментозного препарату необхідна дуже
висока інформованість батьків про шкідливі наслідки
дефіциту йоду для матері та плода, безпечні й ефективні
способи його попередження. 

Використання харчових домішок, біологічно активних
добавок, що містять нестандартизовану дозу йоду, не мо>
же бути рекомендоване в якості засобу групової та

індивідуальної ЙП, особливо в осіб з підвищеним ризи>
ком розвитку йододефіцитної патології, до яких і нале>
жать вагітні, коли точне дозування йоду є принциповим
[3–5, 11, 13, 14]. 

Для профілактики йодного дефіциту на сьогодні
ВООЗ рекомендує проводити прегравідарну (прекон>
цепційну) та гестаційну ЙП [6]. 

Преконцепційну профілактику слід планомірно про>
водити на масовій аліментарній основі (ЙС), починаючи з
дитинства. Особливу увагу слід приділяти застосуванню
ЙП у період пубертату та старту менархе, коли відбу>
вається становлення репродуктивної функції дівчинки. У
цей час ТГ відіграють одну з ключових ролей. Крім того,
міжнародні експерти з питань профілактики ЙДЗ реко>
мендують підвищити дозу йоду, що надходить в організм
майбутньої матері, за 3 міс до запланованої вагітності. От>
же кожній здоровій жінці, яка звернулася до фахівців на
етапі планування вагітності, поряд з іншими заходами не>
обхідно обов’язково призначати препарат калію йодиду в
дозі 200 мкг на добу щонайменше на 3 міс без перерви до
самого запліднення [4, 7].

Для гестаційної профілактики йодного дефіциту реко>
мендується застосування виключно точно дозованих
лікарських препаратів калію йодиду. Для підвищення її
ефективності останнім часом дозування переглянуто у бік
збільшення. Так ВООЗ раніше рекомендувала вагітним та
жінкам>годувальницям вживати щоденно 200 мкг йоду (у
США, Канаді, Німеччині та Австрії рекомендована потре>
ба була більшою – 220–230 мгк на день), на сьогодні реко>
мендована доза складає 250 мкг/добу. Деякі науковці ре>
комендують збільшити норму споживання йоду до 300 мкг
на добу за наявності анемії під час вагітності [4]. 

Наприклад, для ЙП під час вагітності на фоні
постійного споживання ЙС можна застосовувати препарат
Йодомарин 200 по 1 таблетці на добу вранці [4]. У випад>
ках ранкової нудоти, блювання, при токсикозі вагітної для
повного засвоєння йоду можливо перенести вживання таб>
летки на другу половину дня. 

Слід зазначити, що вітамінно>мінеральні комплексні
препарати для вагітних здебільшого або не містять йоду,
або його кількість є недостатньою для цього критичного
періоду (100–150 мкг йоду). У цих випадках слід обов’яз>
ково додавати щодня 50–100 мкг калію йодиду залежно від
вмісту йодиду в комплексі (наприклад, 1/4–1/2 таблетки
Йодомарину 200), а за його відсутності – 200 мкг калію йо>
диду (1 таблетка Йодомарину 200) [4]. Додаткове вживан>
ня препаратів йоду особливо та принципово важливе для
тих вагітних, які не відмовилися від паління, оскільки
тіоціаніди, що утворюються при палінні, негативно впли>
вають на засвоєння йоду та прискорюють його екскрецію з
сечею [9, 12]. Це стосується й пасивного паління.

Слід пам’ятати, що носійство антитіл до тиреоїдної пер>
оксидази не є протипоказанням для призначення препа>
ратів йоду, хоча й потребує динамічного контролю за
функцією ЩЗ під час вагітності та в післяпологовий
період. Якщо жінка отримувала гормонзамісну терапію ле>
вотироксином ще до вагітності, індивідуальну ЙП прово>
дять за загальними правилами (200–250 мкг/добу калію
йодиду).

Протипоказаннями до призначення індивідуальної
ЙП під час вагітності є патологічний тиреотоксикоз (хво>
роба Грейвса, тиреотоксична аденома). 

Таким чином, на сьогодні досвідом багатьох країн вже
доведено, що профілактика та ліквідація йодного дефіциту
є найдоступнішою для реалізації та ефективною програ>
мою зміцнення суспільного здоров’я та покращання інте>
лектуального потенціалу нації. 
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Современные подходы к профилактике

йоддефицитных заболеваний у беременных

Н.А. Белых

В статье представлены новейшие подходы к профилактике йодно>
го дефицита у беременных на основании анализа современной ли>
тературы. Рассмотрены возможности оптимального выбора мер
профилактики. 
Ключевые слова: йоддефицитные заболевания, беременность,
йодная профилактика, плод.

Modern approaches to the prevention of iodine

deficiency in pregnant

N.A. Belykh

In this article a modern views of prevention of the iodine deficiency in
pregnant is described. The optimal measures preventing iodine defi>
ciency are considered. 
Key words: iodine deficiency disorders, pregnancy, iodine prophylaxis,
fetus.
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Автори обґрунтовують необхідність системного підходу
при вирішенні проблем збереження репродуктивного
здоров’я. На думку авторів, необхідним є градація фак-
торів, які негативно впливають на стан репродуктивного
здоров’я та створюють ризики для його збереження. Си-
стемний підхід в управлінні ризиками дає змогу своєчас-
но виявляти ризики та розробляти оптимальні заходи для
їх мінімізації.
Ключові слова: системний підхід, репродуктивне здоров’я,
ризики, управління ризиками.

Сталий розвиток суспільства будь>якої країни значною
мірою залежить від її демографічної перспективи, що

визначається здатністю населення до відтворення. Стійка
тенденція до скорочення населення України внаслідок низь>
кого рівня народжуваності та високого рівня загальної
смертності ставить під загрозу її майбутнє і робить проблему
репродуктивного здоров’я загальнонаціональною [1].

Відповідно до Резолюції Всесвітньої Асамблеї ООН з
охорони здоров’я ВООЗ визначила охорону репродуктивно>
го здоров’я пріоритетом в національній політиці країн [2, 7,
8, 9].

Україна належним чином відреагувала на основні поло>
ження міжнародних нормативно>правових документів щодо
збереження репродуктивного здоров’я, розробивши і затвер>
дивши цілу низку національних і державних програм, які
стосуються  розв’язання найгостріших проблем репродук>
тивного  здоров’я нації [4]. Політичним і стратегічним
інструментом для їх розв’язання стала Державна програма
«Репродуктивне здоров’я нації на 2006–2015 роки» [6].

Однак основні показники стану репродуктивного здо>
ров’я залишаються незадовільними. Рівень материнської і
малюкової смертності знижується повільно. У 2011 році
показник материнської смертності склав 16,5 на 100 тис.
живонароджених, а малюкової – 9,05 на 1000 народжених
живими.

Негативні тенденції спостерігаються в стані соматичного
і репродуктивного здоров’я підлітків [3].

Інтегральним показником стану репродуктивного здо>
ров’я прийнято вважати безплідність. На сьогодні 10–15%
українських сімей страждають від безплідності, що може
віднести даний індикатор до прямих  репродуктивних втрат.
Основними причинами безплідності є високий рівень штуч>
ного переривання вагітності та запальних захворювань ста>
тевих органів.

Усе це спонукає науковців і практиків шукати нові шля>
хи впливу на ситуацію, щоб змінити її на краще [5].

Відомо, що формування факторів, які негативно вплива>
ють на стан репродуктивного здоров’я (факторів ризику),
розробляли багато науковців, застосовували також їхню
оцінку в балах. Однак цими даними озброювались лише
лікарі акушери>гінекологи. Але вплив шкідливих факторів
на репродуктивне здоров’я розпочинається задовго до візиту
пацієнтки до акушера>гінеколога.

На даному етапі реформування вітчизняної системи охо>
рони здоров’я пріоритети зміщені в бік становлення сімейної

медицини. Непересічна роль лікаря загальної практики /
сімейного лікаря і в збереженні репродуктивного здоров’я,
адже під його спостереженням буде перебувати дівчинка з
моменту народження і на багато років, аж до періоду, коли
вона вступить в репродуктивний вік і сама стане матір’ю.

Метою нашої роботи було дослідження застосування си>
стемного підходу в управлінні ризиками при збереженні ре>
продуктивного здоров’я.

Саме відсутність системного підходу в збереженні репро>
дуктивного здоров’я є однією з причин низької ефективності
чисельних заходів, що проводять з метою його захисту.

Системний підхід в управлінні ризиками в охороні здо>
ров’я базується на тому, що всі явища і процеси розглядають
в їх системному зв’язку, враховується вплив окремих еле>
ментів і рішень на систему в цілому. При цьому сукупність
джерел небезпеки необхідно розглядати як складну систему.
У свою чергу кожне з джерел можна також розглядати в
якості системи, але системи, що знаходиться на більш низь>
кому ієрархічному рівні.

Методологія системного аналізу сукупності небезпечних
джерел і окремого джерела мають багато спільного. Ось чому
їх аналіз повинен  бути проведений у єдиному ключі. Систем>
ний підхід до аналізу ризиків вимагає ідентифікації джерела
ризику, в якості якого при захисті репродуктивного здоров’я
населення виступають екзогенні та ендогенні фактори.

Аналіз ризику є певною самостійною сферою
досліджень, де в самому загальному вигляді можна виділити
три основних напрямки такого аналізу, що пов’язано з харак>
терними рисами самих об’єктів. Щодо репродуктивного здо>
ров’я населення, це пов’язано зі:

1. Станом організації надання медичної допомоги
жінкам, дитячому населенню та соціально>економічними
умовами життя.

2. Рівнем захворюваності дитячого та жіночого населен>
ня, а також рівнем захворюваності на хвороби, що переда>
ються статевим шляхом.

3. Сприйняття ризику людьми (молодь, жінки, медичні
працівники).

Наведені вище напрямки певною мірою відображають, з
одного боку, причинно>наслідковий ланцюг подій у розвит>
ку небезпек для репродуктивного здоров’я, з іншого – ево>
люцію підходів до аналізу дослідження ризиків, в області
якого й процедури якого спочатку розробляли стосовно ор>
ганізації охорони здоров’я, медичних аспектів збереження
репродуктивного здоров’я, а з недавніх пір – і щодо соціаль>
но>психологічних аспектів проблеми.

Метою забезпечення збереження репродуктивного здо>
ров’я повинен бути системний паралельний захист соціаль>
них, економічних, фінансових та медичних процесів, які
впливають на пацієнта. Якщо не вдається забезпечити ба>
ланс цілей при управлінні ризиками, то позитивний ефект не
буде досягнутий. Навіть якщо це не вдасться зробити хоча б
по одному фактору, то не вдасться забезпечити і безпеку в
цілому (якщо відсутня безпека стосовно соціальних про>
цесів, то одного цього вже достатньо, щоб населення репро>
дуктивного віку відчувало себе незахищеним).

Ñèñòåìíèé ï³äõ³ä â óïðàâë³íí³ ðèçèêàìè ïðè
çáåðåæåíí³ ðåïðîäóêòèâíîãî çäîðîâ’ÿ
Н.Г. Гойда, О.Ю. Бісярин

Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ
Перша міська клінічна лікарня м. Львова
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Системний підхід в управлінні ризиками, на нашу думку,
полягає в наступному:

• ризики (різної природи і мають різні джерела),
пов’язані з одним об’єктом чи процесом, розглядають
як єдиний комплекс факторів, що впливають на ефек>
тивність профілактичних заходів;

• розглядається зв’язок управління ризиками з ефек>
тивністю систем і витратою ресурсів на декількох
ієрархічних рівнях: місцевий; лікувально>профілактич>
ний заклад (ЛПЗ), амбулаторія сімейної медицини;
сім’я і громадянин. Мова йде про те, що повинен дотри>
муватися баланс і передбачатися можливість створення
або виділення необхідних для управління ризиком ре>
зервних ресурсів на різних ієрархічних рівнях. Якщо бу>
де віддаватися пріоритет управління ризиками тільки
на одному з ієрархічних рівнів, то це знизить безпеку в
системі управління ризиками в  цілому;

• як єдину систему розглядають заходи з управління ри>
зиками на різних етапах життя сім’ї, населення району
та міста;

• заходи з підготовки, проведення, розрахунків обліку
операції формуються і розглядаються таким чином,
щоб розумно знизити ризики цієї операції;

• розробляється комплекс заходів, що обмежують ризик
на різних етапах надання медичної допомоги на місце>
вому рівні – від лікаря загальної практики до аку>
шерсько>гінекологічної служби району чи міста;

• визначається безліч (сукупність) дій об’єднаних метою
підвищення безпеки репродуктивного здоров’я за ра>
хунок використання ресурсів не тільки амбулаторії
сімейної медицини, але всіх закладів та установ, що
підтримують безпеку репродуктивного здоров’я, роз>
поділених у часі і просторі;

• безліч взаємопов’язаних елементів слід розглядати як
систему управління ризиками з використанням зако>
нодавчих заходів; економічного і фінансового впливу;
конструктивних і технологічних рішень; ор>
ганізаційних заходів тощо. Для системи охорони здо>
ров’я  важливо забезпечити баланс і ефективність
різнобічних дій зі зниження ризиків впливу;

• раціонально забезпечити певний баланс залучених ка>
дрових, фінансових та інших ресурсів, інтенсивності
заходів з управління ризиками та іншими напрямами
системи охорони здоров’я. Особливо важливо дотри>
муватися такого балансу щодо управління ризиками та
цільової діяльності при обмеженні бюджетних коштів.

Ось чому до сфери уваги лікарів загальної практики Першої
Львівської міської лікарні, куди входять кілька амбулаторій за>
гальної практики (сімейних), які обслуговують 129 500 населен>
ня, з якого жіночого – 67 010, потрапляє, насамперед, жіноче на>
селення певних вікових груп. Спеціалізовану медичну допомогу
жінкам надають дві жіночі консультації, а також гінекологічне
відділення лікарні, а 9 сімейних амбулаторій надають первинну
медичну допомогу і таким чином опікуються також станом реп>
родуктивного здоров’я. Така багатоетапність надання допомоги
жіночому населенню, на наш погляд, дає можливість більш ефек>
тивно здійснювати спостереження за репродуктивним здоров’ям
населення і своєчасно проводити профілактичні заходи.

Розподіл функцій між медичними закладами здійснюється,
виходячи зі складу ризиків репродуктивного здоров’я. Саме тут
реалізується система управління підтримки репродуктивного
здоров’я на основі принципів управління ризиками.

Ризики в охороні здоров’я і проблеми безпеки пацієнта в
медичній практиці – погіршення чи втрата властивостей
об’єкта. Так, якщо об’єктом виступає людина, то збиток мо>
же виражатися у вигляді погіршення стану здоров’я чи ви>
никнення смерті. Якщо це стосується репродуктивного здо>

ров’я, то це втрата чи погіршення репродуктивної функції.
При цьому можна стверджувати, що фактори ризику
погіршення стану репродуктивного здоров’я є певними інди>
каторами для системи управління підтримки репродуктив>
ного здоров’я на рівні амбулаторії чи центру загальної
лікарської практики (сімейної). Ось чому основними завдан>
нями організації лікувально>профілактичних заходів на цьо>
му рівні повинен бути насамперед моніторинг за цими інди>
каторами та розроблення відповідних дій.

Для реалізації таких дій розроблений комплекс профілак>
тичних, діагностичних, лікувальних і медико-реабілітаційних
заходів, кінцевою метою яких є досягнення певного медико>
соціального ефекту. Цей позитивний бік лікувально>профілак>
тичних і соціально>інформаційних заходів на первинному рівні
надання медичної допомоги та на етапі спеціалізованої медич>
ної допомоги виражається відсотком осіб зі збереженою репро>
дуктивною функцією та часткою пацієнтів, що задоволені про>
веденими заходами з боку лікаря загальної практики разом з
медичним персоналом, що брав участь у загальних діях зі збере>
ження репродуктивного здоров’я на рівні жіночих консуль>
тацій чи гінекологічного стаціонару.

У той самий час в охороні здоров’я існують численні ме>
дичні, організаційні, управлінські, психоемоційні (психо>
генні), економічні та інші ризики, реалізація яких може при>
звести до негативних наслідків медичного чи іншого харак>
теру, які також негативно вплинуть на стан репродуктивно>
го здоров’я населення.

Для ефективного управління всіма цими ризиками, на наш
погляд, необхідна відповідна багаторівнева функціонально>
структурна схема, яка б дала можливість розподілу впливу на
них з боку закладів охорони здоров’я первинного рівня, в тому
числі і закладів первинної ланки медичної допомоги.

Таку схему можна представити наступним чином: 
І рівень – територіальні дільниці амбулаторій загальної

лікарської практики (сімейної медицини) – 100% охоплення
всього зареєстрованого жіночого населення сімейними ліка>
рями і середнім медичним персоналом дільниці, які здійсню>
ють програму контролю індивідуальних факторів ризику
(навчання самоконтролю і медичний контроль); рекомен>
дації з поведінкової профілактики можливих захворювань
(режими роботи, відпочинку, харчування тощо); амбулатор>
ну диспансеризацію при високому ризику.

II рівень – жіночі консультації з кабінетами профілакти>
ки в первинній ланці медичної допомоги – відповідають за
розроблення і впровадження в заклади сімейної медицини
профілактичних технологій, адекватних до факторів ризику
та стану здоров’я населення, що обслуговується Першою
міською клінічною лікарнею м. Львова, розробляють паспор>
ти репродуктивного здоров’я для кожної жінки, прикріпле>
ної до закладу; с урахуванням індивідуальних факторів ри>
зику здоров’я обґрунтовують вибір алгоритму індивідуаль>
ної профілактики і рекомендують його для реалізації силами
лікарів загальної практики (сімейної медицини) і середнього
медичного персоналу; здійснюють групову профілактику в
групах ризику (групову пропаганду); організують методичне
і інформаційно>аналітичне забезпечення I рівня; здійснюють
інформаційний обмін в режимі on>line з III рівнем в рамках
єдиної інформаційної корпоративної мережі лікарні.

III рівень – відділення гінекології Першої міської клінічної
лікарні м. Львова – аналізує і керує загальними ризиками реп>
родуктивного здоров’я населення в зоні свого впливу: інтегрує
результати міжсекторального моніторингу факторів ризику
для репродуктивного здоров’я населення в зоні обслуговуван>
ня; адаптує до міських умов технології індивідуальної, групової
і популяційної профілактики з урахуванням факторів ризику;
розробляє та адаптує алгоритми індивідуальної профілактики,
програми групової і популяційної профілактики; здійснює ме>
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тодичне, консультаційне, освітнє забезпечення (всі форми)
спеціалістів нижчих рівнів; здійснює інформаційний обмін з
іншими секторами міського рівня щодо виявлення ризиків для
репродуктивного здоров’я. Контролює функціонування інфор>
маційно>аналітичної системи в секторі репродуктивного та
жіночого здоров’я, поповнює інформаційні ресурси з нових,
ефективних, науково>обгрунтованих технологій.

Застосування зазначеного системного підходу дало змо>
гу поліпшити низку показників здоров’я населення та діяль>
ності медичних закладів. Так, у 2011 році порівняно з 2008
роком частота штучного переривання вагітності зменшилась
в 2 рази, на 1/3 зменшилась кількість самовільних викиднів,
на 5% зросла питома вага раннього взяття вагітних під дис>
пансерне спостереження.

ВИСНОВКИ

Виходячи з наведеного вище, можна зробити висновок,
що основним принципом організації захисту репродуктив>
ного здоров’я на рівні амбулаторії загальної лікарської прак>
тики (сімейної) повинна бути система управління ризиками.
Саме управління ризиками для репродуктивного здоров’я і
зменшення їх негативного впливу на здоров’я жінок та дітей
може бути ефективним засобом його захисту.

Системный подход в управлении рисками при

сохранении репродуктивного здоровья

Н.Г. Гойда, О.Ю. Бисярин

Авторы обосновывают необходимость системного подхода при ре>
шении проблем сохранения репродуктивного здоровья. По мне>
нию авторов, необходимым является градация факторов, которые
отрицательно влияют на состояние репродуктивного здоровья и
создают риски для его сохранения. Системный подход в управле>
нии рисками дает возможность своевременно выявлять риски и
разрабатывать оптимальные мероприятия для их минимизации.
Ключевые слова: системный поход, репродуктивное здоровье, ри�
ски и управление рисками.

The systems approach to managing risk while main�

taining reproductive health

N.G. Hoyda, O.Yu. Bіsiaryn

The authors justify the need for a systematic approach in problems
solution of reproductive health saving. The authors consider that it is
necessary to graduate factors negatively affect the reproductive health
and pose risks for its saving. Systematic approach to risk management
provides an opportunity for early identification and development of
optimal measures to minimize them.
Key words: systematic approach, reproductive health, risks and risk
management.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Исследование показало, что
матери, которые жалуются на
симптомы депрессии в течение
первого года после родов, веро1
ятно, имеют детей меньшего ро1
ста. Кроме того, эта связь про1
должается в течение нескольких
лет после депрессии матери.

В новом исследовании, Паме1
ла Суркан с коллегами из Школы
общественного здоровья при
университете Джонса Хопкинса

изучила рост 6500 дошкольников
и обнаружила, что дети, мамы
которых переживали легкую или
умеренную депрессию во время
их детства на 40 процентов веро1
ятнее будут меньше ростом.

Исследователи, однако, не
нашли связи между низкой мас1
сой тела и депрессией среди
матерей, когда дети были мла1
денцами. "Это уже очень веские
причины, по которым матери,

которые переживают депрес1
сию должны обращаться за ме1
дицинской помощью", 1 говорит
Суркан. Центры США по контро1
лю и профилактике заболева1
ний обнаружили, что каждая
шестая мать сталкивается с
послеродовой депрессией, но
многие не обращаются за помо1
щью врачей.

darwin;library.com 

ПОСЛЕРОДОВАЯ ДЕПРЕССИЯ МАТЕРИ ВЛИЯЕТ 
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В статье обоснована необходимость индивидуального
подхода при назначении оральных контрацептивов, про-
анализированы возможные осложнения при их некор-
ректном применении, даны рекомендации по локальной
контрацепции.
Ключевые слова: тромбоз, метаболические нарушения,
оральные контрацептивы, локальная контрацепция.

Тромбоэмболические осложнения и развитие патологи>
ческого тромбообразования составляют сегодня одну

из серьезных медицинских проблем. Ишемическая болезнь
сердца, мозговой инсульт, тромбоэмболия легочной арте>
рии, тромбозы глубоких вен – состояния, приводящие к тя>
желой инвалидизации и гибели человека.

Причины, вызвавшие эти осложнения, многообразны.
Это и большая группа пациентов с нарушениями сердечно>
го ритма – фибрилляцией предсердий, которая может но>
сить характер пароксизмальный, персистирующий или по>
стоянный, а также пациенты, у которых тромбоэмболичес>
кие осложнения вызваны лечебными антиаритмическими
мероприятиями. Но существуют и другие причины, напри>
мер наличие соматического и висцерального ожирения, ги>
перлипидемии, подагры, гипергомоцистеинемии, антифо>
сфолипидного синдрома, малой подвижности или длитель>
ного постельного режима, развитие тромбоза глубоких вен
нижних конечностей, а также генетически детерминиро>
ванные изменения в системе гемостаза и, конечно, прием
оральных контрацептивов (ОК).

Частой клинической ситуацией является сочетание не>
скольких факторов риска у одной пациентки, например
ожирение, гиподинамия и прием ОК – тогда риск тромбо>
эмболических осложнений у нее наиболее высокий. Пер>
вичный лабораторный скрининг для выявления тромбофи>
лий и отбор групп риска для профилактики тромбозов и

тромбоэмболии легочной артерии (ТЭЛА) представлен в
табл. 1.

Первичная профилактика, к сожалению, разработана
далеко не для всех категорий риска. На сегодняшний день
изменения в системе гемостаза при таких связанных с по>
вышенным риском тромбоэмболических осложнений со>
стояниях, как ожирение, метаболический синдром, сахар>
ный диабет (СД) 2>го типа, гиперлипидемия, нарушение
обмена мочевой кислоты и прием ОК, находятся лишь на
стадии активного изучения.

Система гемостаза и развитие тромбофилии
Система гемостаза представляет собой совокупность ме>

ханизмов, обеспечивающих сохранение жидкого состояния
крови, предупреждение и остановку кровотечений, а также
целости кровеносных сосудов. В системе гемостаза прини>
мают участие факторы свертывающей (коагуляционной),
противосвертывающей (антикоагулянтной) и фибриноли>
тической систем крови. Изменение функционального состо>
яния одной из систем сопровождается компенсаторными
сдвигами в деятельности другой. Нарушение функциональ>
ных взаимосвязей может привести к тяжелым патологичес>
ким состояниям организма, заключающимся или в повы>
шенной кровоточивости, или во внутрисосудистом тромбоо>
бразовании. Последнее наиболее часто сопутствует разви>
тию и прогрессированию сердечно>сосудистых заболеваний.

Как правило, тромбофилия – комбинированное состоя>
ние, возникающее вследствие действия нескольких патоге>
нетических факторов. Так, согласно современным пред>
ставлениям, ожирение, особенно при увеличении количес>
тва висцерального жира, характеризуется протромбоген>
ными изменениями гемостаза и фибринолиза, что в сочета>
нии с другими патогенетическими проявлениями метабо>
лического синдрома или СД 2>го типа, такими, как инсули>
норезистентность, компенсаторная гиперинсулинемия, на>

Ïîäâîäíûå êàìíè ñîâðåìåííîé êîíòðàöåïöèè:
ôîêóñ íà ðèñê òðîìáîçîâ è ìåòàáîëè÷åñêèå
íàðóøåíèÿ
В.Н. Шишкова 

ГУ «Центр патологии речи и нейрореабилитации»
Журнал «Земский врач» № 3(14)–2012

Краткосрочные провоцирующие факторы Хронические риск�факторы

Травмы ног
Хирургические вмешательства

Беременность
Рак, метастазы
Гипсование ног 

Иммобилизация более трех дней
Воздушные перелеты более 12 ч

ОК 
Гормональная заместительная терапия 

Острые инфекции (сепсис)

Венозный тромбоэмболизм (ВТЭ) в анамнезе
Сердечная недостаточность

Обструктивная болезнь легких
Мембранозный нефрит

Нефротический синдром
Антифосфолипидный синдром

Тромбофилии, семейный анамнез
Миелопролиферативные заболевания

Пароксизмальная ночная
гемоглобинурия

Легочная гипертензия
Гемиплегия, параплегия

Ожирение
Болезнь Крона

Венозная недостаточность
Полиглобулия
Эритроцитозы

Òàáëèöà 1
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рушения углеводного обмена, атерогенная дислипидемия,
гиперурикемия и артериальная гипертензия, значительно
повышает риск возникновения и прогрессирования сердеч>
но>сосудистых заболеваний, в том числе атеротромботиче>
ского характера.

Среди протромбогенных изменений, сопутствующих
ожирению, в настоящее время наиболее изученной является
ассоциация гиперинсулинемии, инсулинорезистентности и
висцерального ожирения с увеличением концентрации ин>
гибитора активации плазминогена 1, приводящая к наруше>
нию фибринолиза и к возрастанию риска атеротромбоза. Од>
нако повышение данного показателя далеко не единствен>
ный механизм развития протромбогенных нарушений у па>
циентов с метаболическими нарушениями и висцеральным
ожирением, но в настоящее время данных в отношении на>
личия взаимосвязи других звеньев гемостаза и фибринолиза
с висцеральным или соматическим ожирением и инсулино>
резистентностью недостаточно для точного воспроизведе>
ния картины формирования нарушений гемостаза у данных
пациентов. В исследовании, проведенном в популяции паци>
енток с ожирением, метаболическим синдромом или СД, от>
мечено превалирование разнообразных нарушений в коагу>
ляционном звене гемостаза, в сочетании со снижением за>
щитных антикоагуляционных факторов [1].

Традиционное представление о гемостазе, сложившее>
ся к середине 60>х годов прошлого столетия, включает три
отдельные системы: внутренний, внешний и общий пути
свертывания крови. Для оценки состояния гемостаза в
обычной клинической практике раньше использовали
лишь протромбиновое время (ПВ) и частичное активиро>
ванное тромбиновое время (АЧТВ). Считалось, что АЧТВ
отражает внутренний и общий пути, а ПВ – внешний и об>
щий пути свертывания крови. Тесты давали клиницистам
полезную информацию о трех традиционных путях свер>
тывания крови и широко использовались для контроля за
адекватностью терапии непрямыми (ПВ) и прямыми
(АЧТВ) антикоагулянтами, но не были стандартизирова>
ны и не отражали функционального состояния гемостаза.
Проблема стандартизации теста на ПВ в значительной
степени была решена с внедрением в лабораторную диа>
гностику показателя Международного нормализационно>
го отношения (МНО). Однако проблемы оценки функци>
онального состояния гемостаза и предсказания риска раз>
вития венозных тромбозов оставались нерешенными. С
середины 1960>х годов стал складываться принципиально
иной подход к оценке состояния гемостаза и возможнос>
тям профилактики и лечения тромбозов. Причиной этого
послужили открытие основных прокоагулянтных и анти>
коагулянтных факторов гемостаза (антитромбина III,
протеинов С и S, ингибитора активации плазминогена,
тканевого активатора плазминогена, ингибитора тканево>
го активатора фибринолиза и др.) и выявление большого
числа факторов риска возникновения венозных тромбо>
зов, включая генетические дефекты многих факторов
свертывания (истинные тромбофилии). К наследствен>
ным тромбофилиям относятся дефицит антитромбина,
протеинов С и S, лейденовская мутация (фактора V), про>
тромбин G20210A [2–4].

Проблема состоит в том, что целый ряд тромбофилий
носит смешанный характер (как наследственный, так и
приобретенный) или их природа неизвестна. К тромбофи>
лиям смешанной/неизвестной этиологии относятся гипер>
гомоцистеинемия, повышенный уровень факторов VIII, IX,
XI, дисфибриногенемия, резистентность APC (в отсут>
ствие лейденовской мутации) [3]. Практическая значи>
мость выявления тромбофилий заключается в возможнос>
ти оценки риска развития тромбозов и более адекватном

контроле за дозами и длительностью приема традиционных
антикоагулянтных препаратов.

Однако коррекция самих тромбофилий и, следователь>
но, лечение предтромботических состояний пока остаются
нерешенными проблемами. Следовательно, необходимо
как можно внимательнее и глубже изучать преморбидное
состояние пациента в отношении риска развития тромбо>
зов, особенно если это касается случаев ятрогенного вме>
шательства – приема препаратов, резко увеличивающих
данный риск, например ОК.

Применение ОК препаратов и риск развития тромбоза
ОК подразделяются на препараты І, ІІ и ІІІ поколения.

Под препаратами І поколения принято понимать высоко>
дозированные препараты, обычно содержащие 50 мкг эти>
нилэстрадиола (ЭЭ) и норэтиндроновый прогестаген в до>
зе 1–2 мг. К препаратам ІІ поколения относятся препараты,
содержащие менее 50 мкг ЭЭ и норэтиндроно> или лево>
норгестрелоподобные прогестагены. Препараты ІІІ поколе>
ния содержат в своем составе новые прогестагены: гесто>
ден, дезогестрел, диеногест [5].

История изучения тромботических осложнений ОК на>
чинается с 1961 г., когда были опубликованы первые сооб>
щения о тромбоэмболиях у женщин, применяющих ОК.
Известно, что синтетические эстрогены после их первого
прохождения через печень повышают синтез большинства
прокоагулянтных факторов, в то время как уровень анти>
тромбина III снижается, повышается фибринолитическая
активность крови, возрастает тенденция к агрегации тром>
боцитов. Указания на тромбофлебиты поверхностных вен
свидетельствуют о наклонности к заболеваниям вен и слу>
жат противопоказанием к применению ОК. Наличие неос>
ложненного варикозного расширения вен не является про>
тивопоказанием к применению ОК с содержанием менее
35 мкг ЭЭ, однако они могут являться фактором риска
тромбоза при ожирении или малоподвижном образе жизни
пациентки.

У применяющих ОК уровень абсолютного риска веноз>
ных тромбоэмболических осложнений небольшой, но он
всегда в 3–6 раз выше, чем у неприменяющих. Абсолютный
риск венозных тромбоэмболических осложнений при при>
менении ОК растет с увеличением возраста, выраженности
ожирения, при наличии недавно перенесенного хирургиче>
ского вмешательства и других наследственных или приоб>
ретенных формах тромбофилии. В эпидемиологических ис>
следованиях было установлено, что относительный риск
фатального венозного тромбоза и ТЭЛА при приеме гормо>
нальных контрацептивов составляет 2,1; нефатального
тромбоза глубоких вен – 3,8; поверхностного венозного
тромбоза – 2,7. В то же время риск церебральных артери>
альных тромбозов (инсультов) в 1,8 раза выше при приеме
ОК І поколения, в 2,37 раз выше при приеме ОК ІІ поколе>
ния и в 1,32 раза выше при приеме препаратов ІІІ поколе>
ния. Было установлено, что препараты ІІІ поколения в
большей степени повышают риски венозных тромботичес>
ких осложнений по сравнению с артериальными. Просле>
живается четкая тенденция между концентрацией ЭЭ и по>
вышением риска тромботических осложнений: при концен>
трации в 50 мкг относительный риск составлял 2,65, в то же
время при концентрации ЭЭ 40 мкг риск составлял 1,60.
Дальнейшее снижение концентрации эстрогенного компо>
нента привело к ожидаемому снижению риска тромботиче>
ских осложнений [6–8].

В настоящее время большинством исследований уста>
новлено, что при снижении дозы ЭЭ в ОК до 20–30 мкг ча>
стота осложнений резко снижается и показатели здоровья
женщин, принимающих низкодозированные ОК, практиче>
ски не отличаются от средних показателей в популяции.
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С конца 1090>х годов более 90 % женщин во всем мире,
применяющих ОК, используют именно препараты с содер>
жанием ЭЭ 20–35 мкг.

Причиной создания препаратов ІІІ поколения явилось
желание снизить андрогензависимые побочные эффекты
прогестагенов, оказывающих отрицательное воздействие на
метаболизм инсулина, глюкозы, липидов и приводящих к
повышенному риску развития сердечно>сосудистых заболе>
ваний. ОК ІІІ поколения действительно не снижают концен>
трацию липопротеидов высокой плотности (ЛПВП) по
сравнению с высокодозированными препаратами ОК ІІ по>
коления и не повышают концентрацию липопротеидов низ>
кой плотности (ЛПНП), было отмечено даже некоторое по>
вышение концентрации ЛПВП. Однако через несколько лет
после введения препаратов ІІІ поколения, содержащих дезо>
гестрел и гестоден, было отмечено повышение частоты раз>
вития венозных тромбоэмболий по сравнению с препарата>
ми ІІ поколения. Дальнейшие исследования показали, что
большинство тромбозов возникало на первом году приема
препаратов, а врачи настоятельно рекомендовали препараты
ІІІ поколения больным с повышенным риском развития
тромбозов. Так, в Великобритании Farmer показал, что по>
вышенный риск, связанный с приемом ОК ІІІ поколения,
мог проистекать из широкой популяризации препарата Мер>
силон (20 мг ЭЭ и 150 мкг дезогестрела) среди женщин стар>
ше 35 лет с высоким риском венозных тромбоэмболий [7].

Третье поколение ОК связывают с меньшим риском
развития инфаркта миокарда, который изначально связы>
вали с повышением в крови атерогенной фракции ЛПНП и
снижением защитных ЛПВП. Однако Engel и соавторы по>
казали, что у женщин, принимающих ОК, процессы атеро>
склероза выражены значительно меньше, а у женщин с ин>
фарктом имеет место именно тромбоз коронарных сосудов
(артериальный тромбоз) при отсутствии атеросклеротиче>
ских поражений. А.Д. Макацария и соавторы была пред>
принята попытка изучения роли генетических форм тром>
бофилии в структуре тромботических осложнений при
приеме ОК ІІ и ІІІ поколений. Исследование проводили в
течение 18 мес. В основную группу вошли более 800 жен>
щин. На фоне приема комбинированных ОК практически у
всех в исследуемой группе отмечалось значительное повы>
шение комплекса тромбин>антитромбин (ТАТ), фрагмен>
тов протромбина F1+2. В большинстве случаев отмечалось
повышение концентрации D>димера и агрегационной ак>
тивности тромбоцитов. Эти данные свидетельствуют об
усилении тромботической готовности женщин при приеме
гормональных контрацептивов на фоне предсуществующе>
го наследственного или приобретенного дефекта системы
гемостаза. Клинические проявления тромбофилии у не>
скольких обследованных женщин, включенных в исследо>
вание, развились уже на третьем месяце приема комбини>
рованных ОК [7].

Данный пример показателен с точки зрения оценки рас>
пространенности гемостазиологических противопоказаний
к применению гормональных контрацептивов. Кроме того,
теперь становится ясно, как важно правильно оценить не
только общесоматический, но и гемостатический статус
женщины, прежде чем назначать комбинированные ОК.
Принимая во внимание чрезвычайно высокую распростра>
ненность гормональной контрацепции, зачастую бесконт>
рольное ее использование, следует учитывать, что, по дан>
ным, полученным в результате описанного выше исследо>
вания, от 3 до 10% женщин, желающих использовать гормо>
нальные контрацептивы, имеют гемостазиологические от>
носительные или абсолютные к ним противопоказания.

Цереброваскулярные осложнения на фоне приема ОК
как яркие клинические проявления артериального тромбо>

за заслуживают отдельного описания. У некурящих жен>
щин, проверяющих артериальное давление (АД) и не стра>
дающих артериальной гипертензией, при приеме ОК с низ>
кой дозировкой стероидов риск ишемического инсульта в
1,5 раза выше, чем у не пользующихся такой контрацепци>
ей. Тромботический инсульт случается в 6 раз чаще у при>
нимающих ОК, чем у непринимающих. Риск больше для
курящих в возрасте старше 35 лет, использующих высоко>
дозированные препараты. Курение и гипертензия являют>
ся наиболее важными факторами риска субарахноидально>
го кровоизлияния. Женщинам с артериальной гипертензи>
ей свойственен повышенный риск геморрагического ин>
сульта. Относительный риск геморрагического инсульта у
принимающих ОК при наличии артериальной гипертензии
в 10 раз превышает риск у принимающих препараты, но не
страдающих артериальной гипертензией [9, 10].

Влияние ОК на метаболические процессы
Влияние ОК на обмен веществ является результатом

сложного взаимодействия компонентов препарата с мета>
болическими системами женского организма. При этом
многие метаболические эффекты эстрогенов и прогестаге>
нов противонаправлены, а кроме того, взаимно влияют на
метаболизм друг друга. В частности, прогестагены снижают
количество эстрогенных рецепторов в тканях (down>regula>
tion), а также могут изменять активность цитохром – P450>
зависимых ферментов в печени, что сказывается на актив>
ности всех метаболических процессов в организме [5].

Эстрогены и прогестагены оказывают противоположное
воздействие на липиды крови. Прогестагены, особенно про>
изводные 19>нортестостерона, повышают уровень ЛПНП и
снижают ЛПВП. Данный вероятный атерогенный эффект
контролируется эстрогенами. Чистый эффект ОК на липиды
зависит не только от их химической структуры, дозировки и
способа применения, но также и от исходного уровня липи>
дов у каждого индивидуума с учетом наследственности.
Прогестагены ІІІ поколения (дезогестрел, гестоден, норгес>
тимат) или повышают, или не изменяют уровень ЛПВП.

При приеме ОК нередко имеются жалобы на прибавку
массы тела, которая может быть аналогична предменстру>
альной прибавке, спровоцированной эстрогенами или вы>
званной прогестагенами и андрогенами гиперфагии. Повы>
шение аппетита является основной причиной прибавки
массы тела у женщин, принимающих ОК. Женщинам реко>
мендуется соблюдение диеты с ограничениями в жирах и
частично углеводах, что в ряде случаев является достаточ>
ным для контроля избыточной массы тела, но все>таки
большинству требуется помощь специалиста.

Крупные исследования последних лет продемонстриро>
вали, что ОК оказывают антагонистический эффект по от>
ношению к действию инсулина как у здоровых, так и у
больных СД людей, т. е. усиливают инсулинорезистент>
ность и могут вызвать нарушение толерантности к углево>
дам. Подобный эффект аналогичен действию прогестерона
и андрогенов. Около 3 % женщин при приеме ОК имеют ги>
пергликемию, которая является обратимой, и уровень глю>
козы нормализуется после прекращения приема ОК. Фак>
торами риска развития и усиления инсулинорезистентнос>
ти во время приема ОК являются ожирение, возраст, на>
следственный СД и предшествующий гестационный СД. У
лиц, не страдающих диабетом, даже длительное примене>
ние ОК не приводит к появлению клинического диабета.
ОК могут рекомендоваться молодым женщинам с установ>
ленным СД при отсутствии развившихся его сосудистых
осложнений и других дополнительных факторов риска сер>
дечно>сосудистых заболеваний, включая курение. Женщи>
ны с установленной ранее измененной толерантностью к
глюкозе должны относиться к группе риска и находиться
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под наблюдением врача ввиду высокой вероятности разви>
тия клинического диабета. Монопрепараты, содержащие
чистые прогестагены, оказывают значительно меньшее дей>
ствие на углеводный обмен, чем комбинированные ОК, и
могут рекомендоваться больным с СД.

При приеме ОК происходят некоторые изменения в
уровнях витаминов и микроэлементов крови; уровни рибо>
флавина, витамина В2, пиридоксина, цианокобаламина, ви>
тамина В12 и цинка снижаются. Клиническими проявлени>
ями дефицита витаминов являются снижение иммунитета,
сексуальные расстройства, развитие анемии, нарушения со
стороны кожи и слизистых оболочек, нервные расстрой>
ства. Дефицит купируется приемом витаминов. Уровень
железа в крови повышается ввиду уменьшения объема мен>
струальной кровопотери.

Влияние на печень и развитие холелитиаза
Известно также, что стероиды, входящие в состав ОК, в

особенности ЭЭ и все 19>норстероиды, вызывают измене>
ния функции печени и степени холестаза. У женщин с по>
вышенной чувствительностью к стероидным контрацепти>
вам появляется зуд и изменение цвета мочи через 10–15
дней после начала приема ОК.

Прием ОК противопоказан:
• при любых острых активных заболеваниях печени,

при наличии желтухи или без нее. Если женщина
принимает ОК, ей следует прекратить прием и ис>
пользовать другие виды контрацепции. При инфекци>
онном гепатите прием ОК может быть возобновлен
только при восстановлении функции печени;

• при указаниях на холестатическую желтуху в период
беременности или хроническую желтуху (синдром
Дубина–Джонсона и Ротора);

• порфирии.
Развитие желтухи на фоне приема ОК является показа>

нием к прекращению приема ОК.
При болезнях желчного пузыря ОК не способствуют

образованию камней, но могут ускорить этот процесс у
предрасположенных к этому женщин, особенно с избы>
точной массой тела. ОК увеличивают насыщение желчи
холестерином, который становится менее растворимым.
Повышение риска для большинства женщин незначитель>
но и проявляется в первые шесть месяцев приема ОК; из>
менения полностью обратимы при прекращении приема
ОК. Наличие камней в желчном пузыре в анамнезе или в
настоящем является относительным противопоказанием
к назначению ОК, при этом ОК могут быть назначены
после проведения операции холецистэктомии [5].

Итоги длительного применения ОК в клинической
практике и новые возможности безопасной контрацепции

Влияние ОК на состояние системы гомеостаза и их
роль в генезе ятрогенных осложнений, связанных с нару>
шением свертываемости крови, интенсивно изучается по>
следние 30 лет. Появление гормональных контрацептивов,
их широкое и бесконтрольное применение, несбалансиро>
ванность состава привело к увеличению количества сооб>
щений об их неблагоприятном влиянии на состояние здо>
ровья женщины. С каждым годом все более накапливается
негативная статистика тромботических и тромбоэмболиче>
ских осложнений в процессе гормональной контрацепции.
Важно подчеркнуть, что полученные в последнее десятиле>
тие данные о наследственных и приобретенных формах
тромбофилии, их достаточная распространенность в попу>
ляции должны обязательно учитываться при выборе того
или иного метода контрацепции и особенно при назначе>
нии гормональной контрацепции [10–12].

Несмотря на 40>летний опыт применения гормональных
контрацептивов, проблемы, возникающие в связи с безопас>

ностью их применения, продолжают оставаться предметом
серьезных научных исследований. Следует признать, что
тромботические осложнения, весьма специфичные для ОК І
поколения, явились важным фактором, стимулирующим
улучшение качества ОК последующего поколения.

Имеющиеся в литературе данные о состоянии гемостаза
на фоне гормональной контрацепции свидетельствуют о раз>
личной выраженности тромбогенной направленности у па>
циенток, применяющих ОК. Различные реакции организма
на протяжении применения контрацепции связаны не толь>
ко с дозами и лекарственными формами применяемых пре>
паратов, но и с возможной неоднородностью индивидуаль>
ной реакции организма и продолжительностью приема.

ОК изменяют концентрации в плазме факторов коагу>
ляционной и фибринолитической системы. Подобные из>
менения менее выражены при применении низкодозиро>
ванных (20 мкг ЭЭ) препаратов или чистых прогестагенов.
Результаты многих исследований показали троекратное
повышение риска венозного тромбоза у женщин, принима>
ющих ОК. Однако следует учитывать тот факт, что препа>
раты гормональных контрацептивов различных поколений
по>разному изменяют риск тромботических осложнений в
процессе приема. По данным исследований, проведенных в
1990>х годах, риск развития венозного тромбоза при при>
еме гормональных контрацептивов увеличивается в 2–3 ра>
за. Повышение риска тромботических осложнений раньше
связывали только с эстрогенным компонентом ОК, однако
результаты более поздних исследований свидетельствуют,
что риск тромботических осложнений зависит не только от
эстрогенного компонента ОК, но и от гестагенной состав>
ляющей препарата. Таким образом, правомерно говорить о
сочетанном действии эстроген>гестогенсодержащих препа>
ратов на систему гемостаза, которое может отличаться от
действия отдельных компонентов.

Значительный риск тромботических и тромбоэмболи>
ческих осложнений может наблюдаться при наличии у
женщин врожденного или приобретенного тромбофиличе>
ского состояния. Наследственные состояния, такие, как де>
фицит антитромбина III и мутации фактора V Лейдена,
предрасполагают женщин к развитию тромбоэмболии с ис>
точником в венах, особенно при приеме ОК. Распростра>
ненность наследственных заболеваний, таких, как дефицит
антитромбина III и мутация фактора V Лейдена, достаточ>
но высокая в популяции и составляет среди белых женщин
около 5 % [13, 14]. В этой ситуации воздействие дополни>
тельного фактора, такого, как назначение гормональных
ОК, многократно увеличивает риск тромботических ослож>
нений. Поэтому при назначении ОК необходимо прило>
жить усилия для выявления такой скрытой тромбофилии,
указанием на наличие которой могут являться тромботиче>
ские эпизоды в молодом и юношеском возрасте, тромботи>
ческие осложнения после травм/операций, рецидивирую>
щие венозные тромбозы до 30 лет и др.

Учитывая высокую стоимость лабораторных генетичес>
ких исследований в качестве скрининга перед назначением
гормональной контрацепции, следует внимательно изучать
семейный и личный тромботический анамнез, наличие до>
полнительных факторов риска (курение, ожирение и пр.),
однако, хотя таким образом можно снизить риск тромботи>
ческих осложнений, избежать их полностью не удается. К
сожалению, тот или иной генетический дефект, предраспо>
лагающий к тромбозу, чаще всего диагностируется в совре>
менной ситуации уже после эпизода тромбоза.

Курение и возраст – это факторы, повышающие риск
инсультов, так же, как и частоту смертельных исходов от
осложнений тромбоза глубоких вен, эмболии легочной ар>
терии и инфаркта миокарда. Женщины с факторами риска
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сердечно>сосудистых заболеваний, особенно курящие,
должны знать, что им необходимо прекратить прием ОК к
30–35 годам и перейти на более безопасную контрацепцию.

Таким образом, группу высокого риска развития тром>
ботических осложнений составляют женщины с:

• артериальным или венозным тромбозом в анамнезе;
• ишемической болезнью сердца, гипертонической бо>

лезнью или эпизодическим повышением АД, не получаю>
щие постоянную антигипертензивную терапию;

• церебральной ишемией, особенно локальной (перене>
сенные инсульты и преходящие нарушения мозгового кро>
вообращения);

• высоким риском тромбоза – наследственной тромбо>
филией, семейной гиперлипидемией, ожирением;

• болезнями печени (до нормализации функции);
• СД (с явлениями ретинопатии или нарушением

функции почек);
• болезнями, развившимися или осложнившимися в

период предыдущей беременности (герпес, гемолитикоуре>
мический синдром, хорея, отосклероз);

• установленным или подозреваемым раком грудных
желез или эстрогензависимыми новообразованиями;

• патологическими кровотечениями из половых путей
неясной этиологии;

• беременные, в период лактации и в первые шесть ме>
сяцев после родов.

Относительный риск несут в себе следующие заболева>
ния и состояния: пороки сердца, особенно с легочной ги>
пертензией или риском тромбоза; ожирение; мигренепо>
добная головная боль; СД – даже в компенсированной фор>
ме, инсулинорезистентность, метаболический синдром; ку>
рение; возраст старше 35 лет; лейомиома матки; гиперпро>
лактинемия; трофобластическая болезнь; хронические сис>
темные заболевания (болезнь Крона, синдром мальаб>
сорбции, хронические заболевания почек); серповидно>
клеточная анемия; предполагаемое хирургическое вмеша>
тельство; длительная иммобилизация. Комбинация двух и
более факторов риска должна рассматриваться как абсо>
лютное противопоказание к назначению ОК.

Учитывая все изложенные выше факты, с одной сторо>
ны, и распространенность наследственных и приобретен>
ных нарушений в системе гемостаза – с другой, можно сде>
лать вывод о целесообразности применения в достаточно
большой популяции пациенток с высокими рисками более
безопасных методов контрацепции.

Одним из преимущественных методов контрацепции в
группе пациенток с обозначенными рисками или тех, кото>
рые в силу сложившихся жизненных обстоятельств не нуж>

даются в ежедневной контрацепции, – это применение ме>
стных средств контрацепции из класса спермицидов.

Современные локальные контрацептивы>спермициды
представляют собой удачное сочетание свойств, которое, по
мнению специалистов, является наиболее благоприятным:
сперматоцидное действие, благоприятное воздействие на
слизистую оболочку влагалища и вагинальную микрофло>
ру. Самым известным и по праву завоевавшим лидерскую
позицию среди данного вида контрацепции является пре>
парат Фарматекс.

Фарматекс – эффективное и безопасное местное проти>
возачаточное средство со спермицидным и умеренным бак>
терицидным действием, показан для использования женщи>
нам, не ведущим регулярную половую жизнь или имеющих
противопоказания к другим методам контрацепции. Меха>
низм действия заключается как в непосредственном сперма>
тоцидном действии, оказываемом бензалкония гидрохлори>
дом, так и антибактериальным действием, снижая в 4 раза
риск заражения инфекциями, в том числе гонореей, сифили>
сом и хламидиозом. Также Фарматекс обладает дополни>
тельно любрикантным действием, увлажняя слизистую обо>
лочку влагалища и предохраняя ее от механических повреж>
дений, благоприятно воздействует на биоценоз влагалища.

При правильном использовании препарата Фарматекс
индекс Перля составляет 1,2, т. е. это самый эффективный
в своем классе контрацептивный препарат. Его безопас>
ность обусловлена отсутствием общего воздействия на ор>
ганизм женщины – препарат не изменяет общего гормо>
нального фона. Наглядно преимущества местной сперми>
цидной контрацепции Фарматекса в сравнении с ОК при>
ведены в табл. 2. Также удобным моментом в использова>
нии этого препарата является наличие 4 форм его выпуска:
крем, свечи, таблетки и капсулы.

Таким образом, местная контрацепция препаратом
Фарматекс показана для любой женщины репродуктивного
или перименопаузального возраста, не имеющей к этому
противопоказаний, а также в случаях:

• временных или абсолютных противопоказаний к при>
менению пероральных контрацептивов или внутриматоч>
ной спирали;

• в период после родов и во время кормления грудью;
• после прерывания беременности;
• в период, предшествующий менопаузе;
• при необходимости эпизодического предохранения от

беременности;
• при постоянном использовании ОК в случае пропус>

ка или опоздания в приеме таблетки;
• в качестве дополнительного метода контрацепции.

Òàáëèöà 2
Îñíîâíûå ñâîéñòâà ñïåðìèöèäà Ôàðìàòåêñ

Действующее

вещество
Преимущества Недостатки

Белзанкония
хлорид

• Отсутствие системных эффектов
• Безопасность
• Возможность использования без ограничений
• Любой возраст
• Подходит к любому физиологическому состоянию

женщины
• Возможно применение при кормлении грудью
• В период после аборта
• При заболеваниях нет противопоказаний
• Экономически выгоден
• Снижает в 4 раза риск заражения инфекциями, в том

числе гонореей и сифилисом, хламидиозом
• Увлажняет, не снижает либидо
• Хорошо действует на биоценоз влагалища
• Индекс Перля 1,2

• Ложное представление о
недостаточной эффективности

• Нельзя пользоваться мылом
(непосредственно перед половым
актом и после), снижается
эффективность

• Нельзя принимать ванны (до и сразу
после полового акта)

• Необходимо точно изучить инструкцию
• Перед каждым половым актом

необходимо повторно вводить
препарат

• Нельзя использовать при инфекциях,
передающихся половым путем (ИППП)
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The questions of modern contraception. The focus

on the risk of thromboses and metabolic violations

V.N. Shishkova

Center of pathology of speech and neurorehabilitation.
The individual approach is very important at the purpose of oral con>
traceptives. There are a lot of complications at the wrong application.
The author recommends local contraception.
Key words: thrombosis, metabolic violations, oral contraceptives, local
contraception.
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Результаты проведенных исследований свидетельствуют о
молодом возрасте изучаемого контингента женщин, боль-
шинство из которых были работающими, у каждой третьей
и пятой из них брак не был зарегистрирован. Каждая чет-
вертая имела вредные привычки (курение). Почти полови-
на обследованных женщин не пользовались контрацептив-
ными средствами или пользовались ими нерегулярно. Ос-
новными причинами первого медицинского аборта были:
незарегистрованный брак (26,7%); учеба (20,0%); матери-
альная необеспеченность (15,6%); нежелание иметь ребен-
ка (14,8%); мнение «рано рожать» (14,8%) и жилищные
проблемы (8,1%). Полученные результаты необходимо
учитывать при разработке алгоритма ведения пациенток
после первого медицинского аборта.
Ключевые слова: медицинский аборт, медико�социальные
аспекты. 

Важность проблемы медицинского аборта обусловлена
большим количеством осложнений, которые влечет за

собой эта операция [1–6]. Так, согласно данным литературы,
у женщин, перенесших медицинский аборт, число осложне>
ний последующей беременности в 7–8 раз, а число осложне>
ний родов в 10–12 раз выше, чем у пациенток, не имеющих в
анамнезе абортов [1, 3]. При этом наибольшее число ослож>
нений составляют угроза прерывания беременности (49,1%),
преэклампсия (42,0%), аномалии родовой деятельности
(22,5%), травмы мягких родовых путей (20,5%) [4, 5]. С рис>
ком, связанным с искусственным абортом, сталкиваются
женщины репродуктивного и работоспособного возраста,
что подчеркивает не только медицинскую, но и социально>
экономическую значимость этой проблемы.

Особый риск для репродуктивной функции женщины
возникает при прерывании именно первой беременности.
Среди ранних осложнений искусственного аборта самыми
частыми являются воспалительные заболевания (эндомет>
рит, сальпингоофорит). Данная патология встречается у
15–17% женщин, перенесших первый медицинский аборт [1,
5]. Необходимо отметить, что у 10–30% женщин после пер>
вого медицинского аборта развивается вторичное бесплодие
[6]. Установлено, что после искусственного прерывания пер>
вой беременности, течение последующей в 4 раза чаще ос>
ложняется угрозой прерывания беременности, как в ранние,
так и в поздние сроки [3, 4].

Все изложенное выше свидетельствует об актуальности
выбранного научного направления.

Целью настоящего научного исследования является из>
учение основных медико>социальных аспектов первого ме>
дицинского аборта.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В соответствии с целью исследования нами проведено из>
учение медико>социальных аспектов у 119 женщин. В основ>
ную группу вошли 67 повторнобеременных первородящих
женщин, прервавших первую беременность медицинским
абортом в І триместре. Группу сравнения составили 52 первобе>
ременные женщины без отягощенного акушерского анамнеза. 

В основной группе произведен ретроспективный анализ
медицинских абортов с изучением характера и связи степени

тяжести осложнений со сроком прерывания беременности,
наличием соматических и гинекологических заболеваний,
данными генетического анализа. С целью изучения неблаго>
приятного влияния искусственного прерывания первой бе>
ременности на течение последующей беременности, родов и
послеродового периода основная группа подразделена на две
подгруппы: I подгруппа – женщины (23), имевшие осложне>
ния после прерывания первой беременности медицинским
абортом; II подгруппа – женщины (44), не имевшие ослож>
нения после медицинского аборта. На основе данных опроса
и анализа стационарной карты на каждую родильницу была
заполнена специально разработанная анкета с результатами
клинико>функциональных и лабораторных методов иссле>
дований.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты проведенных исследований свидетельству>
ют, что возраст обследованных женщин колебался от 16 до
40 лет. Средний возраст пациенток основной группы соста>
вил 25,6±0,34 года, сравнительной группы – 23,1±0,32 года.
Полученные данные свидетельствуют о том, что наиболь>
шую группу составили пациентки в возрасте до 30 лет, на до>
лю которых приходилось 90,3%.

При изучении жилищно>бытовых условий выявлено
следующее: в отдельной благоустроенной квартире или доме
проживали 93,3% пациенток основной и 92,2% сравнитель>
ной группы, в общежитии или коммунальной квартире –
6,7% и 7,2% соответственно.

Из анализа основных анамнестических данных установ>
лено, что наличие профессиональных вредностей имело ме>
сто у 5,2% женщин основной и 4,8% сравнительной группы,
в основном преобладало воздействие комплекса вредных
факторов (токсические соединения, лучистое тепло, шум,
вибрация).

Аллергологический анамнез был отягощен соответствен>
но у 11,1% и 6,8% (аллергическая реакция на лекарственные
средства, поллинозы, бытовая аллергия).

Подавляющее большинство обследованных женщин той и
другой группы (94,8% и 93,2%) были жительницами города.

Наличие вредных привычек (курение) было отмечено у
25,2% и 26,2% женщин соответственно.

Анализ менструальной функции свидетельствует, что
возраст наступления первой менструации колебался от 10 до
17 лет. В анамнезе нарушения менструального цикла встре>
чались у 7,4% женщин основной (олигоменорея) и у 3,9%
сравнительной группы (олигоменорея, аменорея, дисфунк>
циональные маточные кровотечения). После проведенного
лечения менструальный цикл восстановился во всех наблю>
дениях.

Обследованные женщины имели половой дебют в воз>
расте от 13 до 28 лет. Средний возраст начала половой жиз>
ни составил 17,6 года в основной и 18,0 года в сравнительной
группе. Как видно из полученных данных, раннее начало по>
ловой жизни (до 18 лет) отмечалось у 49,6% и 31,1% пациен>
ток соответственно. У большинства женщин той и другой
группы (87,3% и 84,5%) количество половых партнеров было
больше 1. 

Ìåäèêî-ñîöèàëüíûå àñïåêòû ïåðâîãî
ìåäèöèíñêîãî àáîðòà
С.Н. Бакшеев

Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев
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В зарегистрированном браке состояли 68,2% пациентки
основной и 81,6% сравнительной группы, в гражданском
браке – 24,4% и 13,6%, считали себя одинокими – 7,4% и
4,8% соответственно. Необходимо отметить, что все женщи>
ны имели опыт внебрачной половой жизни, и только во вре>
мя данной беременности официально зарегистрировали от>
ношения 15,6% женщин основной и 36,9% сравнительной
группы.

Никогда не предохранялись от беременности 40,0% жен>
щин основной и 63,1% сравнительной группы. Методами
контрацепции пользовались 60,0% и 36,9% пациенток соот>
ветственно. В сравнительной группе барьерный метод (пре>
зерватив) применяли 32,0%, комбинированные оральные
контрацептивы – 5,8%, ритмофизиологический метод –
2,0%. В основной группе женщины предохранялись анало>
гичными методами, что составило 34,8%, 23,0%, 3,0% соот>
ветственно и 4,4% использовали внутриматочную спираль.
Необходимо отметить, что все пациентки использовали кон>
трацептивные средства нерегулярно.

Обращает на себя внимание большое количество перене>
сенных соматических заболеваний. Все обследованные жен>
щины (100%) перенесли детские инфекции и острые респи>
раторные заболевания. Из других инфекционных заболева>
ний отмечены в анамнезе острый вирусный гепатит – 8,1% в
основной и 5,8% – в контрольной группе, геморрагическая
лихорадка с почечным синдромом – 1,5% наблюдения в ос>
новной группе.

В анамнезе большая часть пациенток имела хронические
экстрагенитальные воспалительные заболевания, которые
на момент проведения обследования были в стадии ремис>
сии. Наблюдалось 79,6% случаев хронических экстрагени>
тальных воспалительных заболеваний в основной и 45,6% в
сравнительной группе (в среднем на каждую женщину при>
ходилось соответственно 0,79 и 0,46 соматических заболева>
ний воспалительного генеза).

Из хронических воспалительных заболеваний наиболь>
шая группа представлена заболеваниями пищеварительной
и мочевыделительной систем. Заболевания пищеваритель>
ной системы (гастрит, холецистит, панкреатит, гепатит, яз>
венная болезнь) встречались у 29,6% женщин основной и у
18,5% сравнительной группы, заболевания мочевыделитель>
ной системы (пиелонефрит, цистит) – 26,7% и 16,5% соот>
ветственно. Заболевания дыхательной системы (бронхит) и
ЛОР>органов (риносинусит, тонзиллит, гайморит, отит)
диагностированы реже – в основной группе у 9,6% и у 8,1%,
в сравнительной группе у 5,8% и у 4,9% пациенток.

Из неинфекционных заболеваний в изучаемых группах
наиболее часто встречались: патология эндокринной систе>
мы (диффузное увеличение щитовидной железы, ожирение,
мастопатия) – 34,8% и 35,0%, органов зрения (миопия, ас>
тигматизм, глаукома, атрофия зрительного нерва) – 34,1% и
33,0%, сердечно>сосудистой системы (расстройство вегета>
тивной нервной системы, варикозная болезнь, гипертониче>
ская болезнь, пролапс митрального клапана) – 45,2% и
34,0%, железодефицитные анемии – 34,1% и 25,2% соответ>
ственно.

Итак, у обследованных женщин диагностировано 159
случаев экстрагенитальных хронических заболеваний (как
воспалительного, так и неинфекционного генеза) в основной
и 91 – в сравнительной группе (соответственно 2,4 и 1,8 на
каждую женщину).

В анамнезе бо̀льшая часть пациенток основной группы
имела гинекологические заболевания. Сравнительную груп>
пу составили женщины, не имеющие отягощенного акушер>
ского анамнеза, которые из перенесенных гинекологических
заболеваний имели только вагинит, эктопии шейки матки и
случаи воспалительного заболевания придатков, не привед>

шие к хронизации процесса, соответственно – 43,7%, 37,9%,
6,8%. Наиболее часто у женщин в основной группе встреча>
лись: вагиниты – у 63,0%, эктопии шейки матки – у 47,4%),
воспалительные заболевания придатков — у 31,9%, воспали>
тельные заболевания матки – у 12,6%, вторичное бесплодие
– у 14,1% пациенток.

Всего наблюдалось 125 случаев гинекологических забо>
леваний в основной и 47 в сравнительной группе (соответ>
ственно 1,9 и 0,9 на каждую женщину).

У пациенток основной группы в анамнезе выявлено 3,7%
гинекологических оперативных вмешательств. По поводу
апоплексии яичника, внематочной беременности, кисты
яичника были проведены органосохраняющие операции.

Медицинский аборт проводили в возрасте от 15 до 33
лет. Средний возраст пациенток при прерывании первой бе>
ременности составил 20,4±2,2 года, а в 45,2% медицинский
аборт был проведен до 20 лет. 

Анализ социального положения свидетельствует, что бо>
лее половины (50,4%) женщин, прервавших первую бере>
менность, представлены учащимися общеобразовательных
школ, средних специальных учебных заведений и студента>
ми вузов. 

При анкетировании первую беременность признали же>
ланной только 5,2% женщин, остальные (94,8%) – случай>
ной. Осознание наступления беременности у большинства
пациенток сопровождалось беспокойством и страхом – у
68,1%. Негативное отношение к беременности испытывали
5,2% женщин. Сожаление о необходимости аборта наблюда>
лись у 21,5% пациенток. Безразличное отношение к беремен>
ности было отмечено у 5,2% женщин.

Попытки прервать беременность самостоятельно пред>
принимали 7,4% пациенток, для чего использовали внутри>
венное введение кальция хлорида и высокие дозы гормо>
нальных контрацептивов. Эффекта от попыток прерывания
беременности не получено.

Отношение полового партнера к беременности было не>
однозначным: положительно отнеслись к беременности –
29,6%, настаивали на медицинском аборте – 31,9%, не знали
о беременности – 17,0%, нейтральную позицию предпочли
занять – 21,5% партнеров. У 65,2% пациенток родители не
были осведомлены о наличии беременности. Положительно
восприняли сообщение о беременности родители 11,1%, от>
рицательно – 23,7% женщин.

Основными причинами первого медицинского аборта
были незарегистрированный брак (26,7%); учеба (20,0%);
материальная необеспеченность (15,6%); нежелание иметь
ребенка (14,8%); мнение «рано рожать» (14,8%) и жилищные
проблемы (8,1%). 

По данным анкетирования решение о медицинском
аборте половина пациенток (49,6%) принимали самостоя>
тельно. По настоянию партнера прерывали первую беремен>
ность 28,1%, по настоянию родителей – 23,7% женщины.

ВЫВОДЫ

Результаты проведенных исследований свидетельству>
ют о молодом возрасте изучаемого контингента женщин,
большинство из которых были работающими, у каждой тре>
тьей и пятой из них брак не был зарегистрирован. Каждая
четвертая имела вредные привычки (курение). Почти поло>
вина обследованных женщин не пользовались контрацеп>
тивными средствами или пользовались ими нерегулярно.
При объективном обследовании обращает внимание высо>
кий удельный вес хронических экстрагенитальных заболева>
ний воспалительного генеза. Следует подчеркнуть высокий
процент гинекологических заболеваний в основной группе,
что значительно выше таких показателей в сравнительной
группе, не имевших в анамнезе аборта. Основными причина>
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ми первого медицинского аборта были незарегистрированный
брак (26,7%); учеба (20,0%); материальная необеспеченность
(15,6%); нежелание иметь ребенка (14,8%); мнение «рано ро>
жать» (14,8%) и жилищные проблемы (8,1%). Полученные ре>
зультаты необходимо учитывать при разработке алгоритма ве>
дения пациенток после первого медицинского аборта.

Медико�соціальні аспекти першого медичного

аборту

С.Н. Бакшеєв

Результати проведених досліджень свідчать про молодий вік кон>
тингента жінок, що вивчають, більшість з яких – працюючі, у кож>
ної третьої та п’ятої з них шлюб не було зареєстровано. Кожна чет>
верта мала шкідливі звички (паління). Майже половина обстеже>
них жінок не користувалися контрацептивними засобами або ко>
ристувалася ними нерегулярно.
Основними причинами першого медичного аборту були: неза>
реєстрований шлюб (26,7%); навчання (20,0%); матеріальна неза>
безпеченість (15,6%);, небажання мати дітей (14,8%); думка «зара>
но народжувати» (17,8%); житлові проблеми (8,1%). Отримані ре>
зультати необхідно враховувати під час розроблення алгоритму
ведення пацієнток після першого медичного аборту.
Ключові слова: медичний аборт, медико�соціальні аспекти.

Medical�social aspects of the first medical abortion

S.N. Baksheev 

Results of the spent researches testify to young age of a studied con>
tingent of women the majority from which were working, at everyone
3 and 5 of them marriage has not been registered. Every fourth had bad
habits (smoking). Almost half of surveyed women did not use contra>
ceptive means or used them not irregularly. At objective inspection
high relative density chronic extragenital pays attention of diseases

inflammatory генеза. It is necessary to underline high percent of gyne>
cologic diseases in the basic group that is considerable above such
indicators in the comparative group, not having in the abortion anam>
nesis. The cores of the reason of the first medical abortion were non>
registration marriage (26,7 %); study (20,0 %); material neediness
(15,6 %); unwillingness to have the child (14,8 %); to opinion «early
to give birth» (14,8 %) and housing problems (8,1 %). The received
results are necessary for considering by working out of algorithm of
conducting patients after the first medical abortion.
Key words: medical abortion, medical�social aspects. 
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Регулярное употребление
жирных продуктов во время бе1
ременности повышает риск у
женщины заболеть раком груди.
Более того, вероятность разви1
тия данного заболевания значи1
тельно повышается у ее дочерей,
внучек и их потомков, утвержда1
ют исследователи из Универси1
тета Джорджтауна.

Ученые установили данную
связь, изучая крыс и наслед1
ственный фактор развития ра1
ка. Согласно статистике при1
мерно 15% женщин, страдаю1
щих от рака груди, имеют мини1
мум одного родственника с
женской стороны с раком. Спе1
циалисты уверены, что в боль1

шей степени именно калорий1
ная и жирная пища способству1
ет появлению рака. 

В ходе эксперимента крыс
разделили на три группы: первая
1 контрольная, питавшаяся нор1
мальными продуктами, вторая 1
до беременности и после зача1
тия ела только жирную пищу,
третью перевели на жирный ра1
цион с добавлением эстрогена
на последних неделях беремен1
ности. 

Результаты эксперимента по1
казали, что рацион напрямую
влиял на здоровье матери и по1
томства, так как у крысят, рож1
денных животными, евшими
жирные продукты, было на 551

60% больше опухолей, чем в
контрольной группе. Подобная
тенденция была зафиксирована
и в третьей группе. Примеча1
тельно, что данный эффект про1
являлся в двух последующих
поколениях крыс (наследование
и по женской, и по мужской ли1
нии). 

Эксперты полагают, что жир1
ные кислоты, воздействующие
на зародыши, влияют на актив1
ность отдельных генов через
белки ДНК. Данные изменения
передаются по наследству, со1
здавая предрасположенность к
раку.

http://www.medicinform.net

ЖИРНАЯ ПИЩА ВО ВРЕМЯ БЕРЕМЕННОСТИ ПОВЫШАЕТ РИСК

РАКА ГРУДИ У МАТЕРИ И РЕБЕНКА 
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Проблема заболеваний молочных желез является од>
ной из наиболее приоритетных в современной меди>

цине. Это обусловлено прежде всего тем, что в последние
годы наблюдается неуклонный рост как доброкачествен>
ных, так и злокачественных заболеваний молочных желез
во всем мире [1–3]. Кроме того, весьма актуальны также
вопросы лактации и грудного вскармливания, особенно в
странах с неблагоприятными демографическими тенден>
циями, проблемой которых является не только снижение
рождаемости, но и постоянное снижение показателей здо>
ровья каждого следующего поколения [3, 4].

Частота дисгормональных заболеваний молочных
желез (ДЗМЖ) вне периода лактации и беременности –
наиболее распространенная патология репродуктивной
системы женщины. По данным различных авторов, со>
ставляет 50–72% в общей женской популяции [1–5]. На>
иболее частыми клиническими проявлениями мастопа>
тий (ДЗМЖ) является масталгия (мастодиния) – болез>
ненное напряжение тканей – состояние, клиническим
проявлением которого являются отек и боль в молочных
железах разной степени интенсивности [4, 6]. Морфоло>
гическим субстратом мастодинии является гиперплазия
железистых долек, венозный застой и отечность стромы
[2, 3, 6].

В зависимости от патогенетических механизмов раз>
личают циклическую и нециклическую мастодинию [4, 5],
что требует различной врачебной тактики. Если нецикли>
ческая мастодиния требует применения симптоматичес>
кой терапии, то при циклической масталгии, которая яв>
ляется ведущим симптомом ДЗМЖ, необходима коррек>
ция гормонального гомеостаза, так как именно дисгормо>
нальные нарушения, по мнению большинства исследова>
телей [1–6], являются пусковым механизмом в патогенезе
мастопатий.

Актуальность изучения данной патологии обусловле>
на не только широкой распространенностью и широким
спектром клинических проявлений этой патологии, а тем
фактом, что на сегодняшний день не существует четких
рекомендаций и схем лечения циклической масталгии как
при различных формах ДЗМЖ, так и при других гинеко>
логических заболеваниях [4–7]. 

Следует отметить, что отличительной особенностью
молочной железы является сложность четкой дифферен>
циации физиологических и патологических изменений.
Это связано прежде всего с тем, что этот орган никогда не
бывает в состоянии морфофункциональной стабильности
из>за высокой чувствительности к гормональным факто>
рам (как физиологическим, так и патологическим) [2, 7,
9], а также из>за влияния на ее структуру как генитальной,
так и экстрагенитальной (соматической и эндокринной)
патологии, и особенно психоэмоционального статуса [2, 3,
8, 9]. Все это предопределяет склонность молочной желе>
зы к развитию различных патологических процессов, кли>
ническим проявлением которых является болевой синд>
ром и уплотнение тканей, что негативно отражается на со>

стоянии здоровья и качестве жизни современной женщи>
ны и требует своевременной медикаментозной коррекции
[2–4, 5]. Кроме того, существует локальный метаболизм
эстрогенов в эпителии молочных желез, что обеспечивают
ароматазные системы и эстрадиолконвертирующие энзи>
мы (рисунок) [5]. 

По данным большинства авторов [1–6], ведущим в па>
тогенезе циклической масталгии является относительная
или локальная гиперэстрогения. При этом циклическая
продукция прогестерона, которая усиливает дифференци>
ацию протоковых и дольковых структур ткани молочной
железы, вступает в антагонизм с пролиферативным воз>
действием эстрадиола на эпителий железистой паренхи>
мы [2–4]. Следует отметить, что именно абсолютная или
относительная прогестероновая недостаточность на фоне
локальной гиперэстрогении сегодня рассматривается как
один из основных причинных факторов развития мастал>
гии у женщин, страдающих предменструальным синдро>
мом [3, 4, 7, 8], клиническим проявлением которого, как
правило, является циклическая мастодиния.

Эстрадиол определяет большинство морфологических
изменений в тканях молочной железы, в частности стиму>
лирует дифференцировку и развитие эпителия протоков
молочной железы, усиливает синтез ДНК и митотичесую
активность эпителия [2–4]. Этот гормон стимулирует ва>
скуляризацию и степень гидратации соединительной тка>
ни, поэтому нарушение гормонального баланса по типу
относительной гиперэстрогении вызывает отек и гипер>
трофию интралобулярной соединительной ткани, содер>
жащей большое количество фибробластов и колагеновых
волокон. Следует отметить, что концентрация эстрадиола
в соединительной ткани молочной железы в 2–20 раз вы>
ше, чем в плазме крови. И это особенно актуально при на>

Ãîðìîíàëüíûå è íåãîðìîíàëüíûå àñïåêòû
äèñãîðìîíàëüíûõ çàáîëåâàíèé ìîëî÷íûõ
æåëåç
Т.Ф. Татарчук, О.А. Ефименко

ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», г. Киев

Ìåòàáîëèçì ýñòðîãåíîâ â ìîëî÷íîé æåëåçå 
(Thyssen J.H.H. et al., 2002)
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личии у женщины так называемого синдрома относитель>
ной эстрогенной доминантности (John Lee, 1996), клини>
ческими проявлениями которого являются:

> гипертензия;
> задержка соли и воды (отеки);
> повышенная свертываемость крови;
> гиноидное ожирение;
> аутоиммунный тиреоидит с гипотиреозом;
> мастодиния;
> гиперпролиферация эндометрия и эпителия прото>

ков молочных желез;
> мигрень;
> бронхоспазм.
В этой связи чрезвычайно важную роль в обеспечении

функционального состояния молочных желез играет соот>
ношение концентрации эстрадиола и прогестерона имен>
но в тканях молочной железы. Прогестерон противодей>
ствует увеличению проницаемости капилляров, обуслов>
ленному эстрогенами, и уменьшает циклический отек со>
единительнотканной стромы. В пределах эпителия прото>
ков прогестерон предотвращает пролиферацию и обеспе>
чивает дифференцировку на дольки и альвеолы [2, 3, 6, 7].

Однако существуют и другие мнения ученых о влия>
нии эстроген>прогестеронового соотношения на ткань мо>
лочной железы, которые базируются на противоречивых
результатах в опытах in vivo и in vitro [9, 10, 12]. Поэтому
важно учитывать, что главную роль в возникновении па>
тологии молочных желез играет не абсолютная концент>
рация гормонов в крови, а состояние рецепторов к поло>
вым стероидным гормонам в ткани молочной железы [7,
9–14].

Нарушение соотношения концентраций эстрадиола и
прогестерона (по типу относительной гиперэстрогении)
вызывает сначала функциональные (мастодинии), а за>
тем и морфологические изменения в молочной железе
(фиброзная реакция соединительной ткани, формирова>
ние кист, пролиферация эпителия и относительная ре>
грессия альвеолярно>лобулярной ткани). Корреляция
между мастодинией и мастопатией в настоящее время
очевидна, причем большинство исследователей [1–4, 6]
сходятся на том, что одной из основных причин этих из>
менений является прогестероновая недостаточность.
Дефицит его, независимо от происхождения, приводит к
отеку соединительной ткани молочной железы в резуль>
тате увеличения капиллярного кровотока, что обуслов>
ливает болезненное напряжение молочной железы. За>
тем возникают и дистрофические изменения внутри ре>
организованной соединительной ткани, что можно на>
блюдать на рентгенограммах в виде повышения маммог>
рафической плотности [11].

Поэтому лечение масталгии, направленное на восстанов>
ление полноценной лютеиновой фазы, патогенетически
обосновано и обусловлено прежде всего биологическими ас>
пектами их воздействия на ткань молочных желез, а именно:

> снижение активности ноцицептивной системы и по>
вышение порога болевой чувствительности на уровне
ЦНС [2–4];

> снижение чувствительности ткани к простагланди>
нам [2–4]; 

> ограничение влияния эстрогенов на ткань молочных
желез посредством стимуляции продукции 17 >гидро>
ксистероиддегидрогеназы и эстронсульфотрансферазы,
которые переводят активный эстрадиол в менее актив>
ный эстрон, а также в его неактивную сульфатную форму
[2–4]; 

> уменьшение чувствительности эстрогенных рецепто>
ров в эпителии молочных желез, что проявляется сниже>

нием пролиферации клеток, стимулированной эстрогена>
ми [2–4];

> модуляция апоптоза клеток молочных желез с помо>
щью 53>супрессора опухоли [2–4];

> модулирование митогенных протоонкогенов, таких
как c>myc c>fox [2–4];

> снижение экспрессии В>ТФР и ИПФР>1, что инги>
бирует пролиферацию тканей молочных желез [2–4].

Важно отметить, что наряду со снижением экспрессии
рецепторов эстрогенов прогестерон уменьшает локальный
уровень активных эстрогенов, ограничивая тем самым
пролиферацию тканей молочных желез [4].

Особую роль в патогенезе развития доброкачественных
дисгормональных заболеваний молочных желез играет и
патологическое повышение уровня пролактина. При этом,
часто имеет место не постоянное, а так называемое латент>
ное, скрытое повышение уровня пролактина, которое про>
исходит обычно в ночное время или кратковременно, в свя>
зи с чем не может фиксироваться при стандартном гормо>
нальном обследовании. Такие нерегулярные всплески сек>
реции гормона, особенно в сочетании с гиперэстрогенным
статусом, часто вызывают в молочных железах нагрубание,
отек (мастодинию), болезненность (масталгию), повышают
риск развития дисгормональных изменений в молочных
железах (мастопатия), и даже РМЖ. Кроме того нарушение
менструальной функции, которые часто индуцируются ги>
перпролактинемией, способствуют патологическому стеро>
идогенезу в яичниках, что также неблагоприятно отражает>
ся на морфофункциональном состоянии молочных желез.

Таким образом, по данным различных авторов [1–4, 7, 9,
12–14], при исследовании гормонального статуса женщин с
различными формами ДЗМЖ чаще всего выявляется:

> абсолютная или относительная гестагенная недоста>
точность;

> абсолютная или относительная гиперэстрогения;
> системная или локальная гиперпролактинемия.
Эти данные подтверждают необходимость гормональ>

ного обследования абсолютно всех пациенток с дисгормо>
нальными заболеваниями молочных желез и системную
коррекцию обнаруженных нарушений.

Кроме того, в последние годы появляется все больше
данных о роли провоспалительного звена в возникнове>
нии ДЗМЖ [14–17]. Под влиянием избытка простаглан>
динов происходит локальная дилатация сосудов, отек,
экссудация, сенсибилизация рецепторов к медиаторам бо>
ли (гистамину, брадикинину), что снижает порог болевой
чувствительности. По данным P. Rolland (1984), уровень
ПГЕ2 в крови больных мастопатией в 7–8 раз выше, чем у
здоровых женщин.

Поэтому, мы сочли целесообразным, наряду с коррек>
цией гормонального гомеостаза, включать в схему лече>
ния препараты регулирующие кровоснабжение, трофику,
метаболизм и функциональное состояние ЦНС, а также
обладающие гормонмодулирующим действием, направ>
ленным на поддержку лютеиновой фазы менструального
цикла [15,16].

В данном контексте представляет интерес фитоком>
плекс ТазалокТМ («Про>Фарма») в виде настойки (1:10)
смеси селективных фитомолекулТМ корня лабазника шес>
тилепесткового, свежего корня петрушки кучерявой, све>
жего корня сельдерея, травы подмаренника настоящего,
травы ленка обыкновенного и цветков календулы. Расти>
тельные компоненты препарата ТазалокТМ обладают широ>
ким спектром фармакологического действия. Биологичес>
ки активные молекулы (флавоноиды, терпеноиды и фито>
стеролы) в лабазнике, льнянке, петрушке и сельдерее обла>
дают прогестеронмодулирующим эффектом, проявляя
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антиэстрогенную активность. Растительные экстракты
календулы и лабазника содержат салициловую кислоту,
которая оказывает противовоспалительное действие, бло>
кирует синтез простагландинов, уменьшает отек и болевой
синдром в ткани молочной железы. Подмаренник также об>
ладает выраженным противовоспалительным действием,
которое обусловлено снижением синтеза интерлейкина>2,
спленоцитов и провоспалительных цитокинов [18]. Биоло>
гически активные молекулы календулы и подмаренника
проявляют мягкое успокаивающее действие на ЦНС. Вы>
сокое содержание витаминов В1, В2, К, РР, С, ФК в петруш>
ке и в корне сельдерея оказывают общеукрепляющее дей>
ствие на организм женщины и повышают ее адаптационные
возможности. Мочегонный эффект (лабазник, петрушка,
сельдерей, подмаренник, льнянка и календула), способству>
ет уменьшению отека ткани молочной железы. Фармаколо>
гические эффекты, свойственные препарату Тазалок™, по>
зволяют включать его в комплексную схему лечения масто>
патии, сопровождающуюся мастодинией, особенно у паци>
енток с сочетанной дисгормональной патологией, включая
гиперпластические процессы эндометрия. Исследования,
проведенные в Украине и в нашей клинике, показали поло>
жительный результат его использования при масталгии и
мастодинии как в монотерапии, так и в составе
комбинированного лечения [16, 17, 19, 20, 21].

Многообразие этиологических и патогенетических
факторов развития патологии молочных желез, индивиду>
альные особенности клинических проявлений, проблемы
диагностики и отсутствие быстрого и стойкого эффекта от
назначаемых препаратов, на наш взгляд, и обусловливает
отсутствие четких клинических схем и рекомендаций по
ведению этих больных. Поэтому основополагающий
принцип, который мы выбираем в нашей клинике при ле>
чении ДЗМЖ – это строгий индивидуальный поход к
каждой конкретной пациентке.

В заключение, исходя из нашего клинического опыта,
хотелось бы еще раз остановиться на основах врачебной
тактики при ДЗМЖ.

> При выборе препаратов с доказанной эффективнос>
тью для консервативного лечения ДЗМЖ необходимо в
первую очередь учитывать гинекологический статус па>
циентки.

> Консервативная терапия ДЗМЖ напрямую зависит
от сопутствующих гинекологических заболеваний.

> Необходима обязательная коррекция системных и
локальных гормональных нарушений у каждой конкрет>
ной пациентки с учетом гинекологической и экстрагени>
тальной патологии.

> Взаимодействие врачей смежных специальностей
как на этапе диагностики, так и при формировании схем
лечения, позволит повысить эффективность терапии и по
возможности избежать полипрагмазии.

Подводя итог, хотелось бы еще раз подчеркнуть, что
без индивидуального похода и оценки состояния репро>
дуктивной системы в целом невозможно обеспечить
полноценность медицинской помощи пациенткам с
ДЗМЖ.
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Воспалительные заболевания мочевыводящих путей от>
носятся к самым распространенным инфекционным за>

болеваниям в амбулаторной и госпитальной практике.
Современная европейская фармакология, успешно изучая

многовековой опыт лекарственной фитотерапии, позволяет
внедрить в медицинскую практику ряд высокоэффективных
лекарственных препаратов. Уже давно известно, что лекар>
ственные средства растительного происхождения имеют ряд
преимуществ перед синтетическими препаратами: отсутствие
осложнений и минимум побочных эффектов; широкий про>
стор для комбинирования и сочетания растительных компо>
нентов, взаимно усиливающих действие. Сочетание традици>
онных медикаментов и фитопрепаратов может ускорить ле>
чебный процесс и привести к наилучшему эффекту. Фитоте>
рапевтические препараты, используемые для лечения инфек>
ций мочевыводящих путей, обладают комплексным влиянием
практически на все звенья этиологии и патогенеза.

Инновационная концепция UTIRose™ заключается в
снижении частоты возникновения инфекций мочевыводя>
щих путей (ИМП) на 77% – данные исследования in vivo,
проведенного Burgundy с января 2008 по июль 2008 года
(двойное слепое, плацебо>контролируемое исследование).

Компания Burgundy Botanical Extracts проводила раз>
личные исследования, чтобы найти новое решение пробле>
мы ИМП, что привело к использованию Hibiscus sabdariffa.

Предметом исследований были различные вещества для
лечения и профилактики рецидивов инфекций мочевыводя>
щей системы, повышения комфорта мочеиспускания – с ос>
новной целью: уменьшить болевой синдром и воспаление.

Результат – новое решение в виде 200 мг UTIrose ™ как
монотерапии либо в комбинации с другими существующими
препаратами.

Название UTIrose™ появилось от: UTI – Urinary Tract
Infections – инфекции мочевыводящих путей и rose – Roselle –
Розелле – другое название Hibiscus sabdariffa. UTIrose™
представляет собой запатентованный продукт с запатенто>
ванным процессом производства на заводе Burgundy во
Франции (ISO 22000, ISO 9001). Это экстракт из цветков и
чашечек Hibiscus sabdariffa с низкой концентрацией этанола. 

Все проведенные исследования 

доказали свою эффективность

В исследовании in vivo (двойное слепое, плацебо>контро>
лируемое), проведенном в 2008 году, были получены данные,
подтверждающие повышение комфорта при мочеиспускании,
предотвращение ИМП, снижение риска развития рецидивов
инфекций. В этом исследовании принимали участие женщины
в возрасте от 18 до 55 лет, имеющие более 8 эпизодов ИМП в
год. После 184 дней исследования полученные результаты сви>
детельствовали об улучшении в 77% случаев с высоким уров>
нем достоверности по коэффициенту Стьюдента (р<0,001).

Оценка эффективности 

антибактериальных эффектов

UTIrose™ показал отличную эффективность при сниже>
нии начальной микробной контаминации как для E. coli [от
2,8 107 до 0], так и для C. albicans [от 1,6 107 до 103]. Данный
антибактериальный эффект достигается в течение одного дня.

Получены достоверные результаты по антибактериаль>
ной эффективности относительно E. coli и C. аlbicans.

При применении UTIrose™ наиболее эффективное про>
тивомикробное действие его компоненты проявляют при
попадании в мочевыводящие пути. Главные свойства
UTIrose™ связаны не с одним компонентом, а со специфи>
ческим комплексом, содержащим самбубиосиды и другие
полифенолы – в том числе и проантоцианидины, хлороге>
новую кислоту и другие кислоты, и т.д. Результаты всех ис>
следований свидетельствуют о высокой эффективности
данного комплекса по сравнению с активностью каждого
компонента отдельно. 

Происхождение

Первоначально родину Hibiscus sabdariffa L раньше огра>
ничивали территорией от Индии до Малайзии и Азии. В на>
ши дни Hibiscus sabdariffa широко распространен в Африке,
субтропических и тропических регионах Юго>Восточной
Азии. В Африке основные области Hibiscus sabdariffa L это
Судан (Долина Нила), Центральная и Западная Африка
(Нигерия/Чад/Буркина Фассо/Мали), Сенегал (Сене>
гал/Мавритания/Гвинея). В англоязычном мире Hibiscus
sabdariffa L широко известен как Roselle (Розелле) или red
sorrel (красный щавель), в арабском мире – как Karkadech
(Каркадех) в основном благодаря своим стеблям, съедобным
чашечкам, листьям и семенам. Каркаде (напиток из цветков
гибискуса) состоит из высушенных подчаший и чашечек, со>
рванных с сухих плодов Hibiscus sabdariffa, насыщено>розо>
вого или темно>красного цвета.

Период цветения Hibiscus sabdariffa – с октября по фев>
раль. Для африканских фермеров (в частности, в Сенегале),
оптимальный период для посева начинается после начала се>
зона дождей. 

Hibiscus sabdariffa принадлежит к семейству, в которое
входит не менее 300 разных видов растений по всему миру.
Roselle является термостойким кустарником, который плодо>
носит в течение всего года. Плоды Hibiscus sabdariffa имеют
шаровидную форму (типичную для семейства мальвовых),
покрыты подчашиями и чашечкой, содержат темно>коричне>
вые семена (используются для размножения). В период до>
зревания чашечки становятся сочными и хрустящими, а при
высушивании слегка рыхлыми, а цвет изменяется от красно>
го до темно>фиолетового, нижняя часть внутренней стороны
светлее.

Roselle, вероятно, единственное растение, у которого ча>
шечки, содержащие в больших количествах органические
кислоты, могут быть приравнены к плоду и использоваться
как одно целое. 

Микроорганизмы, вызывающие инфекции 

мочевыводящих путей

ИМП развиваются при попадании микроорганизмов,
как правило, бактерий, из пищеварительного тракта в моче>
испускательный канал и мочевой пузырь. ИМП в основном
развиваются по восходящему типу: начинаются от мочеис>
пускательного канала (уретрит), поднимаются выше до мо>
чевого пузыря (цистит) и в конечном счете доходят до почек
(пиелонефрит).

UTIRose™ Èííîâàöèîííàÿ êîíöåïöèÿ 
ñíèæåíèÿ ÷àñòîòû èíôåêöèé 
ìî÷åâûâîäÿùèõ ïóòåé
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Кишечная палочка является возбудителем острого неослож>
ненного цистита в 80–95% случаев. Staphylococcus saprophyticus
выявляют в большинстве других случаев (2–3%). Proteus,
Mirabilis, Klebsiella, enterococcus и другие уропатогеные микробы
выявляют лишь у очень небольшого процента пациентов.

Спектр уропатогенных агентов,
вызывающих осложненные циститы,
является более широким, чем при не>
осложненных формах. Инфекции,
вызванные Proteus, Klebsiella,
Pseudomonas, Serratia, Providencia, а
также Enterococcus, Staphylococci и
грибами, встречаются более часто у
пациентов с осложненными циститами. Дрожжевые грибы
также способны колонизировать и развиваться в мочевом
пузыре. При ИМП, которые являются следствием микозов,
наиболее часто выделяемым возбудителем является Candida
аlbicans. Колонизация мочевыводящих путей такими видами
микроорганизмов обычно происходит во время рецидивов. 

Некоторые опубликованные данные 

о физиологических эффектах

Hibiscus sabdariffa характеризуется схожестью биохими>
ческих составов с клюквой и, следовательно, похожим фи>
зиологическим действием на мочевыводящие пути. Кроме
того, результаты нескольких лабораторных исследований
(in vitro) свидетельствуют о разнообразных фармакологиче>
ских, антибактериальных и обезболивающих эффектах тра>
диционных травяных чаев и растительных экстрактов
Hibiscus sabdariffa, в частности, в отношении E. coli. Эти дан>
ные позволяют придерживаться традиционных терапевтиче>
ских показаний и целей при применении этого растения.

Hibiscus sabdariffa растение с антибактериальными свой>
ствами, которое окисляет, дезодорирует мочу и профилакти>
рует ИМП, образование конкрементов в почках благодаря
наличию высоких концентраций органических кислот.

Для того чтобы найти в Малийской Фармакопее растения с
антибактериальными и обезболивающими свойствами, были
протестированы 2 рецепта: 1>й – плоды Tamarindus indica (20%),
соцветия Stylosanthes erecta (80%) (SET); 2>й – чашечеки
Hibiscus sabdariffa (20%), соцветия Stylosanthes erecta (80%)
(SEH). Оба рецепта с 100 мкг водной вытяжки (SEH и SET)
продемонстрировали положительные результаты с точки зре>
ния антибактериальной активности относительно штаммов
E. coli (в ходе иследования был проведен предварительный скри>
нинг клинических штаммов E. coli). В тех же условиях, штаммы
E. сoli показали резистентость к ампицилину в дозе 10 мкг. Кро>
ме того, данные, полученные в ходе исследования, свидетельст>
вуют о возможности использования водных экстрактов на осно>
ве приведенных выше рецептов для борьбы с болевым синдро>
мом во время мочеиспускания, связанным с ИМП.

Антибактериальную активность демонстрирует протока>
теховая кислота, которая была выделена из чашечек Hibiscus
sabdariffa. Кроме того Muangman и соавторы установили, что
сок Roselle в результате наличия в нем двух жирных кислот –
пальмитиновой и стеариновой, повышает кислотность мочи у
больных с мочекаменной болезнью.. В 2005 году Лин и соавто>
ры впервые провели прицельное исследование ингибирующе>
го действия чашечек Roselle и протокатеховой кислоты на рост
метициллинустойчивого золотистого стафилококка (MRSA),
Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa и Acinetobacter
baumannii in vitro. Результаты исследования свидетельствуют,
что чашечки Roselle обладают антимикробной активностью к
данным микроорганизмам. Исследование также подтвердило,
что протокатеховая кислота благодаря своей значительной
антибактериальной активности потенцирует наблюдаемый
антибактериальный эффект чашечек Roselle.

Чашечки Hibiscus sabdariffa содержат 

высокие концентрации проантоцианидинов

Хотя традиционно считалось, что именно кислотный ха>
рактер этого растения обеспечивает бактериостатическое
действие – однозначно установлено, что это также результат
действия бактериально>антиадгезивного механизма. 

Сегодня уже общепринято, что повышение кислотности
мочи – это не основной фактор, ответственный за влияние
Hibiscus sabdariffa на ИМП. Из Hibiscus sabdariffa были вы>
делены несколько соединений, которые проявляли мощную
антиадгезивную активность. Были высказано предположе>
ние, что антоцианы и проантоцианидины, содержащиеся в
чашечках Hibiscus sabdariffa, действуют, предотвращая адге>
зию E. coli к клеткам эпителия мочеиспускательного канала. 

При рассмотрении всех этих данных не удивительно, что
одной из основных традиционных задач применения
Hibiscus sabdariffa является лечение и профилактика ИМП,
а также заболеваний почек. Кроме того, результаты исследо>
ваний свидетельствуют, что Hibiscus эффективен при лече>
нии инфекций мочевого пузыря. 

ИССЛЕДОВАНИЯ

Инновационная концепция UTIRose™ – экстракта из
Hibiscus sabdariffa – заключается в снижении частоты
развития инфекций мочевыводящих путей на 77% по
данным исследования in vivо (двойное слепое, плацебо�
контролируемое) (рис. 1).

В дополнение к раз>
личным уже выполненным
иследованиям, Burgundy
провела in vivo>исследова>
ние, начатое в январе 2008
года, чтобы доказать эф>
фективность UTIrose™.
Целью исследования было
оценить эффективность и
безопасность ингредиен>
тов экстракта Hibiscus sab�
dariffa для повышения
комфорта при мочеиспус>
кании, профилактики и
снижения риска развития
рецидивов ИМП. 

Пациенты были разделены на две группы, одна из которых
получала 200 мг UTIrose™, а другая плацебо. Окончательные
результаты однозначно подтвердили эффективность лечения: у
77% – снижение частоты мочевых инфекций (p<0,001), «высо>
кая достоверность». Полученные результаты намного превосхо>
дят эффекты большинства существующих препаратов. Это еще
раз подтверждает эффективность применения UTIrose™. 

Оценка антибактериальной эффективности 

При использовании UTIrose™ отмечена высокая эффек>
тивность в уменьшении исходной микробной контаминации
как для E. сoli [от 2,8 107 до 0], так и для Candida albicans [от
1,6 107 до 103] (рис. 2). Данный антибактериальный эффект
наступает немедленно и позволяет достичь полной деконта>
минации в среднем за 1 день (рис. 4) после начала лечения
(протокол XXV Фармакопеи США).

Определение антибактериальной активности в твердой
среде (рис. 3): UTIrose™ показал достоверные результаты
относительно антибактериальной активности против E. Coli
и Candida albicans в твердой среде.

Сравнение со стандартным коммерческим экстрактом
клюквы показывает, что UTIrose™ имеет лучшую антибакте>
риальную активность (и гораздо ефективней против Candida
аlbicans).

Ðèñ. 1.
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В исследованиях также был исследован уровень повы>
шения кислотности мочи после однократного приема: рН
5,5–6 после приема по сравнению с 7,5–8.0 без. 

Токсикология

По данным Globally Harmonised System (GHS),
UTIrose™ классифицируют по классу опасности как катего>
рию 5 (или неклассифицированные, что означает – неток>
сичные): по данным точного метода определения класса ток>
сичности [Рекомендации Организации экономического со>
трудничества и развития (ОЭСР 423 (17/1 Z/2001))].

Биохимические данные

Hibiscus sabdariffa содержит в основном гетерогенные
полисахариды, специфические органические кислоты и мно>
гофенольные соединения.

Антоцианы (около 1,5%)
Hibiscus sabdariffa содержит в основном мономерные, не>

которые копигментные и полимерные антоцианы. Эти моле>
кулы ответственны за красный цвет травяного чая. Делфи>
нидин>3>самбубиосид, цианидин>3>самбубиосид (см. рис. 1)
были обнаружены в качестве основных антоцианинов в
Hibiscus sabdariffa, а цианидин>3>O>рутинозид, делфини>
дин>3>O>глюкозид, цианидин>3, 5>диглюкозид и хлорогено>
вая кислота – в качестве второстепенных составляющих
(Segura>Carretero 2008).

Органические кислоты (от 15% до 30%)
Чашечки Hibiscus sabdariffa характеризуются высоким

содержанием органических кислот. Именно эти органиче>
ские кислоты являются специфическими для лекарствен>
ного средства и отвечают за приятный кисловатый и мяг>
кий вкус напитка, приготовленного из Hibiscus sabdariffa.
Некоторые фруктовые соки (сок клюквы), как хорошо из>
вестно, вызывают повышение кислотности мочи и в ре>
зультате бактериостатический эффект. Хинная кислота в
клюкве (также присутствует в UTIrose™) – предшествен>
ник гиппуровой кислоты, которая является сильным анти>
бактериальным агентом. Чтобы достичь бактериостатичес>
кого эффекта, рН мочи должна быть уменьшена по край>
ней мере до 5,0.

Проантоцианидины
Проантоцианидины и другие фракции были выявлены в

мочевых путях в высоких концентрациях при попадании в
организм флавоноидов, флавонолов (кверцетин, мирице>
тин), флавонов (лютеолин, лютеолин гликозид), которые со>
держит Hibiscus sabdariffa. 

Полисахариды
Полисахариды формируют растительный клей. В

Hibiscus sabdariffa это в основ>
ном галактоза, галактуроновая
кислота, рамноза, также были
обнаружены и другие формы,
такие, как рамногалатуронан,
арабиногалактан, арабинин и
пектин.

Также сообщалось, что в
составе Hibiscus sabdariffa при>
сутствуют другие компоненты:
витамины (бета>каротин, рибо>
флавин, тиамин, ниацин) и ми>
нералы. Фармакологические
свойства этих соединений не
были полностью изучены.

Ðèñ. 2. Ðèñ. 3.

Ðèñ. 4.

Афлазин™ – представитель селективных фитомолекул™ UTIRose™ в Украине.
Афлазин™ содержит уникальную комбинацию флавоноидов, проантоцианидов, полисахаридов и
органических кислот и синтезирован по особой технологии из экстракта гибискуса. 
Афлазин™ – создан для лечения инфекций мочевыводящих путей.
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Проблема вроджених вад серця (ВВС) серед інших
кардіоакушерських проблем має особливе значення. Це

зумовлено трьома основними причинами. По>перше, різно>
манітні ВВС – оперовані і неоперовані – є сьогодні най>
частішою структурною патологією серця у вагітних, причо>
му їх частота продовжує зростати в усьому світі. По>друге,
тяжкі ВВС, особливо з украй високою легеневою гіпер>
тензією, дотепер залишаються причиною материнської ле>
тальності, частота якої незрівнянно вища за таку при будь>
якій іншій кардіологічній патології. І по>третє, ВВС,
асоційовані зі значною серцевою недостатністю (СН) або/та
гіпоксемією, несприятливо впливають на розвиток плода,
можуть спричиняти затримку внутрішньоутробного росту та
дистрес. До того ж, наявність ВВС у жінки є визнаним чин>
ником ризику виникнення ВВС у плода. 

Отже проблема ВВС і вагітність має як материнський,
так і перинатальний аспект, проте значущість першого істот>
но вища.

Поширеність і види. Вісім>десять новонароджених із
кожної тисячі народжених живими мають ВВС. В Україні
щороку народжується 5 тисяч дітей з ВВС. Найчастішими
серед них є (в порядку зменшення частоти): дефект міжшлу>
ночкової перегородки (ДМШП), відкрита артеріальна про>
тока (ВАП), транспозиція магістральних артерій (ТМА), де>
фект міжпередсердної перегородки (ДМПП), тетрада Фало
(ТФ), коарктація аорти (КоА) і стеноз/атрезія легеневої ар>
терії (СЛА). Сумарно вони складають більше двох третин
усіх ВВС. До інших, відносно рідкісних, вад відносяться син>
дром гіпоплазії лівих відділів серця, атріо>вентрикулярна
комунікація, аортальний стеноз, тотальний аномальний дре>
наж легеневих вен, подвійне відходження судин від правого
шлуночка, атрезія трикуспідального клапана, єдиний шлу>
ночок, загальний артеріальний стовбур, аномалія Ебштейна,
коригована ТМА та інші.

Природний перебіг ВВС асоційований з украй високою
смертністю. За даними Науково>практичного медичного
центру дитячої кардіології та кардіохірургії (2010), до віку
18 років не доживає 42% дітей, причому 90% з них гине до
1 року. Таким чином, дітородного віку досягає ледь полови>
на з тих хворих, яким у дитинстві не проведено хірургічну
корекцію вади серця. Зрозуміло, що нозологічна структура
ВВС у вагітних зовсім інша, ніж наведена вище, оскільки
хворі з критичними, складними і найтяжчими вадами помер>
ли у дитинстві. За нашими багаторічними (1981–2011) спо>
стереженнями, найчастіше у вагітних відзначають ДМПП
(41,0%), ДМШП (16,3%), СЛА (12,5%), аортальний стеноз
(АС – 6,5%), КоА (4,7%), ВАП (4,5%) ТФ (4,4%), аномалію
Ебштейна (АЕ – 1,9%), атріо>вентрикулярну комунікацію
(АВК – 0,8%), та інші (7,3%).

Слід окремо виділити ВВС, які внаслідок тривалого при>
родного розвитку супроводжуються вторинною украй висо>
кою легеневою гіпертензією (ЛГ) з шунтом крові справа>
наліво. Це ДМШП, ВАП, ДМПП, АВК та деякі інші. У цій
стадії хвороби вже не має значення первинний анатомічний
дефект, і усі ці вади узагальнено називають «синдром Ейзен>
менгера». Саме ці хворі дуже часто гинуть, складаючи
невідворотні материнські втрати.

До вроджених вад традиційно відносять різноманітну па>
тологію аорти, котра також може зумовлювати високий ма>
теринський ризик. Йдеться про різного ступеня дилатацію

висхідного відділу аорти (аж до розшаровувальної аневриз>
ми), що спостерігається у разі двостулкового аортального
клапана, синдромів Марфана, Елерса–Данло та деяких
інших.

Переважну частку ВВС у вагітних становлять оперовані
вади. Зважаючи на успіхи кардіохірургії, це цілком природ>
ний феномен. Проте, загальновизнано, що вважати їх абсо>
лютно здоровими у кардіологічному аспекті не можна. Хіба
що своєчасне, виконане у дитинстві закриття артеріальної
протоки може сприяти «повному одужанню». У решті ви>
падків пацієнти після корекції ВВС більшою чи меншою
мірою страждають від так званих залишкових явищ – гіпо>
плазії, гіпертрофії або дилатації відділів серця, градієнта ти>
ску на оперованому клапані, ЛГ, вторинних змін артерій, по>
рушень серцевого ритму і провідності тощо. Досить нерідко
дотепер трапляються серйозні ускладнення віддаленого
післяопераційного періоду (решунтування, вторинний сте>
ноз, інфекційний ендокардит, дисфункція протезу клапана
та ін.). Але головним чинником порушення здоров’я у жінок
з оперованими ВВС є паліативність або анатомічна неіде>
альність проведеної корекції. У разі складних ВВС у
більшості випадків просто неможливо руками хірурга
повністю відновити те, що передбачено, але не виконано
природою. Деякі сучасні кардіохірургічні втручання створю>
ють такі структури – анатомічні та функціональні, – яких
взагалі в природі не існує (операція Фонтена, Растеллі, Рос>
са, atrial switch та ін.). Отже проблема оперованих ВВС і
вагітності є не менш складною, ніж проблема неоперованих
вроджених вад. До того ж, з появою усе нових і нових мож>
ливостей дитячої кардіохірургії в кардіоакушерській клініці
з’являються пацієнтки з такими патологіями, яких акушери>
гінекологи раніше ніколи не бачили. У клініці ІПАГ спо>
стерігалися і народжували хворі після найрізноманітніших
операцій корекції ВВС. У нас не було поки хіба що пацієнток
з трансплантованим серцем та після операції Фонтена.

У Вступі до останніх Європейських рекомендацій щодо
кардіоваскулярних хвороб у вагітних (2011) зазначено, що
«у західних промислово розвинених країнах 0,2–4% усіх
вагітностей ускладнені серцево>судинними захворювання>
ми, серед яких 75–82% становлять ВВС. Водночас поза
Європою та Північною Америкою питома вага ВВС серед
кардіологічної патології у вагітних складає усього 9–19%».

Не обговорюючи коректність останньої цифри (у надто
авторитетному документі її наведено), зазначимо, що
офіційних даних щодо частоти ВВС у вагітних в Україні не>
має, а серед пацієнток ІПАГ останнім десятиліттям ВВС є
найбільш поширеною серцево>судинною патологією, і скла>
дають вони близько 60%. Загальна ж поширеність хвороб си>
стеми кровообігу у нас навіть більше, ніж у західних країнах,
– 6,16% у 2011 році за даними Центру медичної статистики
МОЗ України [7].

Питома вага ВВС серед органічних хвороб серця у
вагітних обернено пропорційна кількості ревматичних вад.
Отже, що більше в країні (регіоні) захворюваність на ревма>
тизм, то менше частка ВВС у молодих за такої самої або
навіть більшої абсолютної їх кількості. За даними клініки
ІПАГ співвідношення набутих (ревматичних) і вроджених
вад серця у вагітних в 50–60>і роки минулого століття було
25–30:1, у 70–80>і – 1,5–3:1, у 90>і – 1:1–2, у 00>і – 1:3–4. Ди>
наміка цілком очевидна.

Âðîäæåí³ âàäè ñåðöÿ ó âàã³òíèõ (ëåêö³ÿ)
В.І. Медведь, М.Є. Кирильчук

ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України», м. Київ
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Гестаційні зміни серцево-судинної системи. Під час
вагітності відбуваються дуже значні, фазні, зворотні зміни
гемодинаміки (табл. 1), які мають цілком фізіологічний ха>
рактер і спрямовані на забезпечення потреб матері та плода,
що зростають.

Об’єм циркулюючої крові (ОЦК) починає збільшувати>
ся вже від 6>го тижня вагітності, досягаючи максимума у
період 26–32 тиж. Зазвичай у разі одноплідної вагітності це
збільшення сягає 35–40%, за деякими даними, навіть 50%
порівняно з тим, що був у жінки до вагітності. За бага>
топлідної вагітності ОЦК зростає ще більше. Збільшення
ОЦК є одним з найважливіших компонентів гестаційної
адаптації організму жінки. Якщо воно не відбувається до>
статньою мірою, зростає частота затримки утробного росту
плода і народження дітей з малою масою тіла, а також зни>
жується толерантність роділлі до крововтрати.

Майже пропорційно ОЦК зростає серцевий викид (СВ).
На початку вагітності це відбувається за рахунок збільшен>
ня ударного об’єму серця, а у другій половині вагітності –
більшою мірою завдяки підвищенню частоти серцевих ско>
рочень (ЧСС). Отже, притаманний вагітності гіперкінетич>
ний тип гемодинаміки значною мірою зумовлений збільшен>
ням переднавантаження серця. Останнє призводить до роз>
тягнення передсердь і шлуночків. Кінцево>діастолічний
об’єм лівого шлуночка нормально збільшується на 30–40%.

На переднавантаження серця під час вагітності істотно
впливає положення тіла: у положенні на спині виникає ком>
пресія маткою нижньої порожнистої вени, що має наслідком
зменшення венозного повернення до серця, відтак зменшен>
ня СВ. Що більше термін вагітності, то більшого значення
набуває цей феномен. Компресія нижньої порожнистої вени
значно більше проявляється в разі багатоплідної вагітності.

Постнавантаження серця під час вагітності у нормі змен>
шується. Про це свідчить зниження системного артеріально>
го тиску (АТ), але точніше цей процес віддзеркалює розра>
хунковий показник – загальний периферійний судинний
опір (ЗПСО). Його зменшення починається вже у І три>
местрі і досягає максимального ступеня у 26–32 тиж, після
чого ЗПСО поступово повільно зростає аж до пологів.

Зниження загального периферійного опору зумовлено
появою і поступовим збільшенням матково>плацентарного
кола кровообігу, яке фізіологічно має дуже низький, майже
нульовий судинний опір. За законами гідродинаміки
наслідком цього є значне зниження загального периферійно>
го опору. Другою причиною є потужна міорелаксантна дія
прогестерону на гладеньком’язові клітини судинної стінки.
Певний внесок роблять також простациклін, оксид азоту і
деякі інші вазодилататорні чинники.

Матково>плацентарний кровотік зростає до 26–28 тиж, а
далі залишається на цьому самому рівні. Під час пологів хви>

линний об’єм матково>плацентарного кровотоку сягає
500 мл/хв у положенні на спині і ще збільшується на лівому
боці.

Значно зростають під час вагітності інші реґіонарні кро>
вотоки – нирковий, у шкірі, грудних залозах, слизовій обо>
лонці носа, кінцівках. Нирковий кровотік у ІІІ триместрі на
60–80% перевищує той, що був до вагітності, одночасно на
50% підвищується швидкість клубочкової фільтрації. Лікар
має пам’ятати, що останній показник у вагітної дуже зале>
жить від положення тіла: в положенні на спині та сидячи він
зменшується.

ЧСС під час вагітності у середньому зростає на
15–20 уд/хв. Максимального значення вона досягає на>
прикінці ІІ – у ІІІ триместрі. Через фізіологічне збільшення
передсердь вельми нерідко в жінок зі здоровим серцем вини>
кають порушення ритму серця.

Досить швидкі, значні і повторювані зміни гемодинаміки
відбуваються у пологах (див. табл. 1). Під час кожної перей>
ми ОЦК завдяки так званій автотрансфузії істотно
збільшується (до 500 мл), але СВ зростає ще більше
внаслідок підвищення функції лівого шлуночка і нерідко –
тахікардії. Значно зростає тиск у легеневій артерії (ЛА),
особливо у другий період. Дуже важливо знати, що ступінь
гемодинамічних змін залежить від наявності болю, тривоги,
а також від положення тіла роділлі. Різниця основних пара>
метрів гемодинаміки на висоті переймів і в міжпереймовий
інтервал є найбільшою у положенні на спині і значно змен>
шується на лівому боці. Водночас абсолютні показники
ударного об’єму та СВ на лівому боці вищі.

У ранній післяпологовий період характер гемоди>
намічних змін має, як видно, несприятливий характер (особ>
ливо збільшення ОЦК і СВ) у плані можливої гострої СН.
Але це лише передумови, які мають значення тільки за наяв>
ності структурної патології серця. Повне відновлення усіх
основних параметрів гемодинаміки може тривати до півро>
ку, проте у переважній більшості випадків обмежується
періодом 6–12 тиж.

Вплив вагітності на перебіг ВВС. Описані вище цілком
фізіологічні гестаційні зміни гемодинаміки по>різному
впливають на перебіг різних вад серця. Так, значне знижен>
ня ЗПСО є сприятливим для вад із центральним ліво>пра>
вим шунтом крові, оскільки зменшується власне об’єм ски>
дання крові через шунт. Отже, вагітність мало впливає або
навіть поліпшує стан хворих із ДМШП, ДМПП і ВАП без
високої ЛГ. Так само реагують на зниження ЗПСО хворі із
аортальною чи мітральною недостатністю, оскільки клапан>
на регургітація у них зменшується.

Той самий гемодинамічний механізм, навпаки,
збільшує об’єм право>лівого шунта крові, тому вагітність
вкрай несприятливо впливає на перебіг синдрому Ейзен>

Параметри

Терміни вагітності Пологи Ранній

після�

пологовий

період
І триместр ІІ триместр 28�32 тиж Після 32 тиж Перейми

Міжпереймові

інтервали

ЧСС мінлива v

САТ 1 1 1 або 1 1

ДАТ 1 1 або 1 або 1

ОЦК

СВ

ЗПСО 1 або 1 або 1

Тиск у ЛА або 1 1 1

Òàáëèöÿ 1
Ãåìîäèíàì³÷í³ çì³íè ï³ä ÷àñ âàã³òíîñò³, ïîëîã³â òà ï³ñëÿïîëîãîâîãî ïåð³îäó (ïîÿñíåííÿ ó òåêñò³)
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менгера та «синіх» ВВС. У таких пацієнток посилюються
ціаноз і гіпоксемія, що значно погіршує стан не тільки
вагітної, а й плода.

Збільшення ОЦК і СВ є чинником, що призводить до де>
компенсації так званих обструктивних вад серця (АС, СЛА
та ін.), а також усіх хвороб, що супроводжуються зниженням
скоротливої здатності міокарда. Окрім того, цей механізм ле>
жить в основі розшарування аорти, що особливо часто спос>
терігається у разі синдрому Марфана.

Підсумовуючи, можна зазначити, що у випадках
поєднання ВВС і вагітності існує ризик погіршення стану
хворої і навіть материнської смерті. Надзвичайно важливо
цей ризик індивідуально оцінити.

Оцінювання ризику вагітності при ВВС. У вже згаду>
ваних Рекомендаціях ESC>2011 [14] наведено кла>
сифікацію материнського ризику, запропоновану експерта>
ми Всесвітньої організації охорони здоров’я (ВООЗ).
Згідно з нею виділяється чотири класи (табл. 2). У жінок
класу І за ВООЗ ризик кардіоваскулярної захворюваності
дуже низький, тому спостереження кардіолога під час
вагітності може бути обмежене одним чи двома візитами.
Пацієнтки класу ІІ мають низький або помірний ризик і їм
рекомендований огляд кардіолога у кожному триместрі.
Для жінок класу ІІІ існує високий ризик ускладнень, вони
мають оглядатися часто – щомісяця чи що два місяці.

Жінки, які мають ризик ІV класу за ВООЗ, мають відмо>
витися від вагітності, але якщо вагітність настала і пацієнтка
відмовляється її переривати, огляди необхідні щомісяця або
1 раз на два місяці.

В Україні наказом МОЗ від 28 січня 2011 року № 42 [6]
запроваджено дещо іншу систему оцінювання ризику
вагітності за кардіологічних хвороб (табл. 3) і практику її за>
стосування (табл. 4).

Для практичних лікарів питання оцінювання мате>
ринського ризику у хворих зі складною і тяжкою екстра>
генітальною патологією має першорядне значення. Адек>
ватність такого оцінювання є запорукою сприятливого
закінчення вагітності, оскільки дозволяє правильно виріши>
ти основні питання лікарської тактики: припустимість
вагітності і відповідно доцільність переривання у ранньому
та пізньому терміні, режим спостереження, терміни планової
госпіталізації, місце, термін і спосіб розродження, припус>
тимість лактації, тривалість стаціонарного післяпологового
періоду. Тому так важливо, аби лікарі>спеціалісти з аку>
шерської кардіології досконало знали два новітні основопо>
ложні документи, про які йшлося вище. Вони докладно наве>
дені, і можна було б залишити читачеві самостійно їх про>
аналізувати, виявити відмінності, оцінити практичність і ко>
ристь кожного. Проте, зважаючи на особливу важливість
цих документів, а надто питання оцінювання материнського
ризику, спробуємо розставити основні акценти та зробити
короткі коментарі.

Міжнародна система ВООЗ і вітчизняна система (яка в
авторській редакції з’явилася значно раніше [2, 13]) співпа>
дають у головному: за кардіологічної патології виділяють чо>
тири ступеня материнського ризику. Для жінок, що їх відне>
сено до І категорії, вагітність і наступні пологи безпечні, до
ІV категорії – смертельно небезпечні. Це принципово важ>

Òàáëèöÿ 2
Ìîäèô³êîâàíà êëàñèô³êàö³ÿ ÂÎÎÇ ìàòåðèíñüêîãî êàðä³îâàñêóëÿðíîãî ðèçèêó: ïðèíöèïè ³ ïðàêòè÷íå çàñòîñóâàííÿ [14]
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ливо. Але є й багато відмінностей. Основна відмінність сис>
тем, що аналізуються, полягає у принципі, за яким жінку
відносять до тієї чи іншої категорії ризику. У міжнародній
системі визначальною характеристикою пацієнтки є нозо>
логія (діагноз, назва хвороби), у вітчизняній – симптоми і
синдроми. Отже, можна сказати, що перша перебудова за но>
зологічним принципом, друга – за синдромологічним. А що
краще? З одного боку, для лікаря ніби зручніше користува>
тися діагнозом: знаючи його, можна відразу віднести
пацієнтку до певної категорії ризику. З іншого, кількість ок>
ремих кардіологічних хвороб така велика, що жодний пе>
релік не може його вичерпати. Так насправді й сталося: у
міжнародній системі не охоплено й чверті ВВС та варіантів
їхньої корекції (див. табл. 2). Не кажучи вже про усі хвороби
серця! Це дуже істотний недолік, особливо коли перед ліка>
рем пацієнтка з діагнозом, якого немає у табл. 2. До речі, ек>
сперти ВООЗ – укладачі міжнародної системи оцінювання
материнського ризику не дотрималися суворо нозологічного
принципу, включивши до таблиці поряд з конкретними діаг>
нозами (СЛА, АС, оперована ТФ та ін.) синдроми, які мо>
жуть супроводжувати багато кардіологічних хвороб, – леге>
неву гіпертензію, порушення ритму, серцеву недостатність
(функціональний клас NYHA).

У вітчизняній системі пропонується ступінь мате>
ринського ризику оцінювати на підставі врахування низки
кардіологічних синдромів і навіть окремих симптомів, які є
настільки поширеними, що об’єднують переважну більшість,
якщо не усі хвороби серця. Ці синдроми та симптоми, з одно>
го боку, є цілком доступними для виявлення у закладах охо>
рони здоров’я України, з іншого, дозволяють достатньо ха>
рактеризувати тяжкість наявної у пацієнтки хвороби.

Окрім принципового підходу до визначення ступеня ри>
зику, є між двома обговорюваними системами ще кілька
вкрай важливих відмінностей. Міжнародний документ реко>
мендує жінці відмовитися від вагітності лише за IV класу,
коли є висока ймовірність материнської смерті, а національ>
ний протокол – вже за ІІІ. Слід визнати, що підхід ВООЗ
м’якший, демократичніший і, вочевидь, розрахований на
якісну високоспеціалізовану кардіоакушерську медичну до>
помогу цьому контингенту пацієнток. Вважаємо, що згодом
Україна має також звузити перелік кардіологічних протипо>
казань до вагітності і одночасно створити умови для безпеч>
ного материнства жінкам ІІІ категорії ризику.

Не дуже зручним для практичного застосування ви>
дається те, що один і той самий діагноз може визначити при>
належність пацієнтки і до ІІ і до ІІІ класу (див. табл. 2). У
дійсності воно так і є, навіть ще більше: ДМШП, якщо він не>
великого діаметра, розташований у м’язовій частині перего>
родки, не спричинив (поки) істотної гіпертрофії шлуночків і
підвищення тиску у легеневій артерії, це І клас материнсько>
го ризику, а ДМШП великого діаметра, високо розташова>
ний і зі 100% ЛГ – це ІV клас. А діагноз один – ДМШП!

Це ще один істотний недолік нозологічного принципу
формування класів ризику. На жаль, експерти ВООЗ не да>
ли практичним лікарям інструменту, аби із «зони невизначе>
ності» одних пацієнток відносити до ІІ класу, інших – до ІІІ.

Є кілька важливих суто медичних відмінностей. Ціано>
тичні ВВС за міжнародною системою віднесено до ІІІ класу
ризику, за вітчизняною – до IV. Гадаємо, що адекватнішою є
наша оцінка, оскільки пацієнтки дорослого віку з неоперова>
ною ТФ і значно рідше іншими «синіми» вадами (атрезія
ЛА, подвійне відходження артерій від правого шлуночка, де>
які варіанти аномалії Ебштейна) – це дуже тяжкі хворі, які
вкрай погано адаптуються до вагітності і в багатьох випадках
гинуть у пізньому терміні чи після пологів.

Також не можна погодитися з першою позицією IV кла>
су ВООЗ – «Легенева гіпертензія будь>якої етіології». Для

ЛГ значно більше за етіологію значення має інша характери>
стика – ступінь. Як відомо, ЛГ називають будь>яке підви>
щення тиску у легеневій артерії понад 25 мм рт.ст., а згідно з
класифікацією ВООЗ (2003), є три ступеня тяжкості: легкий

45 мм рт.ст., середній – 46–65 мм рт.ст., високий
>65 мм рт.ст. Додамо, що особливе значення має 100% і су>
персистемна ЛГ, коли тиск у ЛА дорівнює такому в аорті або
перевищує його. Хворі з легкою ЛГ цілком нормально пере>
носять вагітність, отже жодним чином не можуть бути відне>
сені до IV класу. У разі середньої ЛГ, хоча стан хворої може
певною мірою погіршитися, але це погіршення навряд чи за>
вадить доносити вагітність навіть до фізіологічного терміну.
Лише висока ЛГ, особливо суперсистемна, зумовлює реаль>
ну загрозу життю матері. 

Навряд чи виправдано відносення до IV класу тяжких
мітрального і аортального стенозів. Нагадаю, що експерти
ВООЗ вважають вагітність за IV класу ризику неприпусти>
мою. Проте і мітральний, і клапанний аортальний стенози
можуть бути ефективно і досить безпечно проліковані, тобто
хірургічно усунені безпосередньо під час вагітності. Маємо
значний власний досвід спостереження таких пацієнток.
Після втручання (нерідко, навіть малоінвазивного, ендовас>
кулярного) жінки доношували вагітність і народжували гар>
ну дитину. Отже, відмовляти їм у материнстві, вважаємо, не
коректно і недоцільно.

Фахівцям складно буде сприйняти часто застосовувані
експертами ВООЗ поняття «легкий»; «тяжкий» стосовно
тих хвороб і станів, офіційна класифікація яких не передба>
чає таких характеристик. Зокрема, не ясно, що слід розуміти
під «легкою» дисфункцією лівого шлуночка, тим більше що
остання кількісно характеризується фракцією викиду. Так
само аморфним видається поняття «Більшість аритмій», яке
віднесено до ІІ класу ризику. Насправді, окрім «ізольованих
екстрасистол», справедливо віднесених до І класу, є аритмії,
які не спричиняють істотних гемодинамічних порушень, а є
й такі, що створюють небезпеку для життя. І ті, й інші
нерідко виникають у вагітних, не можна усіх їх відносити до
одного класу ризику.

Отже, оцінювання материнського ризику за ВВС є
складним і дуже відповідальним завданням. Певною мірою
воно тепер полегшено наявністю вітчизняного нормативно>
го документу – клінічного протоколу і Європейських реко>
мендацій>2011.

Можливості й особливості хірургічного лікування ВВС
у вагітних. Можна стверджувати, що ВВС взагалі лікуються
лише хірургічно, але у більшості випадків це лікування є ду>
же складним технічно і асоціюється зі значним променевим
та медикаментозним навантаженням. Тому можливості
хірургічних втручань з приводу ВВС під час вагітності обме>
жені. Сьогодні в Україні цілком доступні і можуть широко
застосовуватися у вагітних ендоваскулярні дилатації з при>
воду СЛА, АС і КоА. Окрім того, безпечною під час
вагітності є операція закриття ВАП, яку виконують без за>
стосування екстракорпорального кровообігу. Широко вико>
ристовують також інтервенційні процедури з усунення по>
рушень ритму і провідності серця, що досить часто виника>
ють у жінок з ВВС. Усі наведені вище втручання у сучасних
умовах є майже рутинними в кардіоакушерській клініці.

Проблему становлять такі операції, які виконують за
умов штучного кровообігу, а їх при ВВС – переважна
більшість. У минулому вони майже у половині випадків
закінчувалися мимовільним викиднем, передчасними поло>
гами або антенатальною загибеллю плода. Описані також
пізні неврологічні розлади у 3–6% дітей, матері яких під час
вагітності були оперовані зі штучним кровообігом. Щодо
післяопераційної летальності вагітних, то вона така сама, як
і у невагітних з аналогічними втручаннями. Останнім часом
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і перинатальні наслідки операцій зі штучним кровообігом
значно покращилися.

Натепер вважається, що будь>яку велику операцію на
серці слід виконувати під час вагітності, якщо медикамен>
тозна терапія або інтервенційні втручання неефективні і
життя матері під загрозою. Отже, вони не є плановими у по>
вному розумінні слова, як, наприклад, балонна дилатація
клапана легеневої артерії або мітральна комісуротомія, але їх
також цілком можливо спланувати на оптимальні терміни.
Найчастіше у вагітних виконують операції зі штучним кро>
вообігом у зв’язку з патологією аорти (синдром Марфана,
дилатація аорти >50 мм за інших хвороб, розшарування, що
почалося), рідше – з приводу інших ВВС.

За нашими спостереженнями, оптимальним терміном
для кардіохірургічного втручання є період від 16 до 26 тиж
вагітності. У рекомендаціях ESC>2011 цей період дещо роз>
ширено – від 13 до 28 тиж. Операція (і пов’язані з нею
радіаційно>медикаментозні впливи) у більш ранні терміни
асоційована з потенційною небезпекою виникнення вродже>
них вад розвитку плода і високим ризиком самовільного ви>
кидня; у пізніші – із ризиком передчасних пологів,
імовірність яких збільшується зі збільшенням терміну
вагітності, у якому проводять операцію. Серйозним доводом
на користь якомога ранньої операції у межах оптимального
терміну є тривалість періоду між кардіохірургічним втру>
чанням і прийдешніми пологами: що він більше, то у кращо>
му стані пацієнтка «підійде» до цього відповідального етапу.
Те ж саме стосується плода, розвиток якого в умовах кориго>
ваної гемодинаміки матері відбувається краще.

Умовою кардіохірургічного втручання у будь>якому
терміні вагітності є проведення профілактики мимовільного
переривання вагітності, яке слід розпочинати за три доби до
операції і продовжувати протягом 3–10 днів післяопе>
раційного періоду, залежно від об’єму проведеного втручан>
ня. Дуже важливо, аби після операції на серці вагітність про>
довжувалася, на що мають бути налаштовані і акушер>гіне>
колог, і пацієнтка. Проте, у розвинених західних країнах, де
виживаність новонароджених у 26 тиж складає 80%, а часто>
та у них серйозних неврологічних розладів – 20%, дотриму>
ються іншої тактики: якщо операцію зі штучним крово>
обігом слід виконувати після 26 тиж, слід обговорити попе>
редній кесарів розтин, а після 28 тиж – напевно його викона>
ти, провівши повний курс профілактики РДС глюкокорти>
коїдами [14]. Ми вважаємо таку тактику сьогодні в Україні
невиправданою через високу ймовірність неонатальної
смертності або дитячої інвалідності. Тому до терміну 32 тиж
слід проводити операцію, не розроджуючи попередньо хвору
і призначаючи обов’язково медикаментозну профілактику, а
за необхідності терапію загрозливих передчасних пологів.
Щодо профілактики РДС, то вона має бути обов’язковим
компонентом передопераційної підготовки вагітної після по>
вних 22 тиж.

Безпосередньо під час операції зі штучним кровообігом
має бути забезпечено хвилинний об’єм кровотоку >2,5 л/хв
в 1 м2 і перфузійний тиск >70 мм рт.ст., що є достатнім для
адекватного матково>плацентарного кровотоку. Гематокрит
матері має бути >28%, перфузія, бажано, нормотермічна,
тривалість перфузійного часу – якомога менша, не припус>
кається гіпокапнія. Оскільки після великої
кардіохірургічної операції може виникати загроза перери>
вання вагітності та дистрес плода (найімовірніше у ранній
післяопераційний період), має бути забезпечено ретельне
акушерське спостереження і моніторинг стану плода в
кардіохірургічному стаціонарі.

Якщо операція ефективна, час стає «союзником»
пацієнтки і лікаря, тому у подальшому слід дотримуватися
тактики максимального пролонгування вагітності: у жодно>

му разі не розроджувати вагітну достроково, а вичікувати
спонтанного початку пологів. Що більше часу мине від опе>
рації до пологів, то сприятливіше у кардіологічному аспекті
перебігатимуть останні. У разі прийняття з певних причин
рішення про плановий кесарів розтин, проводити його слід у
терміні 39+ тиж.

Хірургічне лікування ВВС під час вагітності є потужним
і дієвим засобом поліпшення материнських і перинатальних
наслідків. Обов’язковою умовою використання цього засобу
є наступність кардіологічної і акушерської допомоги, злаго>
джена співпраця у мультидисциплінарній бригаді.

Нехірургічне лікування. Як уже відзначалося, ВВС як
такі лікують виключно хірургічно. Медикаментозно лікують
певні синдроми, які є проявом ВВС, причому під час
вагітності значення цієї терапії істотно зростає. До основних
синдромів, що підлягають медикаментозному лікуванню, на>
лежать: хронічна СН, ЛГ і порушення серцевого ритму, пере>
важно пароксизмальні. 

Терапія СН в період вагітності вкрай ускладнена тим, що
з п’яти груп базисних препаратів категорично протипоказані
три (інгібітори ангіотензинперетворювального ферменту,
блокатори рецепторів ангіотензину ІІ, прямі інгібітори
реніну) і небажані, але допустимі решта дві (діуретики, >ад>
реноблокатори). У деяких клінічних ситуаціях застосовують
серцевий глікозид дигоксин, периферійні вазодилататори і
антикоагулянти (гепарин, низькомолекулярні гепарини, від
13 до 37 тиж – антагоністи вітаміну К). 

Лікування ЛГ дотепер залишається малоефективним,
навіть поза вагітністю. За останні 20 років американська
Food and Drug Administration (FDA) зареєстрували лише
п’ять препаратів для лікування цього синдрому: епопросте>
нол, трептостиніл, ілопрост (аналоги простагландинів), бо>
зентан (інгібітор ендотеліну>1) і силденафіл (інгібітор фо>
сфодіестерази). Усі без винятку вважаються протипоказани>
ми вагітним, проте, зважаючи на особливу тяжкість цієї па>
тології та її надзвичайно несприятливу материнську зна>
чущість, цим можна було б знехтувати, але інша нездоланна
перешкода: троє з п’яти наведених вище препаратів (епопро>
стенол, трептостиніл, бозентан) не зареєстровані в Україні.

Терапія високої ЛГ у вагітних на сьогодні регламентова>
на Методичними рекомендаціями 2010 року [1]. Згідно з ни>
ми усі хворі мають отримувати варфарин (після І тримест>
ру) та інгаляції кисню. Ті з них, хто чутливий до ніфедипіну
(визначається у гострому дослідженні), а це не більше 15%
пацієнток, отримують його у дозі, що не спричиняє систем>
ної гіпотензії. Решта вагітних, залежно від стадії СН, вжива>
ють діуретик, іноді з дигоксином, і силденафіл. У найтяжчих
випадках можливо додаткове призначення ілопросту в інга>
ляційній формі. Незважаючи на всі зусилля, вкрай висока
ЛГ (синдром Ейзенменгера) залишається основною причи>
ною материнських втрат серед хворих з ВВС в Україні.

Лікування аритмій. Порушення серцевого ритму, які потре>
бують лікування, виникають лише у 5–15% вагітних з ВВС. Це
аритмії, які спричиняють гемодинамічну нестабільність, мо>
жуть призвести до гіпоперфузії плода, а також ті, що погано пе>
реносяться пацієнткою. Суправентрикулярні пароксизмальні
тахікардії можуть бути ліквідовані вагусними прийомами,
внутрішньовенним введенням аденозину, а в разі неефектив>
ності наведеного вище або за гемодинамічної нестабільності –
електричною кардіоверсією. Іноді гострі суправентрикулярні
тахікардії купірують верапамілом, пропранололом або метоп>
рололом. Для попередження пароксизмів у довготривалому ре>
жимі застосовують (у порядку преферентності): дигоксин, >
блокатори (пропранолол або метопролол, але не атенолол), со>
талол або екаїнід, пропафенон або прокаїнамід.

Засобом вибору лікування життєво небезпечних шлу>
ночкових тахікардій є імплантація кардіовертера>дефибри>
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лятора. Ця процедура цілком безпечна для вагітної, але, на
жаль, є малодоступною в Україні. Для екстреного купіруван>
ня шлуночкової тахікардії застосовують електричну
кардіоверсію. Лише у випадках гемодинамічно стабільних та
мономорфних варіантів можна спробувати внутрішньовенне
введення соталолу чи прокаїнаміду. Якщо шлуночкова
тахікардія виявилася рефракторною до електричної
кардіоверсії, інші медикаментозні засоби неефективні, вда>
ються до застосування аміодарону.

З метою попередження пароксизмів шлуночкової
тахікардії у пацієнток з синдромом подовженого інтервалу
Q–T під час вагітності постійно і у післяпологовий період за>
стосовують в>блокатори, у решти хворих – соталол, екаїнід,
пропафенон (перорально). За неефективності медикаментів
рекомендують проводити катетерну абляцію.

Фібриляція передсердь також потребує лікування. Паро>
ксизм у разі гемодинамічної нестабільності ліквідують елек>
тричною кардіоверсією, у стабільних пацієнток – медикамен>
тозно (ібутилід, флекаїнід, пропафенон). Як електричній, так і
медикаментозній кардіоверсії має передувати антикоагулянт>
на терапія та/або транс>стравохідна ЕхоКГ для виключення
тромбозу лівого передсердя. Якщо тривалість пароксизму мен>
ше 48 год, призначають гепарин або низькомолекулярний ге>
парин, який за відсутності додаткових чинників ризику тром>
ботичних ускладнень відміняють після кардіоверсії. Тривалий
пароксизм (>48 год) потребує антикоагуляції (варфарин у ІІ
триместрі, гепарин у І і ІІІ триместрах) протягом 3 тиж до пла>
нової кардіоверсії та 4 тиж після неї.

Постійна форма фібриляції передсердь вимагає вживан>
ня дигоксину, іноді в поєднанні з >блокатором (контроль
частоти скорочень шлуночків), і варфарину (профілактика
тромбозу лівого передсердя).

Розродження хворих з ВВС згідно з Наказом МОЗ Ук>
раїни № 42 має здійснюватися: за І ступеня ризику – у за>
кладі перинатальної допомоги ІІ рівня, ІІ ступеня – ІІІ рівня,
ІІІ і ІV ступеня – у спеціалізованому кардіоакушерському
центрі [6]. Новостворені регіональні перинатальні центри
мають умови приймати на розродження вагітних з кардіаль>
ною патологією ІІІ ступеня материнського ризику. Таким
чином у найближчому майбутньому лише пацієнтки IV сту>
пеня ризику госпіталізуватимуться на пологи до ІПАГ.

У переважній більшості випадків вагітність у хворих з
ВВС І–ІІІ ступеня материнського ризику доводять до
фізіологічного терміну пологів. Натомість більшість жінок,
яких віднесено до IV категорії ризику, мають бути розро>
джені достроково, причому за показаннями не тільки з боку
вагітної, а й плода.

Щодо способу розродження, то національний протокол
досить чітко рекомендує для пацієнток з СН 0 і І стадії при>
родні пологи без оперативних акушерських втручань, у разі
СН ІІА стадії слід скоротити період потуг, застосувавши
вихідні акушерські щипці, при СН ІІБ і ІІІ стадії необхідне
виключення потуг.

До кесаревого розтину за нашим нормативним докумен>
том існує чотири кардіологічні показання: КоА, фракція ви>
киду лівого шлуночка <40%, аневризма аорти і констриктив>
ний перикардит. За Європейськими рекомендаціями>2011
абдомінальне розродження є способом вибору у пацієнток з
синдромом Ейзенменгера, тяжким СЛА (ФК ІІІ і ІV за
NYHA), значною дисфункцією шлуночка (шлуночків) неза>
лежно від діагнозу і дилатація аорти >45 мм.

Принциповим протиріччям між національним і міжна>
родним документом є спосіб розродження пацієнток з КоА.
У нас ця ВВС традиційно вважається показанням до плано>
вого кесаревого розтину в зв’язку з потенційною небезпекою
розриву аорти або геморагічного інсульту. Такі випадки на>
справді були у 50–60>і роки, вони описані ще у монографії

Л.В. Ваніної (1974), після чого вагітних з неоперованю КоА
стали розроджувати виключно абдомінальним шляхом.
Більше того, у літературних джерелах радянських часів
повідомлялось навіть про смерть під час вагінальних пологів
жінки, оперованої (очевидно, невдало) з приводу КоА. З тих
давніх часів кардіохірургія змінилася якісно, досить великий
досвід консервативного розродження пацієнток з оперова>
ною КоА накопичено і в нашій клініці. Але ж неоперована
вада жодним чином не змінилася! Отже в Україні всім
жінкам з КоА дотепер роблять кесарів розтин. Міжнародні
експерти, певно ґрунтуючись на спостереженнях, а не теоре>
тичних міркуваннях, рекомендують вагінальні пологи з
епідуральною анестезією. Тож давайте змінимо нормативну
базу і будемо також вести пологи у таких хворих через при>
родні пологові шляхи. 

Інші протиріччя стосуються синдрому Ейзенменгера і
тяжкого СЛА. Тут, навпаки, європейці пропонують кесарів
розтин, а за нашим протоколом такої вимоги немає. Гадаємо,
що це є віддзеркаленням загальносвітової тенденції до
підвищення частоти абдомінального розродження і, водно>
час, відмови від акушерських щипців як планової операції.
Не будемо сперечатися з європейськими експертами, проте
відзначимо, що майже усі пацієнтки з синдромом Ейзенмен>
гера, які загинули у нашій країні, були розроджені саме шля>
хом кесаревого розтину. На жаль, це їх не врятувало. Щодо
тяжкого СЛА, то принципових заперечень проти планового
абдомінального розродження, так само, як і переконливих
аргументів на його користь, немає. У таких пацієнток підхід
має бути індивідуальним і обов’язково враховувати стан
плода.

ВВС матері і стан плода. Стан дітей, матері яких страж>
дають на ВВС головним чином залежить від наявності чи
відсутності ціанозу. Певне, але менше значення має стадія
СН (функціональний клас за NYHA).

За наявності ціанозу в матері плід нерідко гине, а якщо
виживає, то народжується передчасно і з малою масою тіла.
Що вище концентрація гемоглобіну у вагітних (характери>
зує ступінь гіпоксемії), то вище частота довільних викиднів і
затримки росту плода. За даними P. Presbitero та співавторів
[22], якщо сатурація кисню (РаО2) була 90%, частка дітей,
народжених живими, складала 92%, при РаО2 85–89 – 45%, у
разі РаО2 <85% живонароджених було лише 12%. Частота
викиднів і передчасних пологів у цьому спостереженні та>
кож сильно залежали від ступеня гіпоксемії.

ВВС у матері є загальновизнаним чинником ризику ВВС
у дитини. Проте, за різних ВВС ступінь цього ризику істот>
но відрізняється. Так ДМПП у більшості випадків є спора>
дичною вадою і ризик у потомства не перевищує 2,5%. Час>
тота ВВС у дітей від матерів з ДМЖП коливається за різни>
ми даними від 4% до 11%, при аномалії Ебштейна і ТФ –
близько 6%, КоА – 3%. Є спостереження, які свідчать, що
при оперованих ВВС у матері частота ВВС у потомства дещо
нижча, ніж при аналогічних неоперованих, що свідчить про
обмеженість значення спадковості в етіології порушень роз>
витку серця. За нашими багаторічними спостереженнями,
частота ВВС у новонароджених від матерів з коригованими
ВВС склала 1,43%.

Підсумовуючи викладене вище, підкреслимо, що пробле>
ма ВВС у вагітних є багатоплановою і залишається дотепер
однією з найгостріших у кардіоакушерській клініці. Її
вирішення можливе лише шляхом поєднання зусиль багать>
ох спеціалістів – акушерів>гінекологів, кардіологів,
кардіохірургів, інтенсивістів>анестезіологів, фахівців з пре>
натальної діагностики і медицини плода. Проте вже зараз
при ВВС сприятливе закінчення вагітності як для матері, так
і для плода, є загальним правилом з рідкісними, але вкрай
болючими виключеннями.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

После пробуждения концент1
рация гормона стресса кортизо1
ла в слюне значительно повыша1
ется. Это происходит и у взрос1
лых, и у детей. Ученые из Рурско1
го университета впервые сооб1
щили об этом, изучая стресс
младенцев.

Профессор Гюнтер Майнел1
шмидт из клиники психосомати1
ческой медицины и психотера1
пии также считает, что тест на
гормон может быть использован
для диагностики заболеваний
надпочечников у грудных детей.

Ученые обычно проверяют уро1
вень кортизола, создавая экспе1
риментальные условия стресса.
Такую практику невозможно при1
менять для детей. Ученые нашли
естественную ситуацию, которая
является стрессовой для младен1
цев, а именно 1 пробуждение.

Уровень кортизола у взрослых
возрастает сразу после пробуж1
дения, чтобы подготовить тело к
активности. Ученые до сих пор не
знали, в каком возрасте развива1
ется данная реакция. Они собра1
ли сведения о 64 новорожденных
и детей в возрасте от трех не1
дель до шести месяцев. Родите1
лям раздали ватные тампоны,
которыми собирались образцы
слюны сразу после пробуждения
и спустя полчаса после этого. Так
ученые определяли уровень кор1
тизола концентрация.

Уровень кортизола возрастал
у 63% детей. Ни время пробуж1
дения, ни грудное вскармлива1
ние после пробуждения не влия1
ли на концентрацию гормона.
Однако, чем раньше дети рожда1
лись, тем ниже был уровень кор1
тизола после пробуждения

Возможно, система гормона
стресса была менее зрелой у
младенцев, которые родились
раньше срока, и это имеет опре1
деленные негативные послед1
ствия. Отсутствие кортизола
приводит к избыточным иммуно1
логическим реакциям, аналогич1
ным аллергии. Стресс повышает
риск развития психических рас1
стройств и внутренних болезней.
Так что ученым еще нужно опре1
делить последствия сниженного
уровня гормона.

Опыты на мышах показали,
что реакции стресса у крысят
снижены для того, чтобы защи1
тить неразвитые органы и сис1
темы новорожденных. Возмож1
но, данное утверждение верно и
для человека.

Источник: Medicalxpress 

ПОЧЕМУ МЛАДЕНЦЫ ИСПЫТЫВАЮТ СТРЕСС 

ВО ВРЕМЯ ПРОБУЖДЕНИЯ?
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У статті наведено огляд сучасних даних літератури стосовно
проблематики невиношування вагітності на тлі істміко-
цервікальної недостатності. Терапія невиношування вагітності,
спричинена істміко-цервікальною недостатністю досягає пози-
тивного ефекту в разі її патогенетичного обґрунтування і засто-
сування сучасних методів корекції стану шийки.
Ключові слова: невиношування вагітності, істміко�
цервікальна недостатність, профілактика, лікування.

Проблема невиношування вагітності в акушерській прак>
тиці тривалий час не втрачає своєї актуальності. Перед>

часні пологи супроводжуються великими витратами неона>
тальних ресурсів, проте ризик інвалідності у недоношених
дітей, народжених в термінах 22–24 тиж гестації, дорівнює
40% та зменшується до 10% у народжених в 27–28 тиж гес>
тації [1, 2]. 

На теперішній час існує багато теорій відносно причин
передчасних пологів, тому терапія невиношування досягає
позитивного ефекту в разі її патогенетичного обґрунтуван>
ня [3–5]. Однією з частих причин, що спричинюють пере>
ривання вагітності в ІІ триместрі, є стан шийки матки, що
визначається терміном «недостатність шийки матки», або
«істміко>цервікальна недостатність» (ІЦН). Частота цієї
патології коливається від 0,2 до 65%, за даними різних ав>
торів, розкид даних зумовлений як суб’єктивними чинни>
ками, так і різними анамнестичними і фізикальными кри>
теріями дослідження, які використовуються для встанов>
лення діагнозу [6, 7]. 

Недостатність шийки матки спричиняється структурни>
ми і функціональними змінами істмічного відділу матки [7, 8]. 

Причини ІЦН численні і, можливо, до теперішнього часу
недостатньо вивчені. Існує думка, що не менше третини
вагітностей (36,1%), що перервалися, пов’язана з органічною
ІЦН (посттравматичною або вторинною) [10, 11], яка вини>
кає в результаті штучних абортів; при оперативних пологах
(накладання акушерських щипців, ручному відділенні пла>
центи); пологах великим плодом; у випадках розродження
при неповному розкритті маткового зіва; неправильному на>
кладанні швів на шийку матки і неправильному загоєнні роз>
ривів. Рідше неспроможність істмічного відділу шийки мат>
ки виникає без попередньої травми (функціональна і приро>
джена ІЦН) [13, 14]. 

Функціональна ІЦН, як правило, розвивається під час
вагітності і зустрічається частіше, ніж органічна [15].
Функціональна недостатність пов’язана з інфантилізмом і
гормональною недостатністю [16].

При гіперандрогенії, за даними З.М. Дубоссарської,
функціональна ІЦН зустрічається у кожної третьої жінки
[17].

В останнє десятиліття основне місце в генезі захворю>
ваннь шийки відводять патології сполучної тканини [18].
Гладком’язовий орган матка відрізняється від попереково>
смугастих м’язів більш високим вмістом сполучної тканини.
У шийці матки концентрація колагену приблизно удвічі ви>
ще, ніж в тілі [15]. Дані про зміну колагену в шийці матки під

час вагітності суперечливі. Одні автори відзначають змен>
шення концентрації колагену, глікозаміногліканів і гіалуро>
нової кислоти під час вагітності, інші не знаходять зміни йо>
го концентрації, але свідчать про зміну його біохімічних вла>
стивостей: зниження сили, розтяжності, підвищенні
гідрофільності волокон. При нормальному перебігу
вагітності ці зміни колагену сприяють дозріванню і розкрит>
тю шийки матки до пологів [15, 18].

Деякі автори розглядають функціональну ІЦН великою
мірою як явище вторинне, пов’язане з гормональною і пла>
центарною недостатністю. Природжена ІЦН спостерігається
у пацієнток з генітальним інфантилізмом і вадами розвитку
матки (поєднання цієї патології з ІЦН відзначається в 40%
випадків) [19].

Крім того, виникнення функціональної і природженої
ІЦН можливо в результаті порушення пропорційного
співвідношення між м’язовою і сполучною тканиною. При
гістологічному дослідженні тканини шийки матки у жінок з
ІЦН багато авторів виявляють збільшення вмісту м’язової
тканини до 50% (у нормі не більше 15%), що веде до ранньо>
го розм’якшення шийки матки і розвитку її функціональної
недостатності [15, 20].

Також у жінок з ІЦН значно частіше зустрічається кола>
генове переродження шийки матки [20]. Зважаючи, що в
шийці матки на відміну від дна матки переважають колаге>
нові волокна, що мають значення в механізмі розм’якшення,
укорочення, згладжування і розкриття шийки матки в поло>
гах, останнім часом порушення її спроможності (особливо у
першовагітних) розглядається з точки зору недиференційо>
ваної дисплазії сполучної тканини (НДСТ), частота вияв>
лення якої в популяції складає 26–80% [21].

В.І. Кулаков і співавтори систематизували чинники ри>
зику ІЦН [2]:

1. Травма шийки матки в анамнезі (посттравматична ІЦН) :
• ушкодження шийки матки в пологах (невідновні

хірургічні розриви внаслідок операції накладання аку>
шерських шипців, пологів великим плодом, в тазовому
переделжанні, плодоруйнівні операції тощо);

• інвазивні методи лікування патології шийки матки
(конізація, ампутація шийки матки);

• штучні аборти, переривання вагітності на пізніх
термінах.

2.Природжені аномалії розвитку матки (природжена
ІЦН).

3. Функціональні порушення (функціональна ІЦН) :
• гіперандрогенія;
• дисплазія сполучної тканини;
• підвищення вмісту релаксину в сироватці крові (при

багатоплідній вагітності, індукції овуляції гонадо>
тропінами).

Підвищене навантаження на шийку матки під час
вагітності:

• багатопліддя;
• багатоводдя;
• великий плід.

²ñòì³êî-öåðâ³êàëüíà íåäîñòàòí³ñòü ÿê îäíà ³ç
ïðè÷èí íåâèíîøóâàííÿ âàã³òíîñò³ 
(Îãëÿä ë³òåðàòóðè)
Т.Г. Романенко, О. Кротик

Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика МОЗ України , м. Київ
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5. Анамнестичні посилання на малохворобливі швидкі
переривання вагітності в II триместрі або ранні передчасні
пологи. 

Картина ІЦН характеризується зяянням каналу шийки
матки і внутрішнього вічка: спочатку відбувається розкрит>
тя зовнішнього вічка, потім розкривається канал шийки мат>
ки, далі відбувається розкриття внутрішнього вічка і про>
лабіювання плодового пухиря в просвіт каналу шийки мат>
ки, у зв’язку з чим плодове яйце втрачає фізіологічну опору
в нижньому матковому сегменті. Плодове яйце під час росту
збільшує тиск в матці, внаслідок чого плодові оболонки по>
чинають випинатися в розширений канал шийки, інфіку>
ються і розкриваються [22]. Також під впливом пато>
логічних імпульсів від рецепторів травмованих тканин в об>
ласті зяючого внутрішнього вічка виникають скорочення
маткових м’язів, що призводить до укорочення і розкриття
шийки матки [23].

У складному патогенезі передчасного переривання
вагітності при ІЦН значна роль належить інфекційній пато>
логії [24]. У посівах з каналу шийки матки висівається умов>
но>патогенна мікрофлора приблизно у 50% жінок (частіше
ентерококи, різні неспоротворні анаероби – бактероїди, пеп>
тострептококи), причому у більшості з них виявляються
бактеріальні і бактеріально>вірусні асоціації. Вважається, що
патогенна вагінальна і інтрацервікальна мікрофлора сприяє
звільненню фосфоліпази А2, яка стимулює синтез простаг>
ландинів і веде до активації процесів дозрівання шийки мат>
ки (укорочення, розм’якшення тощо) і передчасного перери>
вання вагітності [2, 24].

Терміни переривання вагітності з ІЦН, за даними літера>
тури, варіюють від 10 до 28 тиж вагітності [3, 25]. 

Автори описують клінічну картину переривання
вагітності у жінок з ІЦН у вигляді болю в нижніх відділах
живота і в попереку, почуття поколювання і тиску в піхві з
прогресивним укороченням шийки матки і розкриттям кана>
лу шийки матки або перебігом цього процесу без виражених
суб’єктивних відчуттів [25, 26].

Часто розвитку недостатності шийки матки передує за>
гроза переривання вагітності. Зменшення довжини шийки
матки і її розширення в області внутрішнього вічка є ознака>
ми загрози переривання вагітності, що найчастіше зустріча>
ються. Велике значення мають своєчасна діагностика і ліку>
вання цієї патології в профілактиці розвитку недостатності
шийки матки [27, 28].

В останні роки для моніторингу довжини шийки матки і
величини внутрішнього вічка використовують ТВУЗІ. Од>
ним з УЗ>критеріїв загрози переривання вагітності та наяв>
ності ІЦН є вкорочення довжини шийки матки. Однак
вихідна довжина шийки матки, каналу шийки матки до
вагітності або в її ранні терміни (3–4 тиж гестації). З цієї
причини і з урахуванням того, що індивідуальна довжина
шийки матки складає від 32 до 50 мм, при одноразовому У3Д
достовірно оцінити її вкорочення, за даними авторів, не є
можливим [29].

Для оцінювання стану істмічного відділу, на думку ав>
торів [30], доцільно використовувати такі характеристики
розмірів шийки матки з прогностичною метою (УЗ>кри>
терії): 

> у жінок, що багато народжують, нормальна довжина
шийки матки в 13–14 тиж становить 3,6–3,7 см, в 17–20 тиж
– до 2,9 см;

> довжина шийки матки 3 см, при терміні менше 20 тиж у
першо> і повторновагітних є критичною для загрози перери>
вання вагітності і потребує інтенсивного спостереження за
жінкою;

> при багатоплідній вагітності до 28 тиж нижню межу
норми становить довжина шийки матки, що дорівнює 3,7 см

для першовагітних, 4,5 см для повторновагітних (при транс>
вагінальному скануванні);

> ширина шийки матки на рівні внутрішнього зіва в
нормі поступово зростає з 10>го по 36>й тиждень від 2,58 до
4,02 см;

> прогностичною ознакою загрози переривання
вагітності є зниження відношення довжини шийки матки до
її діаметра на рівні внутрішнього зіва до 1,16±0,04 при нормі
1,53±0,03;

> довжина шийки матки, що дорівнює 2 см, є абсолютною
ознакою невиношування вагітності і вимагає відповідної
хірургічної корекції;

> під час оцінювання довжини шийки матки необхідно
враховувати спосіб вимірювання, оскільки результати
трансабдомінального УЗД достовірно відрізняються від
трансвагінального, перевищуючи їх в середньому на 0,5 см.

За даними авторів, трансвагінальне тривимірне скану>
вання в режимі статичної реконструкції слід проводити в
групі ризику за ІЦН з терміном гестації 6–7 тиж за наявності
етіологічних факторів, що спричинюють ІЦН [29, 30]. 

Автори, на підставі проведеного дослідження дійшли
висновку, що виконання тільки двомірного УЗ>сканування
не дає можливості визначити з терміну від 9 до 20 тиж гес>
тації супутні зміни тканин шийки матки, достовірну величи>
ну внутрішнього вічка і початок пролабіювання плодових
оболонок у канал шийки матки. З метою ранньої діагности>
ки формування ІЦН автори рекомендують методику три>
вимірного трансвагінального сканування в терміни 8–9 тиж
(в режимі статичної реконструкції) для вирішення питання
про доцільність і своєчасність накладання швів на шийку
матки у вагітних в групі ризику за ІЦН [31].

Патогенетичне лікування ІЦН засноване на виявленні
причини її формування і проведенні хірургічної корекції
(цервікальний серкляж) неспроможності замикальної
функції внутрішнього вічка.

Ефективність хірургічної корекції ІЦН, за даними різних
авторів, складає 83–96% [32, 33]. 

За даними літератури, показаннями до хірургічного ліку>
вання ІЦН є [33]:

1. Наявність в анамнезі самовільних викиднів і передчас>
них пологів (у ІІ–ІІІ триместрі вагітності).

2. Прогресивна за даними клінічного і ультразвукового
обстеження недостатність шийки матки: зміна консистенції,
укорочення, збільшення «відкриття» зовнішнього вічка і
всього каналу шийки матки з розкриттям внутрішнього
вічка.

3. Достовірним ультразвуковим критерієм ІЦН є прола>
біювання плодового міхура в канал шийки матки або розши>
рення останнього.

Протипоказання до хірургічної корекції ІЦН [33]:
1. Захворювання під час вагітності, які є протипоказан>

нями до її збереження (важкі форми захворювань серцево>
судинної системи, нирок, печінки і т.д.).

2. Підвищена збудливість матки, що не піддається меди>
каментозній терапії.

3. Вагітність, ускладнена кровотечею.
4. Вади розвитку плода, наявність вагітності, що не роз>

вивається (за даними ультразвукового, генетичного обсте>
ження).

5. 3–4>й ступінь чистоти вагінальної флори, запальні
ураження пологових шляхів.

Для хірургічної корекції ІЦН значного поширення набу>
ли різні модифікації методу Широдкара: метод Макдональ>
да, П>подібні шви за методом Любимової та ін. [34].

На особливу увагу заслуговує питання про терміни вико>
нання операції. Автори вважають, що хірургічну корекцію
ІЦН можна проводити з 14>го до 25>го тижня вагітності, про>
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те, конкретний термін виконання операції слід визначати
індивідуально, залежно від часу появи клінічних ознак ІЦН
і «критичних термінів» вагітності. Найбільш сприятливим
часом для хірургічної корекції ІЦН, за даними різних ав>
торів, є терміни до 20 тиж вагітності [29]. 

Прогностично оптимальними термінами виконання
хірургічної корекції ІЦН, за даними авторів, слід визнати
17–21 тиж, оскільки ефективність операції в зазначені
терміни вагітності буде вища, оскільки розкриття шийки
матки ще не досягає значної міри. Доцільність хірургічного
лікування в ці терміни вагітності підтверджують і дані про
підвищену чутливість матки до подразнення шийки матки зі
збільшенням терміну вагітності [27]. Ці терміни виконання
операції обґрунтовані також тим, що необхідно переконати>
ся в життєздатності плода і відсутності у нього вад розвитку,
несумісних з життям. 

Іншими причинами для профілактичної корекції ІЦН є
наявність в анамнезі травми шийки матки, багатоплідної
вагітності, дані УЗД шийки матки під час вагітності, зміни
шийки матки під час вагітності, наявність в анамнезі одного
або більше випадків передчасних пологів. Проте ці причини
відрізняються один від одного в різних місцях і для різних
хворих [34].

Трансабдомінальний цервіко>істмічний серкляж вико>
нують під час вагітності у випадках невдалої спроби транс>
вагінального серкляжу або при складності для виконання ос>
таннього (анатомічні особливості шийки матки, занадто ко>
ротка або згладжена шийка). При цьому вважається що ри>
зик перинатальної смертності і передчасних пологів не пере>
вищує такий після трансвагінального серкляжу і може вико>
ристовуватися як його альтернатива [1]. При цервіко>
істмичному серкляжі шви накладають на рівні внутрішнього
вічка і, отже, запобігають розкриттю каналу шийки матки.

Недоліком трансабдоминального накладання швів є роз>
родження жінок винятково шляхом кесаревого розтину; ви>
сокий ризик інтраопераційної кровотечі з маткових вен [34].

Найбільш частим ускладненням післяоперативного
лікування ІЦН з використанням лавсанових, шовкових, кап>
ронових швів, за даними літератури, є прорізування тканин
шийки матки ниткою [19, 21, 32].

До ускладнень шийкового серкляжу також відносяться:
стимуляція активності міометрія; сепсис, ендотоксичний
шок; ускладнення розродження; стеноз шийки матки; міху>
рово>піхвова нориця; розриви матки; ускладнення анестезії
[19]. 

Літературні дані свідчать про наявність різних методів і
модифікацій хірургічної корекції, спрямованих на звуження
внутрішнього вічка, проте, не дивлячись на їх різноманіття,
питання про хірургічну корекцію ІЦН повністю не вирішене.
Так, розвиток ускладнень у ділянці накладання швів, трав>
мування шийки матки в пологах, недостатня ефективність
цієї маніпуляції при пролабіюванні плодового міхура приму>
шують шукати нові методи корекції ІЦН. 

До неоперативних методів лікування ІЦН відносять за>
стосування різних вагінальних песаріїв (кільця Годжа, Мей>
ера). Акушерський розвантажувальний песарій застосову>
ють з метою пролонгування вагітності. Неоперативні методи
мають низку переваг: вони безкровні, надзвичайно прості та
можуть використовуватися в амбулаторних умовах. Кожні
2–3 тиж піхву і песарій обробляють антисептичним розчи>
ном для профілактики інфекції. При виражених проявах
ІЦН неоперативні методи малоефективні. Разом із тим пе>
сарії можна використовувати після операції зашивання ший>
ки матки для зменшення тиску на шийку матки і профілак>
тики ускладнень (нориць, розривів шийки матки) [35, 36].

Акушерський песарій – це невеликий пластиковий або
силіконовий медичний пристрій, який вводять у піхву для

утримання матки в певному положенні. Акушерський пе>
сарій застосовують у гінекології для профілактики передчас>
них пологів у вагітних з ІЦН та для профілактики розвитку
даної патології. Ефективність цього методу корекції ІЦН, за
даними літератури, складає 60–85% [37]. 

Показаннями до застосування акушерського песарія є
[38]:

> функціональна і органічна ІЦН;
> профілактика ІЦН у вагітних;
> профілактика неспроможності шва при хірургічній ко>

рекції ІЦН.
Механізм захисної дії песарія полягає в замиканні ший>

ки матки, передачі основного тиску плодового яйця з шийки
матки на її передню стінку і тазове дно внаслідок вентраль>
но>косого положення песарія і асиметричного розташування
центрального отвору песарія [36].

Переваги цього методу профілактики і лікування ІЦН
під час вагітності полягають в його атравматичності, досить
високій ефективності, безпеці, можливості застосовувати як
амбулаторно, так і в умовах стаціонару за будь>якого терміну
вагітності [36, 38].

Нехірургічний серкляж з використанням підтримуваль>
них акушерських песаріїв різних конструкцій використову>
ють у деяких країнах (Німеччина, Франція) більше 30 років,
у країнах СНД (Росія, Білорусь, Україна) – близько 18
років. 

У ході дослідження [38] автори провели вивчення ефек>
тивності використання акушерського песарія у вагітних з
високим ризиком невиношування. Проаналізовано 28 ви>
падків введення акушерського песарія вагітним з ознаками
цервікальної недостатності в термінах від 21>го до 29>го тиж>
ня вагітності. Кожній жінці до ведення песарія проводили
токолітичну терапію, УЗД стану плода, навколоплідних вод
та шийки матки, дослідження вагінального вмісту на на>
явність збудників інфекції. Результати дослідження проде>
монстрували ефективність використання акушерського пе>
сарія у жінок групи високого ризику невиношування
вагітності завдяки його основним механізмам дії (замикан>
ню шийки матки, перерозподілу тиску плодового яйця, сак>
ралізації шийки матки, кращому формуванню скороченої та
частково відкритої шийки матки), що дозволило скоротити
тривалість перебування на ліжку носійок песарія та зменши>
ти обсяги неефективного медикаментозного навантаження
на вагітну, отримати час для проведення профілактики ди>
хальних розладів у разі передчасних пологів.

Дослідженням А.Е. Баглікової та співавторів [39] доведе>
но, що застосування акушерського песарія дозволяє без
хірургічного втручання доносити вагітність до терміну роз>
родження доношеною дитиною у 85,2% випадків у жінок
групи ризику щодо розвитку ІЦН. Результати дослідження
засвідчили ефективність застосування акушерського разван>
тажувального песарія з метою профілактики і лікування
ІЦН, зниження частоти передчасних пологів і перинаталь>
них втрат завдяки замиканню шийки матки; можливість за>
стосування лікувального методу в амбулаторних умовах, що
дозволило скоротити тривалість перебування вагітних з
ІЦН в умовах стаціонару.

У Німеччині розроблено та впроваджено в практику аку>
шерській розвантажувальний песарій доктора Арабін [40]. 

Відновна дія песарія на шийку матки може бути пред>
ставлена таким чином [41]: 

> замикання шийки матки стінками центрального отвору
песарія;

> формування укороченої та частково відкритої шийки; 
> зменшення навантаження на неспроможну шийку

внаслідок перерозподілу тиску плодового яйця на тазове
дно; 
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> фізіологічна сакралізація шийки матки завдяки її
фіксації в ексцентричному положенні; 

> частковий перерозподіл внутрішньоматкового тиску на
передню стінку матки внаслідок вентрально>косого поло>
ження песарія та сакралізації шийки;

> збереження слизової пробки, знижує ймовірність
інфікування; 

> поліпшення психоемоційного стану пацієнтки за раху>
нок виконання нехірургічного лікувального прийому. 

Сумарний вплив пеcарія призводить до замикання ший>
ки матки, перерозподілу тиску плодового яйця, сакралізації
шийки матки, кращому формуванню скороченої та частково
відкритої шийки матки [42]. Вітчизняні дослідження щодо
використання зазначеного типу песаріїв у доступній нам
літературі не зустрічались.

Альтернативна методика профілактики невиношу>
вання вагітності шляхом введення вагітним акушерсько>
го розвантажувального песарія у повному обсязі
відповідає сучасним принципам антенатального нагляду
– мінімальне медикаментозне навантаження на плід та
використання ефективних фінансово не затратних техно>
логій [43]. Проте, як зазначають автори, нехірургічна ко>
рекція ІЦН може бути неефективною при виражених
проявах цервікальної недостатності, при пролабіюванні
плодового міхура, при глибоких розривах шийки матки,
при дуже короткій шийці матки. Крім того, можливе ви>
никнення інфекційних ускладнень і пролежнів на місці
знаходження песарія [39], суперечливими залишаються
терміни встановлення та видалення песарія. Зазначені ас>
пекти потребують вивчення і врахування під час викори>
стання методу.

Профілактика ІЦН включає дбайливе розродження та
розширення каналу шийки матки під час аборту, щоб уник>
нути пошкоджень в області внутрішнього вічка шийки мат>
ки, своєчасне лікування дисгормональних розладів та ана>
томічних порушень шийки матки.

Таким чином, невиношування вагітності залишається
серйозною медичною і соціальною проблемою, у струк>
турі причин якої одне з суттєвих місць посідає ІЦН,
етіологія якої до кінця не з’ясована. Усе наведене вище
вимагає більш глибокого вивчення цієї патології і розроб>
лення алгоритму лікувально>профілактичних дій у жінок
групи ризику за наявними ознаками ІЦН на підставі
одержаних відомостей з літературних джерел та прове>
дення досліджень.

Истмико�цервикальная недостаточность как

одна из причин невынашивания беременности

Т.Г. Романенко, О. Кротик 

В статье приведен обзор современных данных литературы относи>
тельно проблематики невынашивания беременности на фоне ист>
мико>цервикальной недостаточности. Терапия невынашивания
беременности, вызванной истмико>цервикальной недостаточнос>
тью, достигает положительного эффекта в случае ее патогенетиче>
ского обоснования и применения современных методов коррек>
ции состояния шейки.
Ключевые слова: невынашивание беременности, истмико�церви�
кальная недостаточность, профилактика, лечение.

Cervical incompetence as a cause of miscarriage

T.G. Romanenko, O.Krotik

The paper presents a review of current literature data concerning the
problems of miscarriage against cervical insufficiency. Treatment of
miscarriage, evoked сervical incompetence, reaches a positive effect in
the case of its pathogenetic basis and the use of modern methods of
correcting the state of the cervix.
Key words: miscarriage, cervical failure, prevention, treatment.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Респираторный вирус, попадая
в организм младенца, вмешива1
ется в формирование иммунных
клеток, из1за чего иммунитет пе1
рестаёт правильно реагировать
на потенциальные аллергены.

Иммунитет учится не реагиро1
вать на аллергены уже в раннем
детстве. В организм ребёнка
вместе с молоком матери попа1
дают разные вещества, и специ1
альные Т1клетки, регуляторные
Т1лимфоциты, учатся их распо1
знавать и запоминать. В буду1
щем, встретив такое же вещест1
во, Т1лимфоциты предотвратят
воспалительный ответ, и аллер1
гической реакции не последует. 

Исследователи из Медицин1
ского центра при Питсбургском
университете (США) выяснили,
что такому обучению иммунитета
мешает респираторный синцити1
альный вирус (РСВ), который по1
падает почти ко всем детям. В ра1

цион кормящих мышей вводили
яичный белок альбумин. Его да1
вали в течение десяти дней, а
кормление детёнышей прекра1
щалось на 211й день. Затем неко1
торым из мышат в течение трёх
недель несколько раз вводили
вирус, а на шестой неделе всем
снова давали яичный альбумин. 

Как пишут исследователи в
журнале Nature Medicine, те детё1
ныши, которые не сталкивались с
РСВ, на альбумин реагировали
нормально. А вот у животных, пе1
ренесших инфекцию, в ответ на
белок случалась сильная аллер1
гическая реакция: иммунные
клетки устремлялись в дыхатель1
ные пути, где к тому же увеличи1
валось содержание слизи. 

По словам авторов, вирус сти1
мулировал синтез белков1цито1
кинов, запускающих воспали1
тельную реакцию. Кроме того, он
влиял на микроокружение созре1

вающих регуляторных Т1клеток. В
результате Т1клетки теряли спо1
собность подавлять ненужные
иммунные реакции, и обычный
белок становился аллергеном,
вызывая симптомы астмы. 

Вирус вмешивается в разви1
тие регуляторных Т1клеток, из1за
чего человек, уже будучи взрос1
лым, может обнаружить у себя
аллергию и заболеть астмой. Хо1
тя тут надо оговориться, что экс1
перименты ставились на живот1
ных, и так ли обстоят дела у нас с
вами, ещё только предстоит вы1
яснить. С другой стороны, чрез1
вычайная распространённость
этого вируса наводит на мысль о
том, что у человека есть какие1то
механизмы, препятствующие его
вмешательству в созревание им1
мунитета, иначе от астмы страда1
ла бы половина планеты. 

http://science.compulenta.ru

ВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ У НОВОРОЖДЁННОГО УВЕЛИЧИВАЕТ

РИСК ПОЯВЛЕНИЯ АСТМЫ У ВЗРОСЛОГО 
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В статье представлена информация, посвященная проблемам
избыточной массы тела у женщин и его влияния на репродук-
тивное здоровье. Приведены данные об эффективности и
безопасности применения поликомпонентного органического
препарата Стифимол c целью нормализации массы тела у
женщин с нарушением менструального цикла.
Ключевые слова: избыточная масса тела, ожирение, лечение,
метаболический синдром, Стифимол, Гарциния, тирозин, йод.

Данные ВОЗ свидетельствуют о том, что в мире насчитыва>
ется более четверти миллиарда больных ожирением и эта

цифра неуклонно растет [1]. Согласно докладу комитета по
ожирению ВОЗ, «избыточная масса тела и ожирение в настоя>
щее время столь распространены, что влияют на здоровье насе>
ления больше, чем традиционные проблемы здравоохранения,
в частности, голодание и инфекционные заболевания» [2].

Ожирение – хроническое заболевание обмена веществ,
проявляющееся избыточным накоплением жировой ткани в
организме, прогрессирующее при естественном течении, с оп>
ределенным кругом осложнений и с высокой вероятностью ре>
цидива после окончания лечения. Основным диагностическим
критерием ожирения является избыток общей массы тела по
отношению к норме, установленной статистически [3].

В 1997 г. ВОЗ предложен унифицированный показатель
оценки массы тела – индекс массы тела (ИМТ): ожирением
считается превышение ИМТ 30 кг/м2 (при нормальных значе>
ниях – 18,5–25 кг/м2).

Специалисты подчеркивают, что ожирение превалирует
среди лиц женского пола. В связи с этим врач>гинеколог до>
вольно часто вынужден решать вопросы, касающиеся коррек>
ции массы тела пациенток. 

Так, примерно 40% женщин, обращающихся за медицин>
ской помощью в центры лечения бесплодия, имеют избыточ>
ную массу тела, более 15% – страдают ожирением [5]. 

Хотя механизмы влияния жировой ткани на репродуктив>
ную функцию еще не получили однозначной трактовки, однако
существуют данные о том, что изменения циркулирующих
уровней половых стероидных гормонов могут быть ассоцииро>
ваны как с избыточным уровнем лептина, так и с инсулиноре>
зистентностью (ИР) и гиперинсулинемией (ГИ), частота и вы>
раженность которых возрастают при увеличении общей жиро>
вой массы тела, особенно в висцеральной области [6]. 

В организме жир располагается в подкожной жировой
клетчатке (подкожный жир) и вокруг внутренних органов
(висцеральный жир). Подкожная жировая клетчатка в области
живота вместе с висцеральным жиром брюшной полости со>
ставляют абдоминальный жир. Особенность абдоминального
жира заключается в том, что в нем очень активно протекают ме>
таболические процессы. Это обусловлено высокой плотностью
рецепторов к катехоламинам, половым стероидам, тиреоидным
гормонам и низкому содержанию рецепторов к инсулину [7].
Абдоминальный тип ожирения наиболее неблагоприятный, со>
четающийся с комплексом гормональных и метаболических
факторов риска, и один из основных компонентов метаболиче>
ского синдрома [8].

По сути, жировая ткань – железа, секретирующаю адипо>
цит>специфичные факторы, в том числе лептин – «гормон на>
сыщения», участвующий в регуляции энергетического обмена,
преимущественно жирового, снижающий запас жира путем
апоптоза адипоцитов. Рецепторы к лептину расположены в яд>
рах гипоталамуса, передней доле гипофиза, белой жировой тка>
ни, хорионе, плаценте и яичниках, клетках эндометрия, эпите>
лиальных и стромальных клетках [9, 10]. Количество рецепто>
ров – величина постоянная, и при нарастании уровня лептина,
а также при хронической гиперлептинемии должно происхо>
дить постоянное подавление центра голода и активация центра
насыщения, однако на практике, чем больше масса тела, тем ча>
ще и обильнее происходит прием пищи [11, 12].

Большие трудности в лечении ожирения создает тот факт,
что жировая ткань не является метаболически гомогенной. В
адипоцитах имеются адренорецепторы, способствующие липо>
лизу, количество и активность которых неодинаковы в адипо>
цитах разных участков тела, что и создает гетерогенность жиро>
вой ткани. Установлены различия в действии инсулина и кате>
холаминов на жировые депо различной локализации [13]. 

Паратгормон вызывает липолиз лишь в жировых депо жен>
щин и интактен у мужчин. Чувствительность жира в депо раз>
ной локализации к липолитическим влияниям неоднородна.
Распад жира активнее происходит в жировой ткани, располо>
женной в области подбородка, шеи, над> и подключичных ямок.
Наиболее стабильным и трудно поддающимся распаду являет>
ся жир, находящийся на передней брюшной стенке и особенно в
области ягодиц. Абдоминальные депо легче подвергаются липо>
лизу, чем подкожные [14]. Разные свойства жировых отложе>
ний обусловлены тем, что количество катехоламиновых рецеп>
торов на мембранах адипоцитов, расположенных в области под>
бородка, шеи, верхней половины грудной клетки, значительно
превосходит количество рецепторов в жировых клетках в обла>
сти живота, ягодиц, бедер. Ясно, что любые способы воздей>
ствия на жировую ткань вызывают липолиз в основном в тех от>
ложениях жира, в которых много катехоламиновых рецепторов,
в то время, как жировой «фартук» и «галифе» практически не
поддаются терапии. Помимо адренорецепторов, на скорость ли>
полиза в жировых депо влияет разная активность липопротеи>
новой липазы: она максимальна у женщин в области бедер, ми>
нимальна как у женщин, так и у мужчин в сальнике [15].

Как известно, развитие женского организма от рождения до
созревания и угасания принято разделять на отдельные пери>

Ðåïðîäóêòèâíîå çäîðîâüå, îæèðåíèå è
ñîâðåìåííûå ñðåäñòâà êîððåêöèè ìàññû òåëà
Т.В. Герасимова, Е.Н. Гопчук

Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев
Женская консультация ЦРП Печерского района

Масса тела
Степень

ожирения
ИМТ (кг/м2)

Степень

риска

Ниже нормы <18,5 Повышена

Нормальная 18,5124,9 Отсутствует

Избыточная 25,0129,9 Повышена

Ожирение

І   
ІІ  
ІІІ

30,0134,9  
35,0139,9  

40,0 и более

Высокая  
Очень высокая  
Чрезвычайно

высокая

Òàáëèöà 1
Êëàññèôèêàöèÿ ÈÌÒ è ñòåïåíè ðèñêà äëÿ çäîðîâüÿ [4]
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оды, которые характеризуются определенными морфологичес>
кими и функциональными особенностями. В любом из этих пе>
риодов фактор возникновения ожирения может оказать небла>
гоприятное влияние на формирование, становление и функ>
цию репродуктивной системы.

Ключевую роль в регуляции репродуктивной функции иг>
рают гонадотропин>рилизинг>гормоны, при этом гипоталамус
реагирует на изменение уровня эстрогенов. Связь между коли>
чеством жировой ткани и содержанием эстрогенов была выяв>
лена в ряде исследований, результаты которых свидетельство>
вали, что в жировой ткани происходит ароматизация андроге>
нов и таким путем образуется треть циркулирующих эстрогенов
[16]. Избыток жировой ткани приводит к накоплению стерои>
дов, а количество и активность циркулирующих в крови эстро>
генов снижается. Аномальное функционирование гипоталамуса
приводит не только к нерегулярным менструальным циклам, но
и к гипоменструальному синдрому и вторичной аменорее [17].

При изучении менструальной функции у женщин с после>
родовым ожирением выявили нарушение тонической и цикли>
ческой секреции гонадотропинов, приводящее в 63 % случаев к
развитию ановуляторных кровотечений, с последующим разви>
тием гипоменструального синдрома либо ациклических крово>
течений на фоне гиперпластических процессов эндометрия [18].

По мнению большинства исследователей, нарушения мен>
струального цикла вторичны и являются следствием ожире>
ния. При алиментарном ожирении в 6 раз чаще отмечаются на>
рушения менструальной функции и почти в 2 раза чаще – пер>
вичное бесплодие. Имеется прямая зависимость между нарас>
танием массы тела и тяжестью нарушений овариальной функ>
ции, что сопровождается ановуляцией, неполноценностью лю>
теиновой фазы цикла и снижающимся числом беременностей.

У женщин с ожирением и ановуляцией обнаруживаются
более высокие концентрации эстрона, эстрадиола и/или сво>
бодного эстрадиола, чем в раннюю фолликулярную фазу у жен>
щин с ожирением и сохраненной овуляцией, а также с нормаль>
ной массой тела. Тоническое повышение уровня эстрогенов,
образующихся в результате периферической конверсии андро>
генов, по механизму положительной обратной связи действует
на гипофиз. Повышенное высвобождение биологически актив>
ного лютеинизирующего гормона (ЛГ) ведет к стимуляции
продукции андрогенов стромой яичников. Образующиеся в по>
вышенных концентрациях андрогены служат дополнительным
предшественником для последующей ароматизации и превра>
щения в эстрогены в адипоцитах – так замыкается «порочный
круг» [19].

Пациенток с ожирением следует относить к группе риска по
возникновению самых различных осложнений репродуктивно>
го процесса. Это осложнения в родах и послеродовой период: на>
рушения родовой деятельности, преждевременное или запозда>
лое излитие околоплодных вод, а следовательно, и высокая час>
тота оперативных вмешательств. Нередко приходится осущест>
влять родоразрешение путем операции кесарева сечения, при
этом очень высока частота репродуктивных потерь [20].

Особую значимость приобретает проблема ожирения в пе>
риод постменопаузы. В ряде крупных эпидемиологических ис>
следований четко продемонстрировано, что после наступления
менопаузы у 60% женщин происходит увеличение массы тела
на 2,5–5 кг и более, кроме того, отмечается накопление и пере>
распределение жировой ткани в абдоминально>висцеральной
области. Как было отмечено ранее, жировая ткань является ме>
стом конверсии биоактивных эстрогенов из андрогеновых
предшественников. Поэтому считается, что такие проявления
климактерических расстройств, как климактерический синд>
ром или остеопороз, развиваются реже у женщин с ожирением.
Однако результаты ряда исследований свидетельствуют о том,
что у женщин с ожирением повышение уровня фолликулости>
мулирующего гормона (ФСГ) и снижение концентрации эст>

рогенов наступает в среднем на 4 года раньше, поэтому у жен>
щин в возрасте 40–44 лет, страдающих ожирением, приливы
отмечаются чаще по сравнению с женщинами, имеющими нор>
мальную массу тела, а к 50–55 годам эти различия стираются.
Установлено, что инсулинорезистентность оказывает большое
влияние на функцию яичников, при этом может иметь важное
значение изменение активности таких факторов, как инсулино>
подобный фактор роста>1 и лептин [21].

Таким образом, перераспределение жировой ткани и на>
копление ее в абдоминально>висцеральной области у женщин в
период возрастного снижения функции яичников резко повы>
шает риск развития сердечно>сосудистых заболеваний и связа>
но с развитием различных метаболических, эндокринных, пси>
хоэмоциональных и других расстройств. Центральное место в
комплексном лечении ожирения должны занимать меропри>
ятия, направленные на уменьшение массы жировой ткани.
Можно полагать, что своевременно проведенное лечение спо>
собно предотвратить наступление серьезных последствий ожи>
рения, к числу которых относится формирование гинекологи>
ческой патологии, а также возникновение акушерских ослож>
нений, манифестирующихся невынашиванием беременности,
гестозами, гестационным диабетом. В настоящее время имеют>
ся большие возможности для проведения терапии, но в гинеко>
логической практике мы часто не учитываем то, что при лече>
нии практически всех заболеваний, сопровождающихся ожире>
нием, основным или первым этапом ведения женщин должно
быть уменьшение массы тела.

Медикаментозная терапия показана при ИМТ>30 кг/м2, а
также при ИМТ>27 кг/м2 в сочетании с абдоминальным ожи>
рением, наследственной предрасположенностью к сахарному
диабету 2>го типа и сердечно>сосудистым заболеваниям, арте>
риальной гипертензией, сахарным диабетом 2>го типа, дисли>
пидемией; неэффективностью немедикаментозного лечения –
сочетания диеты, повышения физической активности, измене>
ния образа жизни (уменьшение массы тела менее 7% в течение
3 мес); необходимость в быстром уменьшении массы тела и
поддержании ее на достигнутом уровне. 

Лечение ожирения должно быть комплексным. Основны>
ми методами терапии являются [21]:

• обучение больных;
• сбалансированное гипо> и эукалорийное питание;
• физическая нагрузка;
• медикаментозная терапия;
• хирургическое лечение.

Только переход на рациональное сбалансированное пита>
ние позволяет добиться стабильной потери избыточной массы
тела. Применение медикаментозной терапии облегчает соблю>
дение рекомендаций по питанию и способствует более быстро>
му и интенсивному снижению массы тела, а также помогает
удержать достигнутые результаты и предотвратить развитие
рецидива [2].

При проведении терапии необходимо учитывать, что рез>
кая потеря массы тела сама по себе приводит к метаболическим
нарушениям с накоплением жира в гепатоцитах и развитием
«жировой печени», так как ускоренная мобилизация жира из
депо вызывает не выведение его из организма, а отложение его
в печени. 

Сформулированы основные показания к медикаментозно>
му лечению [2]:

• для облегчения соблюдения диеты;
• как временное мероприятие после начала лечения у неко>

торых больных с депрессией и у больных с пептической язвой,
которым трудно соблюдать диету;

• при коротких курсах с 6>месячным и годичным интерва>
лом, для сохранения массы тела после рецидива;

• больным, у которых масса тела при применении диеты не
снизилась.
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Идеальное лекарственное средство, применяемое при ожи>
рении, должно иметь следующие важнейшие характеристики:
приводить к стойкому клинически значимому уменьшению
массы тела и снижению показателей заболеваемости и смерт>
ности, связанных с ожирением; характеризоваться благоприят>
ным соотношением риск/польза; иметь доступную цену, так
как лечение является длительным. 

Известно, что ограничение биодоступности нутриентов до>
стигается с помощью препаратов, затрудняющих переварива>
ние и всасывание пищи. Самый эффективный путь борьбы с
избыточной массой тела – усиление расходования энергии, до>
стигаемое увеличением физической работы. Этому способству>
ют и препараты, усиливающие липолиз, окисление глюкозы и
жирных кислот, стимулирующие теплопродукцию. Анорекси>
генные средства представлены в основном производными сим>
патомиметика фенамина фентермином, ингибиторами обрат>
ного захвата серотонина и дофамина (фенфлурамин, дексфен>
флурамин). Однако недостаточная безопасность и переноси>
мость симпатомиметиков при лечении ожирения резко ограни>
чивают их применение. Ингибиторы пищеварительных фер>
ментов получили клиническое подтверждение эффективности,
но возможности ингибиторов кишечных липаз ограничивают>
ся уменьшением переваривания жиров и неудовлетворитель>
ной переносимостью [22]. В комплексной терапии ожирения
применяют и другие препараты, хоть и с меньшим успехом: би>
гуаниды; средства, регулирующие метаболизм. Предлагаются
различные чайные сборы со слабительным и диуретическим
эффектами. При этом уменьшение массы тела происходит
прежде всего за счет обезвоживания, что чревато нарушениями
водно>электролитного равновесия, развитием кардиопатий, не>
фролитиаза и иной патологии. Фито>, органопрепараты и
БАДы предположительно обладают свойствами «сжигателей»
жиров, аскорбиновая кислота, холин, биофлавоноиды, однако
доказательная медицина недостаточно уделяет анализу эффек>
тивности этих препаратов для лечения ожирения [22].

Поиск и разработка препаратов по данному направлению
ведется постоянно и появление натурального отечественного
комбинированного препарата Стифимол производства ПАО
«Киевский витаминный завод» является своевременным и не>
обходимым для коррекции избыточной массы тела и лечения
ожирения. 

Основной компонент препарата – экстракт Гарцинии кам>
боджийской (Garcinia cambogia) содержит гидроксилимонную
кислоту.

Гидроксилимонная кислота (ГЛК) ингибирует липогенез
(образование жира), снижает образование холестерина и жир>
ных кислот, увеличивает выработку гликогена в печени, снижа>
ет аппетит, активирует термогенез, тем самым увеличивает вы>
работку тепла. Пиколинат хрома регулирует углеводный, ли>
пидный холестериновый обмен в организме и способствует
поддержанию нормального физиологического уровня глюкозы
в крови. Для улучшения усвоения используется термосинерги>
рующая смесь на основе L>тирозина и L>карнитина, который
повышает проницаемость клеточных мембран для жирных кис>
лот. Не усиливая скорости распада жировой ткани, L>карнитин
повышает утилизацию липидов с целью энергообеспечения и в
результате замедляет скорость синтеза молекул жира в под>
кожно>жировых депо. Таким образом, с началом приема L>кар>
нитина начинается стойкая потеря жировой ткани, при этом
резко повышается эффективность окисления жиров в организ>
ме, поскольку жирные кислоты дают уже не токсичные свобод>
ные радикалы, а энергию, запасаемую в виде АТФ. L>тирозин
принимает участие в синтезе нейромедиатора норадреналина и
является предшественником L>тироксина. Одна из главных
тканей>мишеней катехоламинов в организме – жировая ткань.
Адреналин и норадреналин стимулируют в ней липолиз через
В1>адренергичные рецепторы, которые через систему цАМФ

активируют (путем фосфориляции) «гормон>чувствительную»
липазу триацилглицеролов. Адреналин вызывает также липо>
лиз триацилглицеролов в мышечных клетках через систему
цАМФ. Тирозин подавляет аппетит, способствует продукции
мелатонина, улучшает функцию щитовидной железы и надпо>
чечников, кроме того принимает участие в регуляции эмоцио>
нального состояния – помогает устранить ощущение тревоги и
преодолеть депрессию.

Экстракт бурых водорослей активизирует метаболические
процессы, способствуя расщеплению жиров в жировой ткани,
содержащиеся в нем минералы, способствуют коррекции мета>
болических нарушений.

Механизм действия Стифимола основывается на синергиз>
ме входящих в него природных ингредиентов, и связан с акти>
вацией метаболических процессов, липолиза, термогенеза, нор>
мализацией жирового обмена, снижением образования холес>
терина и жирных кислот, что приводит к уменьшению отложе>
ния жира в тканях и нормализации массы тела, а также к сни>
жению аппетита. Наличие указанных свойств препарата позво>
ляет использовать его у лиц с избыточной массой тела, при
склонности к ожирению, при использовании диет, применяе>
мых для уменьшения чувства голода, что в конечном счете по>
зволит повысить качество жизни и социальную активность па>
циентов. Выше отмечалось, что недостатком многих реклами>
руемых средств для лечения ожирения является не всегда дока>
занная их эффективность [23].

Клинические испытания препарата Стифимол проведены
соответственно требованиям, предъявляемым к подобного рода
исследованиям Государственным фармакологическим центром
МЗ Украины. Результаты клинических исследований позволи>
ли сделать вывод, что препарат Стифимол имеет достаточную
терапевтическую эффективность, снижая избыточную массу
тела у больных с первичным ожирением І степени на фоне ба>
зовой терапии (диетотерапии) в среднем на 5% [23].

Исследования были проведены на трех клинических базах:
кафедре гастроэнтерологии и терапии ФПО Днепропетров>
ской государственной медицинской академии, кафедре гастро>
энтерологии, диетологии и эндоскопии Национальной меди>
цинской академии последипломного образования
им. П.Л. Шупика, кафедре гастроэнтерологии Харьковской
медицинской академии последипломного образования в 2007
году. Переносимость препарата оценивали на основании дан>
ных опроса, объективных данных, полученных в ходе исследо>
вания, данных лабораторных исследований крови и мочи
(клинического анализа крови, общего анализа мочи, биохими>
ческого анализа крови, Т3, Т4).

Проведенные исследования убедительно доказали хоро>
шую переносимость препарата, а также высокую его эффектив>
ность – снижение избыточной массы тела более чем на 5% ре>
гистрировалось у 42–94% испытуемых, умеренная эффектив>
ность наблюдалась у 58–82% исследуемых, что позволило реко>
мендовать препарат как эффективное средство в комплексе ме>
роприятий для лечения ожирения.

Препарат Стифимол рекомендован к приему по 1 капсуле
2–3 раза в сутки, перед едой, запивая стаканом воды в течение
4 нед при:

– первичном ожирении;
– при использовании диет, для уменьшения чувства голода.
Препарат хорошо переносится и редко вызывает побочные

эффекты, которые, как правило, связаны с индивидуальной не>
восприимчивостью одного из компонентов.

Для изучения возможностей применения препарата Сти>
фимол в практике врача>гинеколога нами было проведено ис>
следование, целью которого явилось изучение эффективности
препарата Стифимол у женщин с нарушением менструальной
функции на фоне избыточной массы тела. В группу исследова>
ния вошли 30 женщин с избыточной массой тела (среднее зна>
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чение ИМТ составляло 34±1,4 кг/м2) с нарушением менстру>
ального цикла по типу олиго> и опсоменореи. Женщины при>
нимали препарат Стифимол по 1 капсуле 3 раза в день в соста>
ве комплексной терапии, на фоне соблюдения диетического ре>
жима; контрольную группу составили 30 женщин, которые в
ходе лечения получали лишь базисную диетотерапию (диета
№ 8 по Певзнеру, энергоценность 1700–1800 ккал). Длитель>
ность лечения составила 28 дней. Препарат хорошо переносили
пациентки, он не вызывал патологических отклонений в кли>
нических и биохимических показателях у обследуемых основ>
ной группы и не оказывал выраженных побочных реакций.

После курса приема препарата снижение массы тела соста>
вило в среднем 8,4±0,75%. Следует отметить, что после одного
курса терапии примерно 1/3 больных масса тела снизилась бо>
лее чем на 10% от исходных значений.

Кроме того, применение препарата Стифимол привело к
более выраженному уменьшению объема талии (ОТ), по срав>
нению с объемом бедер (ОБ), результатом этого явилось досто>
верное снижение коэффициента ОТ/ОБ и соответственно
уменьшение частоты абдоминального ожирения относительно
группы контроля, находившейся на диетотерапии. Проведен>
ную терапию можно считать весьма успешной, поскольку сни>
жение массы тела даже на 5–10% уже достаточно для уменьше>
ния частоты развития таких патологических состояний, как
ССЗ, СД [3]. 

Следует отметить, что снижение массы тела на фоне при>
ема препарата Стифимол происходило преимущественно за
счет потери избытка жировой ткани. Снижение массы тела со>
провождается коррекцией не только метаболических, но и гор>
мональных параметров. Так, контрольное обследование через
3 мес после терапии показало достоверное уменьшение содер>
жания ЛГ, увеличение СТГ, что приводило к закономерному
снижению как общих, так и свободных фракций андрогенов,
избыток которых оказывает негативное влияние на процессы
созревания фолликулов. Снижение циркулирующих уровней
андрогенов можно рассматривать как результат потери массы
тела и уменьшения уровней инсулина [6, 14].

В исследуемой группе среднее значение ИМТ после окон>
чания терапии составило 27,8±0,7 кг/м2, в сравнении с группой
контроля, где этот показатель составил 31,7±0,9 кг/м2. 

По данным литературы [16], существенные положитель>
ные изменения в характере менструального цикла следует ожи>
дать при уменьшении массы тела более 10% от исходных значе>
ний. В связи с этим понятно, что у части больных, как правило,
с недостаточным уменьшением массы тела, полного клиничес>
кого эффекта в виде нормализации ритма менструаций не от>
мечено, хотя отмечено положительное влияние терапии, кото>
рое выражалось в уменьшении длительности задержек мен>
струаций. Частота олигоменореи снизилась примерно в 5 раз в
течение 6 мес наблюдений после окончания терапии.

Согласно данным литературы, адекватное уменьшение мас>
сы тела может способствовать не только восстановлению ову>
ляторных циклов, самостоятельному наступлению беременно>
сти, но и повышению чувствительности к индукторам овуля>
ции и эффективности использования методов вспомогатель>
ных репродуктивных технологий [16].

Результаты нашего исследования позволяют сделать вывод
о том, что препарат Стифимол является эффективным сред>
ством, применяемым для уменьшения избыточной массы тела
(достоверно снижает повышенный ИМТ) в комплексе терапии
нарушений менструального цикла у женщин с избыточной мас>
сой тела, что улучшает качество жизни больных. Препарат Сти>
фимол может быть рекомендован для применения в медицин>
ской практике с целью оптимизации лечения ожирения и избы>
точной массы тела, в том числе у женщин с нарушением мен>
струального цикла, для коррекции не только обменных процес>
сов, но и восстановления репродуктивного здоровья.

Репродуктивне здоров’я, ожиріння та сучасні 

засоби корекції маси тіла

Т.В. Герасимова, О.М. Гопчук

У статті представлена інформація, присвячена проблемам надмірної
маси тіла у жінок і її впливу на репродуктивне здоров’я. Наведено дані
ефективності та безпеки застосування полікомпонентного органічно>
го препарату Стифімол з метою нормалізації маси тіла у жінок з пору>
шенням менструального циклу.
Ключові слова: надмірна маса тіла, ожиріння, лікування, мета�
болічний синдром, Стифімол, Гарцинія, тирозин, йод.

Reproductive health, obesity, and the modern means

of losing weight

T. Gerasimova, E. Gopchuk 

The article provides information on the problem of obesity in women and
its impact on reproductive health. Data are presented efficacy and safety of
multicomponent organic product Stifimol to normalize weight gain in
women with menstrual disorders.
Key words: Overweight, obesity, treatment, metabolic syndrome, Stifimol,
Garcinia, tyrosine, iodine.
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Результаты проведенных исследований свидетельствуют о
высокой терапевтической эффективности препарата Цип-
ролет при бактериальном вагинозе, о его хорошей перено-
симости, что позволяет использовать данный препарат в
монотерапии на первом этапе лечения бактериального ва-
гиноза в гинекологической практике. 
Ключевые слова: бактериальный вагиноз, препарат Ципролет.

В современных условиях бактериальный вагиноз (БВ) яв>
ляется одной из наиболее значимых проблем в акушер>

ско>гинекологической практике, обусловливающих разви>
тие осложнений течения беременности, родов, бесплодия,
послеоперационного периода после акушерских и гинеколо>
гических операций [1–4]. Частота распространенности БВ
колеблется, по данным разных авторов, от 30% до 95% [4]. 

При БВ (дисбиозе влагалища) наблюдается интенсивный
рост облигатно>анаэробной флоры, такой, как Bacteroides,
Mobiluncus, Gardnerella vaginalis, Mycoplasma hominis и ана>
эробные кокки, при резком снижении концентрации лакто>
бактерий [1, 2], что и обусловливает использование при лече>
нии БВ препаратов с антианаэробными свойствами. [5]

У большинства больных БВ диагностируют еще и дис>
бактериоз кишечника, что позволяет считать БВ одним из
вариантов единого дисбиотического процесса с доминирую>
щим проявлением либо в генитальной, либо в пищевари>
тельной системе [6], что и обусловливает поиск новых пре>
паратов с системным действием на организм больной.

Все изложенное выше обусловило цель нашей работы:
изучение эффективности лечения БВ препаратом Ципролет®

А «Д>р Редди’с Лабораторис Лтд», обладающим системным
действием на организм больной.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Нами были обследовано 45 пациенток с БВ, которые в
зависимости от лечения были разделены на две группы: I –
22 женщины, которым на первом этапе назначали внутрь ме>
тронидазол по 500 мг 2 раза в день; II – 23 женщины, кото>
рым назначали внутрь препарат Ципролет® А по 1 таблетке
2 раза в день. Возраст больных колебался от 18 до 48 лет.

Во II группе для лечения использовали препарат Цип>
ролет® А «Д>р Редди’с Лабораторис Лтд», содержащий в
составе 1 таблетки ципрофлоксацина гидрохлорид в пере>
счете на ципрофлоксацин 500 мг и тинидазола 600 мг.
Фармакологические свойства препарата Ципролет® А
обусловлены фармакологическими свойствами каждого
его компонента. Механизм действия ципрофлоксацина
обусловлен угнетением бактериального фермента ДНК>
гиразы бактерий. Результатом такого угнетения является
нарушение объемной структуры ДНК бактерий и делает
невозможным дальнейшее деление бактериальных клеток.
Ципрофлоксацин активен относительно грамположитель>
ных и грамотрицательных бактерий. Спектр действия ци>
профлоксацина охватывает следующие микроорганизмы:
аэробные грамотрицательные бактерии – Escherichia coli,
Klebsiella pneumoniae, Salmonella typhi, Рroteus mirabilis,
Proteus vulgaris, Shigella sonnei, Shigella boydii, Shigella
dysenteriae, Shigella flexneri, Enterobacter cloacae,

Morganella morganii, Providencia rettgeri, Providencia stu>
artii, Citrobacter diversus, Citrobacter freundii, Serratia
marcescens, Campylobacter jejuni, Pseudomonas aeruginosa,
Neisseria gonorrhoeae, Haemophilus influenzae,
Haemophilus parainfluenzae, Bacillus anthracis., Moraxella
catarrhalis; аэробные грамположительные бактерии – ста>
филококки, включая штаммы, продуцирующие пеницил>
линазу и штаммы, резистентные к метициллину, стрепто>
кокки, в том числе Streptococcus рneumoniae, Listeria
monocytogenes, Corynebacterium spp.

Тинидазол является производным 5>нитроимидазола с
замещенным имидазоловым компонентом, способным дей>
ствовать против анаэробных бактерий и простейших. Меха>
низм действия тинидазола на анаэробные бактерии и про>
стейшие связывают с проникновением препарата в клетки
микроорганизмов и с повреждением ДНК или угнетением ее
синтеза.

Тинидазол активен как относительно простейших, так и
относительно облигатных анаэробных бактерий. Простейшие
микроорганизмы, чувствительные к тинидазолу, включают
Trichomonas vaginalis, Entamoeba histolytica и Giardia lamblia.

Тинидазол является активным относительно Gardnerella
vaginalis и относительно большинства анаэробных бактерий,
включая Bacteroides fragilis, Bacteroides melaninogenicus,
Bacteroides spp., Clostridium spp., Eubacterium spp.,
Fusobacterium spp., Peptococcus spp., Peptostreptococcus sрp.
та Veillonella spp. 

Длительность первого этапа лечения у пациентов обеих
групп составила 7 дней.

На втором этапе в обеих группах проводили восстанов>
ление биоценоза влагалища биологическим препаратом ва>
гилак на протяжении 10 дней.

Все пациенты были обследованы с использованием кли>
нико>лабораторных, микробиологических методов.

Материалом для микробиологических исследований бы>
ли выделения из половых путей. Для оценки эффективности
лечения БВ результаты повторного клинико>лабораторного
и микробиологического контроля сравнивали с показателя>
ми до начала лечения. 

Показаниями для назначения метронидазола и препара>
та Ципролет являлась чувствительность микрофлоры влага>
лища к данным препаратам.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При анализе клинических проявлений БВ у пациентов
I и II групп разницы в жалобах не выявлено (р>0,05).
У 18 (81,8%) больных I группы и у 19 (82,6%) – II группы на>
блюдались обильные гомогенные сливкообразные выделе>
ния серо>белого цвета, с неприятным запахом, адгезирован>
ные на слизистой оболочке влагалища. Шесть пациенток
(27,3%) I группы и семь (30,4%) – II группы предъявляли
жалобы на зуд, жжение в области вульвы и боль во влагали>
ще. Эти симптомы могли иметь разную степень выраженно>
сти и продолжительности (рис. 1). 

У всех обследуемых больных (100%) I и II групп
(р>0,05) был положительный аминотест и при микроскопии

Ñîâðåìåííûå òåíäåíöèè â ëå÷åíèè
áàêòåðèàëüíîãî âàãèíîçà
А.Б. Прилуцкая, В.Н. Кущ, Л.А. Ляненко, Н.В. Алексеенко

Национальный медицинский университет им. А.А. Богомольца, г. Киев
Киевская городская клиническая больница №18
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мазков, окрашенных по Граму, определяли «ключевые клет>
ки» (рис. 2). 

Проводя оценку эффективности лечения, мы определили
преимущество терапевтического эффекта лечения препара>
том Ципролет А (II группа) (р<0,05) над применением метро>
нидазола (I группа), которое характеризовалось уже на 3>и
сутки терапии исчезновением жалоб на зуд, жжение в области
вульвы, боли во влагалище, уменьшением количества ваги>
нальных выделений. 

У пациентов I группы лечение имело затяжной характер, толь>
ко на 5>е сутки терапии наблюдали исчезновение жалоб на зуд,
жжение в области вульвы, боли во влагалище, уменьшение коли>
чества вагинальных выделений. Во II группе обследуемых жен>
щин в отличие от I группы на 5>е сутки жалоб не наблюдалось. 

Уже на 7>е сутки лечения в цитограммах пациенток ІІ груп>
пы наблюдали клетки плоского эпителия и лактобактерии, что
свидетельствовало о нормализации вагинальной флоры (рис. 3).

Полного клинического выздоровления, которое подтвер>
ждалось при микроскопии мазков отсутствием «ключевых
клеток», удалось достичь в I группе у 68,2% (15 женщин), а во
II – у 95,7% (22 женщины). Из этого следует, что клиничес>
кая эффективность препарата Ципролет А составила 95,7%.

Следует также отметить, что побочных реакций при
использовании препарата Ципролет А не наблюдалось. 

ВЫВОДЫ

Таким образом, на основании проведенного исследова>
ния установлена высокая терапевтическая эффективность
препарата Ципролет А при БВ, его хорошая переноси>
мость, что позволяет использовать данный препарат в мо>
нотерапии на первом этапе лечения БВ в гинекологичес>
кой практике. 
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(óêàçàíû ñòðåëêîé). Ëàêòîáàêòåðèè îòñóòñòâóþò. 
Îêðàñêà ìåòèëåíîâûì ñèíèì. Óâåëè÷åíèå – Õ 1000

Ðèñ. 3. Öèòîãðàììà ó áîëüíûõ ²² ãðóïïû íà 7-å ñóòêè
ëå÷åíèÿ. Îá’ÿñíåíèå â òåêñòå. Îêðàñêà ìåòèëåíîâûì
ñèíèì. Óâåëè÷åíèå – Õ 1000
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У роботі визначються можливості соноеластографії в ди-
ференціальній діагностиці лейоміоми матки на підставі
визначення інформативності отриманих еластограм. Було
обстежено 56 хворих, з них 17 – зі злоякісними утворення-
ми матки, 39 – з лейоміомою матки. 
Дані соноеластографії відповідали патоморфологічному
висновку в 54 спостереженнях (чутливість методу – 92%,
специфічність – 98%, точність – 96%, прогностичність пози-
тивного результату – 95%, негативного результату – 96%). 
Ключові слова: соноеластографія, лейоміома матки, еласто�
графічні критерії.

Своєчасна діагностика захворювань в гінекології, особли>
во лейоміоми матки як найбільш поширеної добро>

якісної пухлини, є однією з актуальних клінічних проблем.
Це зумовлено не тільки поширеністю раку цієї локалізації в
структурі онкологічної захворюваності та високою
смертністю, а й актуальністю збереження репродуктивного
здоров’я жінки [9, 10, 13].

Відсутність 100% «золотого стандарту» діагностики гіне>
кологічних захворювань визначає важливість комплексного
обстеження жінки, коли на підставі даних декількох методик
(клінічного обстеження, ультразвукове дослідження,
магнітно>резонансна томографія, комп’ютерна томографія
(УЗД, MPT, KT), радіоізотопних методів дослідження) вста>
новлюється правильний діагноз. Жодна з існуючих методик
не може посідати перше місце, замінюючи всі інші, у зв’язку
з тим, що кожен метод має свої переваги і недоліки. На сьо>
годнішній день УЗД займає лідируючі позиції в діагностиці
гінекологічних захворювань і на ці дослідження в гінекології
припадає більша частина від усіх променевих досліджень.

Незважаючи на швидкий прогресивний розвиток мето>
ду, в УЗД гінекологічних захворювань залишаються не>
вирішені завдання диференціальної діагностики добро>
якісних і злоякісних захворювань матки і яєчників [15, 10].

Технічний прогрес і необхідність уточнювальної діагнос>
тики стимулюють появу нових ультразвукових технологій,
що забезпечують максимальну інформативність про стан ор>
ганів малого таза. Поява в останні роки сучасних ультразву>
кових сканерів, що дозволяють оцінювати еластичність тка>
нини, викликало закономірний інтерес до використання ела>
стографії у диференціальній діагностиці лейоміоми матки.

Фізичною основою соноеластографії є відмінність
еластичних характеристик новоутворень і незмінених
тканин. Відомо, що висока щільність або твердість ново>
утворення розглядається як показник його злоякісності.
Саме цей принцип покладено в основу нового ультразву>
кового методу – еластографії (ЕГ), коли за допомогою
ультразвукової хвилі і невеликої механічної компресії
датчиком можна визначити ступінь деформації тканини
органа. Лікар отримує інформацію про щільність
досліджуваної патологічної тканини, виділяючи певним
кольором більш жорсткі ділянки, що відповідають за
щільнісними характеристиками злоякісному процесу. Та>
ким чином, ЕГ дає додаткову можливість для проведення
диференціальної діагностики патології м’яких
біологічних тканин [11, 5].

Можливості соноеластографії зараз активно вивчаються
щодо виявлення раку різних локалізацій, і вже є публікації
про успішне застосування методики в діагностиці захворю>
вань передміхурової, грудної, щитоподібної залоз. У
публікаціях зарубіжних авторів за останні десять років до>
сить суперечливо оцінюється інформативність даного мето>
ду, що пов’язано з відсутністю стандартизованих підходів до
еластографічного дослідження і єдиних диференціально>
діагностичних критеріїв [1, 3, 4, 7, 8]. У цілому, автори одно>
стайні в думці, що метод потребує подальшого вивчення. Пи>
танням діагностики за допомогою ЕГ гінекологічних захво>
рювань присвячені поодинокі роботи [2, 14]. 

Щодо лейоміоми матки, то дослідники зазначають, що
ультразвукова оцінка картини еластичності міоматозного
вузла та оточуючих тканин, може використовуватися для
оцінювання щільності тканин міоматозного вузла для
моніторингу лікування міоми; диференціальної діагностики
субмукозних міоматозних вузлів і поліпів ендометрія; в
оцінюванні стану ендометрія при множинних міомах матки,
що деформують порожнину [12].

Метою дослідження було визначення можливостей со>
ноеластографіі в диференціальній діагностиці лейоміоми
матки на підставі визначення інформативності отриманих
еластограм.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Дослідження проводили серед трьох груп жінок: контроль>
ної групи, в яку входили 30 здорових жінок; 2>ї групи – 39 жінок
з лейоміомою матки (без злоякісних утворень) в репродуктив>
ному віці; 3>ї групи, в яку входили 17 пацієнток з різного роду
злоякісними утвореннями тканин матки (рак ендометрія, рак
шийки матки, саркома матки). Жінки проходили лікування в
Центрі загальної гінекології, гінекологічної ендокринології і
репродуктивної медицини КЛ «Феофанія», м. Київ.

Діагностичний комплекс пацієнток обстежуваних груп
включав: клінічно>лабораторне обстеження, УЗД, УЗА (уль>
тразвукова ангіографія), СЕГ (соноеластографія).

Стандартне УЗД, УЗА, а також оцінювання еластичності
виявлених змін проведені всім 60 пацієнткам на ультразву>
ковому апараті експертного класу «Hitachi Hi Vision 900»
(HITACHI, Японія), з використанням ендокавітального дат>
чика з частотою 8–4 МГц, обладнаного програмним забезпе>
ченням для проведення СЕГ в режимі реального часу.

Для розроблення методики СЕГ матки з контрольної
групи здорових жінок були спеціально відібрані і досліджені
10 здорових жінок, у яких не було ніяких клінічних або
інструментальних даних за наявність гінекологічної пато>
логії, і 10 жінок групи з установленим діагнозом лейоміоми
матки та спрямованих на оперативне лікування. Середній
вік досліджуваних склав 37,5±5,6 року (від 18 до 65 років).
СЕГ дослідження органів малого таза виконували за схемою:

1. Оптимізація ультразвукового зображення, вибір вікна
опитування.

2. Оптимізація СЕГ>зображення, вибір вікна опитуван>
ня, оптимізація амплітуди і швидкості компресії датчиком,
підбір технічних параметрів сканування.

3. Аналіз отриманої інформації в цілому.

Ñîíîåëàñòîãðàô³ÿ ÿê ìåòîä äèôåðåíö³àëüíî¿
ä³àãíîñòèêè ëåéîì³îìè ìàòêè
В.В. Камінський, В.В. Дунаєвська, М.В. Дегтярюк

Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ
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Результати СЕГ оцінювали за ступенем щільності тка>
нини, за наявності стабільних під час сканування ділянок
високої або низької щільності. Оцінювання отриманих зо>
бражень еластограм проводили за якісними критеріями
еластичності утворень, за допомогою колірного фарбуван>
ня, що відображає щільність утворень. Результати кла>
сифікували за допомогою раніше розробленої кла>
сифікації ЕГ>зображень, яка включає п’ять основних
типів (мал. 1). Перші три типи еластограм відносять до
доброякісних утворень (мал. 1а, б, в), четвертий і п’ятий
типи – до злоякісних (мал. 1г, д) [4, 6]. 

Російськими дослідниками отримано ще два типи зоб>
раження: тришаровий тип – характерний для структур,
що містять рідину і мозаїчний тип з ділянками зеленого і
червоного кольору (мал. 1е, ж) [14]. 

Було оптимізовано методичний підхід до дослідження
еластичності тканин матки. Послідовне проведення на>
ступних трьох етапів забезпечувало максимальну діагнос>
тичну інформацію за мінімальних затрат часу:

1. УЗД у режимі сірої шкали з метою оцінювання за>
гального стану матки і виявлення наявних змін.

2. При виявленні змін використовували режим ультра>
звукової ангіографії (оцінювання ступеня васкуляризації
утворень в режимі енергетичного картування, оцінювання
швидкості кровотоку та індексу резистентності в режимі
імпульсно>хвильового допплєра).

3. Оцінювання виявлених змін в режимі ультразвуко>
вої СЕГ.

Для порівняльного аналізу діагностичної ефектив>
ності комплексів УЗД та УЗА і УЗД + УЗА + СЕГ окремо
для кожного з комплексів ультразвукових методів розра>
ховували показники інформативності – чутливість, спе>
цифічність, точність, ствердний та заперечний пророку>
вальний передбачувальний тест [12].

Статистичне оброблення даних проводили за стан>
дартними методами варіаційної статистики. Достовірність
кількісних відмінностей між досліджуваними методами
визначали за допомогою параметричного t>критерію
Стьюдента. Ймовірним вважали загальноприйняте в ме>
дичних дослідженнях значення p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Відомо, що далеко не у всіх випадках вдається точно
диференціювати при УЗД субмукозний міоматозний ву>
зол і поліп ендометрія. У нашій роботі в 4 сумнівних ви>
падках при метрорагії та внутрішньопорожнинних утво>
реннях невизначеної природи методика СЕГ допомогла
диференціювати поліп ендометрія і субмукозний міома>
тозний вузол. На відміну від високоеластичних поліпів
субмукозні міоматозні вузли мали більш високу щільність
і картографувалися переважно 4>м типом. Грунтуючись на
результатах проведеного дослідження роль СЕГ при
міомах матки полягає в диференціальній діагностиці суб>
мукозних міоматозних вузлів і поліпів ендометрія, а та>
кож в диференціальній діагностиці міоми з вузловими
формами аденоміозу. Певну допомогу СЕГ надає в оціню>
ванні стану ендометрія при множинних міомах матки, що
деформують порожнину (мал. 2).

На соноеластограмі субмукозний міоматозний вузол,
що виходить із задньої стінки матки картографується 3>м
типом. По верхньому контуру вузла простежується елас>
тичний потовщений ендометрій.

Результати СЕГ матки при лейоміомі дозволили
виділити основні диференціально>діагностичні критерії,
характерні для злоякісного і доброякісного росту.

При доброякісних утвореннях матки в 95% (37 з 39)
визначався еластичний тип еластограми. У 2 жінок (5%)
виявлено змішанощільний тип еластограми. При цьому
щільний тип не був виявлений жодного разу.

ЕГ>зображення злоякісних пухлин відрізнялися від
еластограм доброякісних утворень за рахунок більш висо>
кої щільності тканин. При злоякісних утвореннях в 88% (в
15 з 17) визначали щільний тип еластограми, у 1 (6%) хво>
рого визначали еластичний тип еластограми і у 1 (1%)
пацієнтки з 17 було виявлено змішанощільний тип.

При аналізі результатів дослідження пацієнток з допо>
могою СЕГ встановлено, що виявлення щільного типу є
достовірною ознакою злоякісного процесу, а виявлення
еластичного типу – доброякісного.

Ìàë. 1. Êëàñèô³êàö³ÿ ÅÃ-çîáðàæåíü

Ìàë. 2. Ìíîæèííà ëåéîì³îìà ìàòêè ç ñóáìóêîçíèì 
ðîçòàøóâàííÿì îäíîãî ç âóçë³â

Ìàë. 3. Ïîð³âíÿëüíà ³íôîðìàòèâí³ñòü êîìïëåêñ³â
óëüòðàçâóêîâèõ ìåòîäèê ó ïàö³ºíòîê ç ð³çíèìè
óòâîðåííÿìè ìàòêè
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На підставі комплексу УЗД + УЗА характер змін був
правильно інтерпретований в 40 (71%) із 56 спостереже>
них. У 4 (7%) пацієнток зафіксовані хибнопозитивні вис>
новки про злоякісний характер процесу в матці. Додатко>
ва інформація, отримана при застосуванні ЕГ, дозволила
скоротити кількість хибнопозитивних висновків на 5%.
Дані комплексу УЗД + УЗА + СЕГ відповідали патомор>
фологічному висновку в 54 (96%) з 56 спостережень.

Порівняльний аналіз діагностичної ефективності
свідчить, що включення в комплексне УЗД + УЗА ЕГ під
час діагностики злоякісних утворень матки, дозволило
підвищити чутливість методу з 71% до 92%, специфічність
з 94% до 98%, точність з 89% до 96%, прогностичність по>
зитивного результату з 83% до 95%, прогностичність нега>
тивного результату з 90% до 96% (мал. 3).

У результаті проведеного дослідження 2>ї і 3>ї групи
пацієнток була вивчена еластографічна семіотика захво>
рювання на лейоміому матки порівняно зі злоякісними
утвореннями. Отримано дані, що свідчать про високий
ступінь кореляції щільності утворення з характером
структурних змін в тканині матки. Злоякісні новоутво>
рення характеризувалися високим ступенем жорсткості
тканини, що знаходить своє відображення на еластограмі
у вигляді картування відтінками синього, доброякісні
утворення картуються переважно зеленим або червоним
кольором.

Наведене вище підтверджує значні можливості СЕГ в
диференціальній діагностиці лейоміоми матки. Проте, не>
обхідне подальше дослідження з включенням більшої гру>
пи хворих для більш точного розрахунку інформативності
даного методу і проведення варіаційного аналізу. 

Соноэластография как метод 

дифференциальной диагностики лейомиомы

матки

В.В. Каминский, В.В. Дунаевская, 

М.В. Дегтярюк

В работе определяются возможности соноэластографии в диф>
ференциальной диагностике лейомиомы матки на основании
определения информативности полученных эластограмм. Бы>
ло обследовано 56 больных, из них 17 со злокачественными об>
разованиями матки, 39 – с лейомиомой матки.
Данные соноэластографии соответствовали патоморфологиче>
скому выводу в 54 наблюдениях (чувствительность метода –
92%, специфичность – 98%, точность – 96%, прогностичность
положительного результата – 95%, отрицательного – 96%).
Ключевые слова: соноэластография, лейомиома матки, элас�
тографические критерии.

Sonoelastography as a method of differential

diagnostics of uterus leiomyoma

V.V. Kamynskiy, V.V. Dunaevskaya,

M.V. Degtyaruk

Under working it is defined the opportunities of sonoelastography
in differential diagnostics of uterus leiomyoma according to detec>
tion of informational content of received elastography examina>
tions. It was examined 56 patients and 17th of them were with
malignant uterus formation, 39 patients – with uterus leiomyoma.
Sonoelastography findings met to patomorphological conclusion in 54
observations (sensibility of method is 92%, specificity – 98%, accuracy
– 96%, prognosis of positive result – 95% and negative result – 96%). 
Key words: sonoelastography, uterus leiomyoma, elastography criteria.
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В огляді наведені основні дані літератури і власні спостере-
ження з проблеми Vasa previa. У статті докладно викладені
питання цієї патології: роль трансвагінальної ультрасоно-
графії, кольорової допплєрографії і факторів ризику.
Висвітлені ускладнення для матері та плода у випадках
пізньої діагностики передлежання судин.
Наведені практичні рекомендації з ведення вагітності і плано-
вого розродження шляхом кесарева розтину в терміні
36–37 тиж з метою мінімізації ускладнень з боку матері і плода.
Ключові слова: передлежання судин, оболонкове прикріплен�
ня пупкового канатика, передлежання плаценти, додаткова
частка плаценти, двочасткова плацента, трансвагінальна
ультрасонографія, кольорова допплєрометрія.

Наявність вагінальної кровотечі в ІІІ триместрі вагітності
з початком пологової діяльності або розривом плодових

оболонок практикуючі акушери>гінекологи пов’язують, на>
самперед, з передчасним відшаруванням нормально чи низь>
ко розташованої плаценти або передлежанням плаценти.
Але останні дослідження і прогрес сучасних методів діагнос>
тики (трансвагінальна, томографічна ультрасонографія, ко>
льорова/посилена допплєрометрія) дозволяють діагностува>
ти ще один нечастий, але небезпечний стан, пов’язаний з пе>
редлежанням судин, що проходять в плодових оболонках. 

Vasa previa (передлежання судин) – характеризується
передлежанням кровоносних судин, що проходять крізь пло>
дові оболонки над віссю шийки матки попереду передлеглої
частини плода. Vasa previa залишається серйозним аку>
шерським ускладненням зі значним ризиком захворюва>
ності та смертності для плода внаслідок вторинної втрати
крові плода з цих судин з початком пологової діяльності або
в разі розриву плодових оболонок. Ці ускладнення, однак,
можна мінімізувати, якщо вчасно проведена пренатальна
діагностика й встановлений діагноз.

У доступній літературі описані два варіанти передлежан>
ня судин: І варіант, який асоційований з оболонковим
прикріпленням пупкового канатика; ІІ – пов’язаний з додат>
ковою часткою плаценти або з двочастковою плацентою.

Частота й фактори ризику
Vasa previa нечасте ускладнення, яке, за даними літера>

тури, зустрічається приблизно один раз на 2500 вагітностей
[1]. Деякі автори зазначають ще меншу частоту – 1,7 на
10 000 вагітностей [4]. 

Деякі акушерські стани підвищують ризик встановлення
діагнозу передлежання судин [1]. Це, насамперед, оболонко�
ве прикріплення пупкового канатика (мал. 1), штучне
запліднення (ІVF), низьке розташування плаценти в ІІ
триместрі вагітності, наявність додаткової частки
плаценти або двочасткова плацента, а також бага�
топлідна вагітність. У деяких дослідженнях, які аналізу>
вали фактори ризику для Vasa previa, та відношення шансів
(OR) на тлі штучного запліднення, двочасткової або додат>
кової частки плаценти і передлежання плаценти у ІІ три>
местрі вагітності було встановлено, що ці показники
відповідно становили 7,75; 22,11 та 22,86 [6]. Також деякими
дослідниками було встановлено кореляційний зв’язок між
оболонковим прикріпленням пупкового канатика ближче до

нижнього сегмента матки як фактора ризику для встанов>
лення Vasa previa [7].

Діагноз
У минулому діагноз Vasa previa встановлювали на основі

клінічних даних і насамперед вагінальної кровотечі, що по>
чиналася після розриву плодових оболонок, порушення сер>
цевого ритму плода після штучного розриву плодових обо>
лонок, пальпації пульсівних судин в разі вагінального
дослідження під час пологів і позитивний тест на фетальний
гемоглобін у випадках допологової вагінальної кровотечі [8,
9]. Класичною тактикою ведення таких випадків у той час
було термінове розродження шляхом операції кесарева роз>
тину [10].

В останні роки, з удосконаленням ультразвукових
досліджень із впровадженням допплєрометричних техно>
логій оцінювання шийки матки, починаючи з 80>х років ми>
нулого століття, комплексна група дослідників дійшла вис>
новку про високий ступінь діагностики Vasa previa з викори>
станням трансвагінальної ультрасонографії (TVUS) з
підтримкою чіткого підсиленого/кольорового допплєромет>
ричного зображення [11–21]. Це суттєво змінило підхід до
пренатального встановлення Vasa previa і в деяких євро>
пейських центрах відсоток пренатально встановленого діа>
гнозу з використанням такої ультразвукової сонографічної
технології сягав 91% [22]. Такий підхід до діагностики також
суттєво зменшив материнську та неонатальну захворю>
ваність і смертність. Результатами багатоцентрового
дослідження у пацієнток з пренатально підтвердженим Vasa
previa і не підтвердженим діагнозом було встановлено [23]
значно кращі наслідки в першій групі, де виживаність ново>
народжених склала 97% порівняно з другою групою (44%
живих новонароджених), де діагноз не було встановлено

Vasa Previa (ïåðåäëåæàííÿ ñóäèí): ñó÷àñí³
ìåòîäè ä³àãíîñòèêè òà ðîçðîäæåííÿ
О.В. Голяновський

Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика, м. Київ

Ìàë. 1. Ïîñë³ä, âèëó÷åíèé ïðè êåñàðåâîìó ðîçòèí³, ç Vasa
previa òà îáîëîíêîâèì ïðèêð³ïëåííÿì ïóïêîâîãî êàíàòèêà
(UC), äå ñóäèíè ïðîõîäÿòü êð³çü ïëîäîâ³ îáîëîíêè äî
ïëàöåíòè (PL), íå çàõèùåí³ Âàðòîâèì äðàãëåì, à îòæå
ëåãêî óøêîäæóþòüñÿ ïðè ðîçðèâ³ ïëîäîâèõ îáîëîíîê 
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пренатально. Автори підкреслили, що пренатальний діагноз
і гестаційний вік у пологах є основними предикторами живо>
народженості в разі цієї патології.

Сучасна стандартна клінічна практика під час вагітності
з акушерськими факторами ризику по встановленню Vasa
previa включає оцінювання стану нижнього сегмента матки
та шийки матки з використанням TVUS і підсиленого/
кольорового допплєрівського зображення (мал. 2, 3).

Останнім часом дослідники застосовують 3D>ультрасо>
нографію для точної діагностики передлежання судин [24].
Ця технологія дозволяє встановити співвідношення прохо>
дження будь>яких аномальних кровоносних судин, розташо>
ваних на плодових оболонках, відносно продольної вісі ший>
ки матки.

У нашій практиці ми оцінювали трансвагінальну соно>
графію з кольоровою допплєрометрією як скринінговий тест
для діагностики Vasa previa у вибраних пацієнток високого
ризику. Основні фактори ризику для діагностики Vasa pre>
via встановлювали при ультрасонографії плаценти та пупко>
вого канатика. При оцінюванні плаценти встановлювали на>
явність додаткової частки плаценти або двочасткової пла>
центи. 3D>ультрасонографія стає важливим доповненням до
оцінки тих випадків, які складають певні труднощі для діа>
гностики, що дає можливість додаткового більш чіткого зоб>
раження аномального розташування судин та їх відношення
до внутрішнього вічка шийки матки. Крім того, в складних
випадках діагностики допомагає отримання томографічного
ультрасонографічного зображення (TUI), що значно покра>
щує візуалізацію судин та їх відношення до шийки матки
(мал. 4). Але у більшості випадків для діагностування Vasa
previa достатньо проведення 2D>ультрасонографії з ефектом
допплєра.

Дифереціальний діагноз
Сонографічна оцінка Vasa previa викликає певні труд>

нощі в деяких випадках. Використання додаткових сучасних
методів діагностики дуже важливий крок в аспекті прове>
дення диференціальної діагностики, особливо, коли додат>
кові структури візуалізуються в безпосередній близькості
від шийки матки.

1. Передлежання петель пупкового канатика. Іноді
петлі пупкового канатика добре візуалізуються перед пе>
редлеглою частиною плода над віссю шийки матки, навіть

у разі проведення звичайної ультрасонографії. Точний
діагноз передлежання пупкового канатика вдається вста>
новити після проведення УЗД вагітній в позиції Тренде>
ленбурга. Іноді в таких випадках визначають оболонкове
прикріплення пупкового канатика або двочасткову пла>
центу.

2. Судини матки чи шийки матки при УЗД іноді візуалізу>
ються близько до цервікальної вісі: дослідження за допомогою
потужної/кольорової допплєрометрії дають можливість ди>
ференціювати ці судини з судинами, що локалізуються в пло>
дових оболонках. Крім того, у таких випадках не визначають
змін в плаценті та прикріпленні пупкового канатика.

Ведення вагітності та пологів
Ведення вагітності та пологів при цій патології фоку>

сується на мінімальному ризику швидкої втрати крові пло>
дом у разі спонтанного розриву плодових оболонок або з по>
чатком пологової діяльності. Навіть, коли ургентний кесарів
розтин проведено вчасно, в цих випадках ризик знекровлен>
ня та загибелі плода високий, а перинатальна смертність, за

Ìàë. 2. Òðàíñâàã³íàëüíà óëüòðàñîíîãðàô³ÿ ç îö³íêîþ ñòàíó
øèéêè ìàòêè (CX) ³ íèæíüîãî ñåãìåíòà ìàòêè â òåðì³í³
20 òèæ âàã³òíîñò³. Íà ïåðåäí³é ñò³íö³ ìàòêè â³çóàë³çóºòüñÿ
äîäàòêîâà ÷àñòêà ïëàöåíòè (SL), à âñÿ ïëàöåíòà (PL)
â³çóàë³çóºòüñÿ ïî çàäí³é ñò³íö³. Äëÿ óòî÷íåííÿ ä³àãíîçó
ïîòð³áíî ïðîâåñòè êîëüîðîâó äîïïëºðåðîìåòð³þ

Ìàë. 3. Êîëüîðîâà äîïïëºðîìåòð³ÿ äîïîìàãàº
âñòàíîâèòè ä³àãíîç Vasa previa ç â³çóàë³çàö³ºþ
àíîðìàëüíî ðîçòàøîâàíèõ ñóäèí ó ïëîäîâèõ îáîëîíêàõ,
ùî éäóòü â³ä äîäàòêîâî¿ ÷àñòêè (SX) ³ çâ’ÿçàí³ ç
ïëàöåíòîþ (PL), é ðîçòàøîâàí³ áåçïîñåðåäíüî íàä
øèéêîþ ìàòêè (CX)

Ìàë. 4. Òîìîãðàô³÷íà óëüòðàñîíîãðàô³ÿ (TUI) äîçâîëÿº
îòðèìàòè çîáðàæåííÿ â ñàã³òàëüíîìó çð³ç³ ÷åðåç øèéêó
ìàòêè é íèæí³é ñåãìåíò ìàòêè. ×³òêî â³çóàë³çóþòüñÿ
àíîìàëüíî ðîçòàøîâàí³ ñóäèíè ³ ¿õ â³äíîøåííÿ äî øèéêè
ìàòêè é ïåðåäëåãëî¿ ÷àñòèíè ïëîäà



68 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №7 (73)/2012

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

даними деяких авторів, сягає 60% [23]. Але якщо діагноз
встановлено пренатально і лікування проведено вчасно (до
розриву плодових оболонок або початку пологів) шляхом
планового кесарева розтину, результати суттєво кращі. Та>
кий підхід значно покращує наслідки для плода серед жінок
з групи ризику можливої акушерської кровотечі.

Існує небагато доказів, що порівнюють різні підходи ве>
дення таких випадків. Сучасна практика ведення вагітних з
цією патологією базується на рекомендаціях експертів і ко>
лективному клінічному досвіді.

Наш досвід і підхід до ведення вагітних з Vasa previa ба>
зується на вчасно встановленому діагнозі та включає
декілька послідовних кроків:

1. Пренатально необхідно виділяти групу ризику щодо
діагностування Vasa previa із застосуванням трансвагінальної
ультрасонографії та кольорової допплєрометрії: 1. Оболон�
кове прикріплення пупкового канатика. 2. Штучне
запліднення (ІVF) 3. Низьке розташування плаценти в ІІ
триместрі вагітності 4. Наявність додаткової частки
плаценти або двочасткова плацента 5. Багатоплодова
вагітність. Таких вагітних необхідно попередити уникати
статевого контакту та проведення вагінального дослідження
в ІІІ триместрі вагітності.

2. Проведення антенатальних тестів плода (КТГ, БПП,
допплєрометрія) в ІІІ триместрі допомагає встановити ком>
пресію пупкового канатика. Дана патологія в деяких випад>
ках асоціюється за даними ультрасонографії із затримкою
росту плода.

3. У терміні 32 тиж вагітності доцільно таких жінок
госпіталізувати у відділення патології вагітності для проведення
моніторингу стану плода й призначення курсу кортикостероїдів.

4. Розродження шляхом планового кесарева розтину до
початку пологової діяльності та розриву плодових оболонок.
За нашими даними, оптимальним терміном розродження та>
ких вагітних є 36–37 тиж вагітності (попередня підготовка
легень плода в 32 тиж – курс кортикостероїдів). Такий
термін вагітності є найбільш оптимальним з погляду на не>
високу вірогідність початку пологової діяльності, розриву
плодових оболонок, а з іншого боку – зрілість легень плода
після попереднього проведеного курсу кортикостероїдів.

Таким чином, вчасно встановлений діагноз Vasa previa,
що базується, насамперед, на даних ультрасонографії й ко>
льорової допплєрометрії з визначенням судин, що проходять
через плодові оболонки над віссю шийки матки, дає мож>
ливість вчасно госпіталізувати вагітну, провести курс корти>
костероїдними препаратами для дозрівання легень плода й
розродити жінку в найбільш оптимальний термін вагітності
(36–37 тиж). Саме такий підхід у разі ранньої діагностики
цієї патології може суттєво знизити показники перинаталь>
ної смертності та розвиток ускладнень у матері.

Vasa previa: современные методы диагностики и

родоразрешения

О.В. Голяновский

В обзоре представлены основные данные литературы и собствен>
ные наблюдения по проблеме Vasa previa. В статье подробно изло>
жены вопросы диагностики этой патологии: роль трансвагиналь>
ной ультрасонографии, цветной допплерометрии и факторов рис>
ка. Освещены осложнения для матери и плода в случаях поздней
диагностики предлежания сосудов. Даны практические рекомен>
дации по ведению беременности и плановому родоразрешению
путем кесарева сечения в сроке 36–37 нед с целью минимизации
осложнений со стороны плода и матери. 
Ключевые слова: предлежание сосудов, оболочечное прикрепление
пуповины, предлежание плаценты, добавочная долька плаценты,
двудолевая плацента, трансвагинальная ультрасонография, цвет�
ная допплерометрия. 

Vasa previa: modern methods of diagnosis and

delivery 

O.V. Golyanovskyy

This review presents the main evidence in the literature and our own
experience on the problem of Vasa previa. The article details the issues
of diagnosis of this pathology: the role of transvaginal ultrasonogra>
phy, color Doppler and risk factors. Highlights complications for
mother and fetus in cases of late diagnosis of vasa praevia. Practical
recommendations were done for the management of pregnancy and a
planned cesarean delivery in term of 36–37 weeks to minimize the
complications of the fetus and mother. 
Key words: vasa previa, velamentous cord insertion, placenta previa,
succenturiate placental lobe, bilobed placenta, transvaginal ultrasonog�
raphy, color Doppler.
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В Украине высокие показатели материнских потерь вслед>
ствие акушерских кровотечений свидетельствуют о недо>

статочном профессионализме организаторов здравоохранения
и медицинских сотрудников тех учреждений, где имеют место
случаи материнской смертности от кровотечений.

На сегодняшний день в большинстве цивилизованных
стран материнская летальность от кровотечений считается
предотвратимой.

Трудности возникают при акушерских коагулопатических
кровотечениях, однако давно известно, чтó надо делать, чтобы
предупредить развитие коагулопатии. И, во>вторых, своевре>
менная и адекватная терапия позволяет на ранних стадиях пред>
упредить возникновение тяжелых осложнений, связанных с ги>
покоагуляцией.

Особенностями акушерских кровотечений являются: мас>
сивность и внезапность появления, острый дефицит объема
циркулирующей крови, нарушение сердечной деятельности,
анемичная, циркуляторная, а затем и гистотоксическая формы
гипоксии, быстрое развитие ДВС>синдрома с последующей ко>
агулопатией.

Особенности патофизиологических изменений в организ>
ме беременной, приводящие к быстрому истощению компенса>
торно>защитных механизмов, особенно при осложненной бере>
менности.

Поэтому ЛЮБОЙ акушерский стационар в равной степени
должен быть готов к оказанию экстренной помощи как в орга>
низационном, так и в сугубо медицинском плане.

Причем эта готовность должна быть постоянной.
Организационные аспекты профилактики материнских по>

терь от кровотечений:
1. Преемственность между амбулаторией и стационарными

службами (в прежние годы этому вопросу уделялось большое
внимание).

2. Выделение группы риска.
3. Наличие в акушерском стационаре обязательного запаса

препаратов и компонентов крови, плазмокорректоров.
4. Отработанная система оповещения персонала о возник>

новении критической ситуации по схеме: бригада скорой помо>
щи – приемное отделение – ответственные дежурные родильно>
го зала, операционной и отделения интенсивной терапии.

5. Достаточная квалификация персонала (личная ответ>
ственность руководителя отделения).

6. Наличие в районе, где есть акушерское отделение, не ме>
нее 2 акушеров>гинекологов с достаточной хирургической под>
готовкой (личная ответственность областного акушера>гинеко>
лога).

7. Наличие дежурного анестезиолога достаточной квалифи>
кации.

8. Четкое распределение обязанностей между дежурным
персоналом при оказании экстренной помощи.

9. Коллегиальность!!!
ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ КРОВО>

ПОТЕРИ
Главная функция кровообращения – снабжение тканей и

органов кислородом в соответствии с их потребностями в каж>
дый конкретный отрезок времени и поддержание количества,
объема и температуры интерстициальной жидкости. Кровопо>
теря, ведущая к снижению объема крови и ухудшению тканевой

перфузии, оказывает отрицательное влияние на все системы,
органы и ткани организма. Длительная гиповолемия сопровож>
дается развитием полиорганной недостаточности.

Объем крови не является постоянной и неизменной величи>
ной, она чрезвычайно вариабельна, особенно при беременности
и при наличии сопутствующих акушерских или экстрагени>
тальных осложнений, которые, кстати, во многом определяют
устойчивость организма к кровопотере.

Одна и та же кровопотеря в абсолютных цифрах даже с уче>
том процентного отношения к массе тела и объему крови у раз>
ных пациенток может оказывать неодинаковое влияние на со>
стояние макро> и микроциркуляции.

Особенно внимательными при выборе тактики лечения сле>
дует быть при акушерском кровотечении у женщин с сердечно>
сосудистой патологией, при беременности, осложненной преэк>
лампсией, анемией любой степени тяжести, у курящих женщин,
наркоманок, при депрессивных состояниях.

Степень устойчивости организма беременной или родиль>
ницы к кровопотере зависит также от объема кровопотери, ско>
рости кровопотери, продолжительности гиповолемии.

С определенной долей объективности степень устойчивости
к кровопотере определяют путем динамичного контроля вели>
чин артериального давления, центрального венозного давления,
частоты пульса и дыхания, почасового диуреза.

ОСНОВНЫЕ ПРИНЦИПЫ ИНТЕНСИВНОЙ
ТЕРАПИИ АКУШЕРСКИХ КРОВОТЕЧЕНИЙ

1. Остановка кровотечения.
2. Своевременное и адекватное восполнение объема цирку>

лирующей крови (ОЦК).
3. Обеспечение эффективного газообмена.
4. Коррекция метаболических нарушений.
5. Рациональная терапия органной дисфункции с целью

профилактики полиорганной недостаточности.
Определять тактику интенсивной терапии при любых пато>

логических состояниях, в том числе и при акушерских кровоте>
чениях, следует с оценки общего состояния пациента. Безуслов>
но, следует остановить кровотечение.

Если сохраняется адекватное сознание, достаточный диурез
(более 0,5 мл/кг в час), нет выраженной тахикардии (PS менее
110 в 1 мин) и отсутствует гипервентиляция – пациентка нуж>
дается только в динамическом наблюдении (А.П. Зиль>
бер,2006).

При массивной кровопотери необходима мобилизация пер>
сонала с четким распределение обязанностей. После оценки со>
стояния женщины – инфузионная терапия путем катетериза>
ции одной или двух периферических вен.

Родильница находится на операционном столе в положении
Транделенбурга на левом боку для предупреждения аорто>ка>
вального синдрома. Проводят катетеризацию мочевого пузыря с
целью контроля за почасовым диурезом, интенсивное паракли>
ническое динамическое обследование.

Большое значение для определения рациональной инфузи>
онной терапии имеет объективизация величины кровопотери.
Есть достаточное количество методов оценки величины крово>
потери, но в акушерской практике следует помнить, что каждый
метод имеет определенную величину погрешности и около 25%
от учтенной величины следует добавлять за счет секвестрации
крови в микроциркуляторном русле.

Îñíîâíûå ïðèíöèïû òåðàïèè ìàññèâíûõ
àêóøåðñêèõ êðîâîïîòåðü
Б.М. Венцковский 

Национальный медицинский университет им. О.О. Богомольца, г. Киев
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Цель и задачи инфузионно>трансфузионной терапии при
массивных акушерских кровопотерях (свыше 25–30% ОЦК).

1. Восстановление и поддержка микроциркуляции посред>
ством увеличения ОЦК.

2. Улучшение реологии крови в микроциркуляторном русле
и доставки кислорода к тканям.

3. Восстановление нормального распределения жидкости
между секторами организма родильницы (внутриклеточным,
интерстициальным и сосудистым).

4. Поддержание адекватного уровня коллоидно>осмотичес>
кого давления плазмы.

5. Профилактика реперфузионных повреждений.
6. Поддержание мочеотделения.
Эффективность инфузионно>трансфузионной терапии за>

висит от решения следующих вопросов:
1) тип инфузионной среды (коллоиды и/или кристаллоиды);
2) место и целесообразность гемотрансфузии, реинфузии

крови из операционного поля, препаратов и компонентов крови;
3) объем и темп инфузии;
4) безопасность инфузионных растворов;
5) скорость достижения эффекта инфузионной терапии

(АД среднее 60–70 мм рт.ст., пульс менее 110 за 1 мин, почасо>
вой диурез более 25 мл/ч, ЦВД 8–12 см воодн. ст.;

6) гематокрит более 25–30%.
Восполнение ОЦК всегда начинают с введения кристалло>

идов и коллоидов с целью увеличения ОЦК (гипертонический
раствор натрия хлорида, производные желатина, декстраны и
препараты гидроксиэтилкрахмала). Для профилактики ДВС>
синдрома показана инфузия свежезамороженной плазмы. При
больших кровопотерях (более 25% ОЦК) переливание эритро>
цитарной массы в соотношении со свежезамороженной плазмой
1:3 (А.П. Зильбер, 2006; Е.А. Ланцев, В.В. Абрамченко, 2010).
При наличии в акушерском стационаре аппаратов Cell>saver
или подобных им абсолютно показанной является реинфузия
крови из операционного поля, что снижает частоту гемотранс>
фузионных осложнений.

Несвоевременное и не в полном объеме возмещение массив>
ной кровопотери приводит к несоответствию объема русла объ>
ему циркулирующей крови и к усугублению геморрагического
(гиповолемического) шока.

Особую тревогу и опасность в акушерской практике вызыва>
ют коагулопатические кровотечения, обусловленные развитием
ДВС>синдрома. К факторам риска развития ДВС>синдрома от>
носятся эмболия околоплодными водами, шок любой этиологии,
отслойка плаценты, гнойно>воспалительные осложнения, внут>
риутробная гибель плода, преэклампися, внематочная беремен>

ность, гиповолемия любого происхождения. Своевременная
профилактика и терапия этих осложнений на ранних стадиях по>
зволит если не предупредить, то эффективно бороться с кровоте>
чениями, вызванными нарушениями гемокоагуляции. 

Существует множество классификаций ДВС>синдрома, а
также методов диагностики.

Наиболее простым методом оценки тяжести ДВС>синдрома
и диагностики его стадий является классификация I. Dovna
(2008), которая представлена в таблице.

ЛЕЧЕНИЕ ДВС>СИНДРОМА
1. Гемостаз.
2. Восполнение ОЦК.
3. Инфузия свежезамороженной плазмы (не менее 1 л/сут).
4. Ингибиторы протеаз.
5. Стимуляция сосудисто>тромбоцитарного звена гемостаза.
6. Применение препаратов тронексамовой кислоты (транс>

амча, циклов) в достаточных дозах (500–700 мг на физиологиче>
ском растворе).

7. Введение препарата Ново>Сэвен (рекомбинантный фак>
тор VIIа) болюсно в течение 305 мин. Из расчета 80–120 мкг на
1 кг массы тела.

8. Внутривенное введение концентратов антитромбина ІІІ
(мало данных).

9. Нецелесообразно введение гепарина, сухой плазмы и фи>
бриногена.

Лечение проводят при динамическом контроле коагуляци>
онной активности крови.

Наконец, несколько слов о тактике и методах хирургического
гемостаза. Все вопросы, связанные с механическими, рефлектор>
ными и медикаментозными методами остановки кровотечений в
акушерской практике, широко известны. Иногда возникают ни>
чем не обоснованные дискуссии относительно радикальности хи>
рургических методов остановки маточного кровотечения. Кон>
сервативные хирургические методы (перевязка сосудов) никто не
отменял, даже когда мы собираемся идти на экстирпацию матки,
мы всегда начинаем с перевязки сосудов. Если достигнут гемоста>
тический эффект, матку безусловно сохраняем. Если нет – прово>
дим экстирпацию матки с перевязкой внутренних подчревных
артерий. Особенно опасно увлекаться консервативной хирургией
при коагулопатических акушерских кровотечениях.

Еще раз необходимо подчеркнуть: четкая организация ур>
гентной помощи в акушерском стационаре и высокий профес>
сионализм сотрудников позволит избежать случаев материн>
ских потерь и инвалидизации женщин при акушерских крово>
течениях.

Стадии ДВС�синдрома Клиника Характер изменений гемокоагуляции

І. Гиперкоагуляция
Гиперемия кожных покровов,

цианоз носогубного треугольника,
беспокойство озноб

1. Укорочение времени начала и конца свертывания крови  
2. Плотный сгусток  

3. Нормальное содержание фибриногена и тромбоцитов

ІІ. Гипокоагуляция без
активации фибринолиза

Усиление кровотечения из родовых
путей, петехиальные высыпания на

коже, носовые кровотечения,  сгустки
крови, вытекающие из родовых путей,

крохкие легко лизируются

1. Увеличение времени свертывания крови  
2. Снижение концентраций фибриногена и тромбоцитов  

3. Активация локального фибринолиза  
4. Появление растворимых фибрин1маномерных

комплексов

ІІІ. Гипокоагуляция с
генерализованной

активации фибринолиза

Кровь из родовых путей не
сворачивается, кровоточат места
инъекций, кровит операционное

поле, гематурия

1. Резкое удлинение начала свертывания крови, конец
свертывания не определяется  

2. Катастрофически низкое содержание в
периферической крови тромбоцитов и фибриногена

IV. Полное
несворачивание крови,

несмотря на проводимую
терапию, практически
агональное состояние.

Êëàññèôèêàöèÿ ÄÂÑ-ñèíäðîìà (I. Dovna, 2008)
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Хронический эндометрит (ХЭ) – клинико>морфологичес>
кий синдром, характеризующийся комплексом морфо>

функциональных изменений эндометрия, приводящих к на>
рушению нормальной циклической трансформации и рецеп>
тивности ткани.

Частота заболевания, по данным разных авторов, значи�
тельно варьирует от нескольких процентов до 70–80%. Вы�
сокие показатели выявлены при наличии трубно�перитоне�
альной формы бесплодия, при повторных неудачах вспомога�
тельных репродуктивных технологий маточного генеза – до
60%, привычном невынашивании беременности – более 70%.

Факторами риска развития ХЭ признаны все инвазив>
ные вмешательства в полости матки (гистероскопия, РДВ,
биопсия эндометрия, гистеросальпингография, ВРТ), воспа>
лительные осложнения беременностей и родов, использова>
ние ВМС, вирусные и бактериальные инфекции влагалища
и шейки матки, бактериальный вагиноз, стеноз шейки матки,
деформации полости матки, лучевая терапия в области орга>
нов малого таза.

Современная общепризнанная классификация ХЭ – это
классификация по этиологическому фактору, которая пре>
терпела в последнее десятилетие значительные изменения в
сторону расширения перечня специфических форм заболе>
вания (таблица).

Õðîíè÷åñêèé ýíäîìåòðèò: âçãëÿä 
àêóøåðà-ãèíåêîëîãà
А.В. Шуршалина

Американский медицинский центр, г. Москва
«Женская консультация», №2, 2011.

Ðèñ. 1. Ïàòîãåíåç õðîíè÷åñêîãî ýíäîìåòðèòà

Êëàññèôèêàöèÿ õðîíè÷åñêîãî ýíäîìåòðèòà 
(Buckley C., Fox H., 2002)

Неспецифический

эндометрит

Специфическая микрофлора в
эндометрии не выявляется.
Развивается на фоне внутриматочной
спирали (ВМС), лучевой терапии
органов малого таза, при
бактериальном вагинозе, у ВИЧ1
инфицированных пациенток

Специфический

эндометрит

Хламидийные – C. trachomatis.    
Вирусные – вирус простого герпеса
(ВПГ), цитомегаловирус (ЦМВ), вирус
иммунодефицита человека (ВИЧ),
энтеровирусы.   
Бактериальные – M. tuberculosis, 
N. gonorrhoeae, A. israelii, T. Pallidum.   
Микоплазменные – M. hominis
Грибковые – Candida, В. Dermatitidis.   
Протозойные – T. gondii, 
S. Haematodium.   
Паразитарные – E. Vermicularis.
Саркоидоз
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Клинико�диагностические особенности

Клиническая картина заболевания в значительной сте>
пени отражает глубину структурных и функциональных из>
менений в ткани эндометрия, зависит от этиологического
фактора, длительности заболевания и наличия сопутствую>
щей патологии матки.

Лидирующими проявлениями заболевания признаны
нарушения репродуктивной функции в виде невынашива>
ния беременности и бесплодия.

Важными клиническими признаками ХЭ являются пе>
рименструальные кровянистые выделения из половых пу>
тей, дисменорея, мено>метроррагии и стойкий болевой синд>
ром в малом тазу.

Терапевтический подход

Следует отметить, что неадекватные терапевтические
мероприятия могут

приводить к трансформации клинической картины забо>
левания в стертую форму, крайне сложную для верифика>
ции и лечения.

Сложности ведения больных связаны с рядом причин:
• преобладание стертых форм, отсутствие специфичес>

ких клинических симптомов, недооценка клинических
проявлений;

• волнообразно>прогрессирующее течение воспалитель>
ного процесса, при котором повреждение ткани (пер>
вичное и вторичное) всегда имеет прогрессирующий во
времени характер;

• сложности идентификации микробных агентов в эндо>
метрии, особенно при вирусной инвазии, что приводит
к проблеме выбора этиотропных препаратов;

• смена ведущего микробного фактора со специфическо>
го (на фоне неадекватного лечения) на условно>пато>
генную флору;

• элиминация повреждающего агента из эндометрия
часто не приводит к самовосстановлению всех пара>
метров рецептивности ткани, особенно при длитель>

ности заболевания более 2 лет, что требует целенап>
равленных терапевтических мероприятий;

• контроль за эффективностью терапии на основании
только динамики клинических симптомов и неинвазив>
ных методов исследования не дает точных представле>
ний о восстановлении рецептивности эндометрия.

Вирусные – вирус простого герпеса (ВПГ), цитомега>
ловирус (ЦМВ), вирус иммунодефицита человека (ВИЧ),
энтеровирусы.

Бактериальные – M. tuberculosis, N. gonorrhoeae,
A. israelii, T. Pallidum.

Микоплазменные – M. hominis.
Грибковые – Candida, В. Dermatitidis.
Протозойные – T. gondii, S. Haematodium.
Паразитарные – E. Vermicularis. 
Саркоидоз  

Алгоритм лечения 

хронического эндометрита

І этап
Эмпирическая антимикробная терапия всегда оправда�

на и приводит к достоверному снижению частоты клиниче�
ских симптомов.

Основу базовой антибактериальной терапии должны
составлять препараты, активные против анаэробов (возбу>
дители бактериального вагиноза или вагинального дисбио>
за), энтеробактерий (Escherichia coli) и атипичных бактерий
– хламидий и микоплазм, в том числе уреаплазм.

Поскольку большинство случаев ВЗОМТ характеризу>
ется нетяжелым течением, пациентки могут получать тера>
пию в амбулаторных условиях и принимать препараты для
перорального применения.

С учетом этиологической структуры ВЗОМТ наиболее
удачным выбором для лечения бактериального эндометри>
та и других ВЗОМТ является комбинация ингибиторзащи>
щенного аминопенициллина (амоксициллин/клавуланат),
высокоактивного против энтеробактерий и анаэробов и до>

Ðèñ. 2. Îñíîâíûå ïîäõîäû ê òåðàïèè.
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ксициклина или макролида, активных против атипичных
микроорганизмов.

При подтвержденной гонококковой этиологии заболева�
ния обязательно применение цефалоспоринов III поколения
(цефиксим, цефтриаксон, цефотаксим), как правило, в соче�
тании с макролидом (джозамицин) и/или, доксициклином.

Только в случае наличия бактериального вагиноза или
трихомонадной инфекции показано дополнительное назна>
чение нитроимидазолов. При наличии вирусной инфекции
в зависимости клинической картины применяют современ>
ные аналоги нуклеозидов ацикловир и валацикловир, как
правило, в супрессивном режиме в течение 3–4 мес.

Джозамицин
Наиболее известным представителем макролидов в Рос>

сии и европейских государствах является джозамицин
(Вильпрафен) – препарат выбора для лечения хламидийной
и микоплазменной инфекции. Джозамицин обладает уни>
кальными фармакодинамическими характеристиками, опре>
деляющими минимальную устойчивость возбудителей и низ>
кий потенциал развития и селекции устойчивых мутантов. С
точки зрения клинической практики джозамицин можно оха>
рактеризовать как препарат, обеспечивающий не только вы>
сокую, но и стабильную от исследования к исследованию
клинико>микробиологическую эффективность при урогени>
тальной инфекции, ассоциированной с C. trachomatis, M. gen�
italium, а также M. hominis и Ureaplasma spp.

Джозамицин имеет высокий уровень безопасности и
хорошую переносимость. Исследования тератогенного и
эмбриотоксического действия джозамицина указывают на
отсутствие подобных нежелательных и потенциально не>
безопасных эффектов, как и на отсутствие токсического
действия сверхвысоких доз препарата.

В ряде исследований показано наличие у этого препара>
та противовоспалительной и иммунокорригирующей ак>
тивности, что делает его особенно привлекательным при
лечении хронических воспалительных процессов.

В комплексной терапии ХЭ джозамицин (Вильпрафен)
применяют по 500 мг 3 раза в сутки в течение 7–14 дней,
причем прием препарата разрешен во время беременности.

ІІ этап
Тактика терапии на восстановительном этапе определя�

ется:
• особенностями морфологической картины эндомет>

рия – интенсивностью воспалительных реакций, об>

ширностью склеротических процессов, наличием ред>
кой атрофической формы ХЭ;

• длительностью заболевания – более 2 лет свидетель>
ствует о большой вероятности нарушения рецептив>
ности эндометрия;

• наличие сочетанной гинекологической патологии оп>
ределяет выбор физического фактора, необходимость
проведения циклической гормональной терапии и
подготовку к использованию ВРТ.

Метаболическая терапия направлена на усиление тка>
невого обмена, активацию энергетических процессов в
клетках, устранение последствий гипоксии ткани, в том
числе угнетение анаэробного гликолиза. С этой целью ис>
пользуют комплексные метаболические препараты, вита>
мины, аминокислоты. Ее длительность должна составлять
не менее 3–4 нед.

Физиотерапия
Традиционно в комплексной терапии ХЭ используют

физические факторы, в частности преформированные.
Разработан дифференцированный подход к выбору оп>
тимального физиотерапевтического средства с учетом
возраста пациентки, длительности заболевания, сопут>
ствующей патологии, эндокринной функции яичников, а
также специфического действия самого фактора.

Гормональная терапия
Гормональная заместительная терапия препарата>

ми, содержащими 17 >эстрадиол, на восстановительном
этапе лечения в настоящее время назначают исключи>
тельно при атрофической форме хронического эндомет>
рита, а также в комплексной терапии синдрома Ашер>
мана.

Мониторинг
Контроль за эффективностью комплексных терапевти>

ческих мероприятий следует проводить не ранее чем через
2 мес после окончания всего курса лечения с учетом эффек>
та последействия физиотерапии. При этом оценивают ди>
намику клинических симптомов, эхографических и допп>
лерометрических показателей, элиминацию микробных
агентов, а также восстановление морфологической струк>
туры ткани по данным контрольной аспирационной био>
псии эндометрия.

Проведение комплексной этиопатогенетической тера>
пии позволяет восстановить нарушенный тканевой гомео>
стаз и рецептивность эндометрия, способствует восстанов>
лению репродуктивной функции.
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Питання про встановлення анатомічної імовірної не>
спроможності рубця на матці шляхом визначення йо>

го товщини та структури у прогнозуванні виникнення
розриву матки залишає бажати кращого. Світова наука
стверджує, що наразі відсутні доказові дані щодо здат>
ності ультразвукової оцінки товщини та структури ділян>
ки рубця на матці передбачити його спроможність під час
спроби вагінальних пологів після кесарева ростину
(ВПКР). У той самий час таке оцінювання нижнього сег>
мента матки проводять.

Отримані нами результати свідчать, що немає чіткого
визначення товщини, за якою буде спостерігатися не>
спроможність рубця або його розрив під час пологів (мал.
1). Особливість оцінки полягає в тому, що обстеження
жінки в один і той самий термін вагітності різними
спеціалістами ультразвукової діагностики з метою визна>
чення товщини рубця дає різні величини. Різниця показ>
ників може становити до 2–3 мм. Основними причинами
відмінностей є ряд суб’єктивних та об’єктивних факторів:
технічні характеристики ультразвукового обладнання,
кут інсонації, кваліфікація лікаря, наповненість сечового
міхура, положення частини, що передлежить. 

Оскільки на даний показник в акушерській практиці
лікарі звертають посилену увагу, ми вирішили з’ясувати,
як товщина рубця впливає на імовірність операції кесаре>
ва розтину.

Враховуючи спорідненість обох досліджуваних груп
за показниками середнього віку, типу проживання, маси
тіла новонароджених та оцінки за шкалою Апгар на 1>й
хвилині життя, ми об’єднали обстежувані групи в одну та
розділили її на 4 нові групи залежно від товщини рубця
на матці. Отримані дані проаналізували за допомогою ме>
тодики стандартизованих величин. Виявилось, що при
товщині рубця на матці понад 4 мм є найменша
імовірність кесарева розтину з урахуванням відмови від
вагінальних пологів і вона становить 40%. Із зменшенням
товщини рубця збільшується імовірність кесарева розти>

ну. У разі товщини рубця менше 3 мм імовірність кесаре>
ва розтину є найвищою і становить майже 60% (таблиця).

²ìîâ³ðí³ñòü îïåðàö³¿ êåñàðåâà ðîçòèíó (ÊÐ) çàëåæíî 
â³ä òîâùèíè ðóáöÿ íà ìàòö³

Як випливає із даних таблиці, навіть у разі товщини рубця
на матці менше 3 мм імовірність природніх пологів є досить ви>
сокою і становить 40%. Це дозволяє нам стверджувати, що тов>
щина рубця на матці не має суттєвого впливу на прогноз ВПКР,
хоча зменшення товщини рубця впливає на рішення лікаря та
вагітної і підвищує імовірність операції.

Як приклади невдалої спроби ВПКР наводимо два клінічні
випадки.

Клінічний випадок ВПКР № 1.
Вагітна К., 28 років. Діагноз: ІІ вагітність, 40 тиж, головне пе>

редлежання, І період пологів. ОАА (рубець на матці після КР).
Вагітність перебігала без ускладнень. За даними проведеного пе>
ред пологами ультразвукового дослідження товщина післяопе>

Âàã³íàëüí³ ïîëîãè ó æ³íîê ç ðóáöåì íà ìàòö³:
PRO et CONTRA (÷àñòèíà 2)
І.І. Хаща, А.Т. Чабан, О.І. Дорчинець 

Ужгородський національний університет, медичний факультет
Ужгородський міський перинатальний центр

Ìàë. 1. Ðîçïîä³ë æ³íîê ² ³ ²² ãðóïè çà òîâùèíîþ ðóáöÿ íà ìàòö³
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раційного рубця на матці становила 6 мм. Враховуючи дані анам>
незу, об’єктивного стану вагітної та плода, спільно із жінкою за>
плановано провести ВПКР. І період пологів був без ускладнень,
на фоні нормальної пологової діяльності та задовільного стану
плода (мал. 2а). У подальшому виникли ознаки надмірної поло>
гової діяльності – 6 переймів за 10 хв (мал. 2б), що стало причи>
ною порушення стану плода і розвитку дистресу. На КТГ
зафіксована пізня децелерація (див. мал. 2б, синя стрілка), яка
протягом наступних кількох хвилин перейшла в значні пору>
шення плодового серцевого ритму. Одночасно з цим з’явилися
скарги на біль у ділянці післяопераційного рубця, що посилюва>
вся під час пальпації. Ургентно проведено кесарів розтин. Під час
операції діагностовано неповний розрив матки, який у подаль>
шому був зашитий. Випадок завершився сприятливо для матері
і дитини, мати з дитиною виписані на 5>ту добу після пологів.

Отже, першою ознакою можливої неспроможності рубця на
матці є спочатку активна (4–5 переймів за 10 хв), а згодом
надмірна (5–6 переймів за 10 хв) пологова діяльність, яка може
стати і причиною дистресу плода. Біль в області рубця на матці
може виникати і до початку пологової діяльності, що теж слід
розцінювати як симптом неспроможності.

Основні клінічні ознаки ранньої діагностики розриву руб-
ця на матці:

аномалія пологової діяльності (надмірна, дискоординована);
дистрес плода;
біль у ділянці рубця (пальпаторно).
Дані ознаки наведені у хронологічному порядку їх виникнен>

ня і розвитку на основі проведеного нами аналізу. Аномалії поло>
гової діяльності, як правило, є першим і протягом певного часу
єдиним симптомом майбутнього розриву матки. Тому діагности>
ка будь>якого виду аномалії пологової діяльності повинна насто>
рожувати і вимагає підвищеної уваги. Розвиток аномалій полого>
вої діяльності може бути спрогнозований на основі отриманої
інформації про причини попереднього кесарева розтину шляхом
ретельного опитування. Жінки, які попередню вагітність завер>
шили за допомогою кесарева розтину внаслідок таких усклад>
нень пологів, як аномалії пологової діяльності (слабкість, диско>
ординована, надмірна), мають вищий ризик повторного розвит>
ку даних ускладнень. Особливу увагу як на обтяжувальний фак>
тор слід звертати на незрілість шийки матки. Така комбінація

факторів призводить до швидкого розвитку дистресу плода
внаслідок гострої гіпоксії. Якщо не проводити постійний
моніторний контроль за ним або неправильно аналізувати запис
КТГ, може розвинутись тяжка асфіксія або загибель плода. По>
ява перших ознак дистресу плода повинна бути сигналом для не>
гайного завершення пологів шляхом кесарева розтину (рівень
ургентності №1 згідно з наказом МОЗ № 977 від 27.12.2011 р.). 

Отже, для забезпечення оптимального результату пологів
необхідно проводити активний пошук факторів, які можуть
сприяти неспроможності рубця, шляхом аналізу:

ретельно зібраного анамнезу, особливо про попередні
вагітності та всі важливі обставини попередніх пологів, причини
кесарева розтину, особливості і ускладнення. Особливу увагу
слід звертати на аномалії пологової діяльності в попередніх по>
логах як причину кесарева розтину;

перебіг даної вагітності. Акушерські та екстрагенітальні уск>
ладнення підвищують ризик неспроможності рубця;

перебіг пологів. Особливу увагу слід звертати на аномалії
пологової діяльності, в тому числі і патологічний преламінар>
ний період.

Відсутність обтяжливих факторів на момент огляду дозво>
ляє прогнозувати хороший наслідок пологів. Аналіз причин не>
спроможності рубця також свідчить, що на прогноз її розвитку
та наслідків впливає ряд різних суб’єктивно>об’єктивних фак>
торів з боку роділлі та її родини, лікуючого лікаря та
адміністрації лікувального закладу. Ставлення адміністрації і
провідних спеціалістів закладу до проблеми розродження жінок
з рубцем на матці також має суттєве значення і може справляти
як негативний, так і позитивний вплив.

Наводимо приклад невдалої спроби ВПКР.
Клінічний випадок № 2.
Роділля Ц., 28 років. В анамнезі – рубець на матці після ке>

сарева розтину. Виявила бажання народжувати природним спо>
собом. З анамнезу відомо, що причиною першого кесарева роз>
тину було неефективне родозбудження на фоні допологового
розриву плодових оболонок. У результаті активної пологової
діяльності (4–5 переймів за 10 хв) протягом 4 год без адекватної
динаміки розкриття шийки матки (на рівні латентної фази по>
логів) розвився гострий дистрес плода, що став причиною опе>
рації кесарева розтину (мал. 3а, б). Був дотриманий другий

Ìàë. 2à. ÊÒÃ ïëîäà. ² ïåð³îä ïîëîã³â

Ìàë. 2á. ÊÒÃ ïëîäà. ² ïåð³îä ïîëîã³â
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рівень ургентності, дитина народилась у стадії тяжкої асфіксії з
меконіальною аспірацією. Реанімаційні заходи дали тільки тим>
часовий ефект і протягом доби новонароджена померла. Отже, в
даному випадку аномальна пологова діяльність призвела до роз>
витку гіпоксичних змін у плода, а рубець на матці витримав.

Кожен випадок ВПКР теоретично може розвинутися в нев>
далу спробу з наступним розродженням шляхом кесарева роз>
тину. Наперед спрогнозувати розвиток невдачі неможливо, то>
му потрібно бути готовим до неї завжди і попередити розвиток
материнських і плодових ускладнень.

Отже, вагінальні пологи після кесарева розтину мають як
сильні, так і слабкі сторони. Вибір методу розродження вагітних з
рубцем на матці слід зважено робити в кожному окремому випад>
ку на основі комплексного аналізу даних обстеження. Успішність
проведення ВПКР залежить від таких факторів, як бажання і
підготовка жінки, бажання і висока кваліфікація лікарів закладу,
які можуть надати повний об’єм медичної допомоги та забезпечи>
ти максимальну ефективність використання високотехно>
логічного устаткуванням задля спостереження за пологами та
інтенсивного лікування матері і новонародженого в разі потреби.
Також варто зазначити, що товщина рубця на матці не справляє
суттєвого впливу на прогноз ВПКР, хоча зменшення товщини
впливає на рішення лікаря та вагітної і підвищує імовірність опе>
рації. Виявлено, що в разі успішних ВПКР спостерігається знач>
но менший об’єм крововтрати та скорочується тривалість перебу>
вання в стаціонарі як породіллі, так і дитини.
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Результаты проведенных исследований свидетельствуют,
что для повышения эффективности диагностики гнойно-
воспалительных заболеваний органов малого таза необхо-
димо комплексное клинико-лабораторное и функциональ-
ное обследование с оценкой содержания прокальцитонина
при поступлении в стационар. Это позволяет разработать
алгоритм проведения лечебно-профилактических меро-
приятий, включая и своевременное оперативное лечение. 
Ключевые слова: гнойно�воспалительные заболевания, диа�
гностика. 

Своевременная диагностика и эффективная терапия вос>
палительных заболеваний органов малого таза является

одной из наиболее актуальных проблем в гинекологической
практике [1–3]. Воспалительные заболевания половых орга>
нов, составляющие 60–65% среди амбулаторных и до 30%
среди стационарных больных, оказывают существенное вли>
яние на здоровье женщин детородного возраста [1–3]. В
структуре гинекологической заболеваемости особое место
занимает гнойное поражение маточных труб и яичников, на
долю которых приходится от 4% до 10% [1–3]. Патологичес>
кий процесс при этом протекает с осложнениями и выражен>
ными полиорганными изменениями. Несмотря на достиже>
ния современной медицины, сохраняется летальность при
данной патологии [1–3].

Прогресс в диагностике и лечении гнойных воспалитель>
ных заболеваний придатков матки напрямую связан с вне>
дрением в клиническую медицину современных методов ис>
следования, включающих наряду с инструментальными
(ультразвуковое исследование, лапароскопия) и лаборатор>
ные, позволяющие оценить тяжесть течения воспалительно>
го процесса (или степень воспалительной реакции). С помо>
щью современных методов диагностики в дальнейшем выра>
батывается и адекватная тактика лечения [1–3]. 

В то же время внедрение в клиническую практику мето>
дов диагностической визуализации, а также лабораторных
методов исследования, позволяющих своевременно выявить
возбудителя инфекции (микробный фактор), дают возмож>
ность на первое место вынести реконструктивные операции
[1–3]. Системный подход к диагностике воспалительных за>
болеваний органов малого таза предполагает использование
современных компьютерных технологий, позволяющих вы>
явить факторы риска и оценить тяжесть течения воспали>
тельного процесса [1–3].

Цель настоящего исследования – повышение эффектив>
ности диагностики гнойно>воспалительных заболеваний ор>
ганов малого таза.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Было проведено клинико>лабораторное и функциональ>
ное обследование 308 женщин с воспалительными заболева>
ниями органов малого таза. В них вошли острый сальпингит
и оофорит, обострение хронического сальпингита и оофори>
та (включая абсцессы маточной трубы, яичника, тубоовари>
альный абсцесс, пиосальпинкс, сальпингоофорит). 

Возраст обследованных женщин – от 18 лет до 61 года.
Средний возраст составил 31,5±2,9 года. 

Из 308 женщин 73,1% поступили в стационар в удовлет>
ворительном состоянии, в состоянии средней тяжести –
23,9% и в тяжелом состоянии доставлены 3% пациенток. 

Тактика ведения больных определила две клинические
группы. Для исследования было отобрано 51 наблюдение с
различным объемом хирургического вмешательства – I (ос>
новная) группа и 267 больных, у которых проводилось кон>
сервативное лечение, – II (контрольная) группа. Из 308
больных клинику пельвиоперитонита или разлитого гной>
ного перитонита имели 24,7% в обеих исследуемых группах. 

Всем больным было проведено комплексное клинико>
лабораторное и инструментальное обследование. 

У всех больных при поступлении в стационар и в процес>
се лечения оценивали динамику острофазовых показателей
крови. При подготовке к операции пациенткам проводили
ультразвуковое, рентгенологическое и/или эндоскопическое
исследование состояния пищеварительного тракта, мочевы>
водящих путей, системы органов дыхания и кровообращения. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Необходимо отметить, что только 30,2% обследованных
больных были госпитализированы в первые 24 ч от начала
заболевания

До поступления в стационар 57,1% больных прошли
курс лечения в условиях женской консультации сроком не
менее 7 дней, 4,3% – в другом гинекологическом стационаре,
7,8% пытались лечиться самостоятельно. 

Поведенческие факторы включали: раннее начало поло>
вой жизни, высокую частоту половых контактов, большое
число половых партнеров. Раннее начало половой жизни (от
14 до 18 лет) отмечали 206 больных (66,8%), большое число
половых партнеров (брак 2>й и более) имели 162 больные
(52,4%). 

Как фактор риска при гнойных воспалительных заболе>
ваниях придатков матки важную роль играет наличие внут>
риматочного контрацептива. Из общего числа больных (308)
внутриматочный контрацептив имели 12,2%. У оперирован>
ных больных I группы этот показатель составил уже 38,2% .
Установлена корреляция между продолжительностью ис>
пользования внутриматочного контрацептива и возникнове>
нием гнойно>воспалительных процессов. У каждой второй
пациентки I группы внутриматочный контрацептив нахо>
дился более 6 лет. 

Среди сопутствующей экстрагенитальной патологии за>
болевания пищеварительного тракта имели 13,2%; заболева>
ния системы органов мочевыделения – 11,1%; заболевания
системы органов дыхания – 9,3%; заболевания эндокринной
системы – 7,2%; заболевания системы органов кровообраще>
ния – 4,3%. 

Кроме того, наблюдалась сопутствующая патология ор>
ганов малого таза: эрозия шейки матки – у 14,2%; лейомиома
матки – у 8,7%; поликистозные яичники – у 7,6%; ретенци>
онные кисты яичников – 2,8%.

При поступлении в стационар у 78,2% больных диагноз
установлен в момент поступления, у 21,8% – спустя несколь>
ко часов (но не более суток). 

Îïòèìèçàöèÿ äèàãíîñòèêè ãíîéíî-âîñïàëèòåëüíûõ
çàáîëåâàíèé îðãàíîâ ìàëîãî òàçà
В.С. Страховецкий

Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев
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В основной и в контрольной исследуемых группах по>
явление первых симптомов воспалительного процесса в
большинстве наблюдений отмечалось на 5–10>й день мен>
струального цикла. При остром сальпингоофорите, воз>
никшем впервые, стертое начало и течение наблюдалось
всего у 2,4%. У основной массы больных наблюдали ост>
рейшее начало заболевания с повышением температуры
тела, ухудшением общего состояния, сильной болью в
нижних отделах живота; при наличии абсцессов – озноб,
дизурические явления.

При изучение общего анализа крови и биохимических
показателей установлено, что в I группе наблюдения 85,3%
больных, а во II – 89,9% имели характерный лейкоцитоз. Ко>
личество лейкоцитов варьировало от 8,8•109/л до
19,8•109/л. При изучении лейкограммы у 96,1% больных в
основной группе и 94,9% в контрольной выявлено измене>
ние нейтрофильных гранулоцитов, в частности палочко>
ядерных, в сторону их увеличения от 7% до 42%. У 17,6%
больных в I группе отмечено появление юных форм нейтро>
фильных гранулоцитов. Количество сегментоядерных ней>
трофильных гранулоцитов было повышено у каждой второй
больной. Моноцитоз выявлен у 40,2% больных в I группе и у
33,6% – в контрольной. Повышение СОЭ от 15 до 65 мм/ч
обнаружено в двух исследуемых группах у 94,5% больных.
Как проявление интоксикации, в основной группе в 22,5%
наблюдений отмечалось снижение уровня гемоглобина до
65 г/л. При биохимическом исследовании крови в 16,6% на>
блюдений обнаружено снижение общего количества белка
до 56 г/л. Протромбиновый индекс был изменен у 32,4%
больных в основной группе и у 13,6% – в контрольной в сто>
рону повышения его до 110%. 

В I группе 8,8% больных имели дисбактериоз влагалища
с характерным симптомокомплексом. Во II группе бактери>
альный вагиноз выявлен у 18,1% больных. Дрожжеподобные
грибы Candida albicans выявлены в основной группе у 6,9%
больных, в контрольной – у 6,2%. Трихомониаз обнаружен у
2,9% пациенток в обеих группах.

При бактериоскопии отделяемого из канала шейки
матки, мочеиспускательного канала, влагалища у 94,2% об>
следованных выявлена III или IV степень чистоты влагали>
ща, в остальных наблюдениях – II степень чистоты. 

В посевах из гнойных полостей, маточных труб и брюш>
ной полости во всех наблюдениях бактериальный рост от>
сутствовал.

Методику определения уровня прокальцитонина
(ПКТ) использовали для проведения дифференциальной
диагностики, оценки прогноза для данной больной и ран>
ней диагностики осложнений. Проведено 75 исследований
– в I группе 43 исследования перед оперативным вмеша>
тельством, спустя 3–4 сут после проведенного оперативно>
го лечения – 11 исследований для контроля за лечением; во

II группе – 18 исследований, для проведения дифференци>
альной диагностики у больных с лихорадкой неясной этио>
логии – 2 исследования, при обострении хронического пи>
елонефрита – 1 исследование. У больных, получавших кон>
сервативную терапию (II группа), концентрации ПКТ до
лечения и спустя 24–48 ч практически не отличались и
имели значения > 0,5.

При осумкованных гнойных процессах в стадии ремис>
сии уровень ПКТ не превышал 0,5. В двух случаях при лихо>
радке неясного генеза, когда впоследствии на первый план
вышла клиника острой респираторно>вирусной инфекции,
повышение уровня прокальцитонина < 0,5 не наблюдали. 

У больной с обострением хронического пиелонефрита
также не наблюдали повышения уровня ПКТ, хотя было от>
мечено повышение температуры тела до 38,4оС, увеличение
количества лейкоцитов до 18,6•109/л, изменение палочко>
ядерных нейтрофильных гранулоцитов до 14%, повышение
СОЭ до 27 мм/ч. 

ВЫВОДЫ

Результаты проведенных исследований свидетельству>
ют, что для повышения эффективности диагностики гнойно>
воспалительных заболеваний органов малого таза необходи>
мо комплексное клинико>лабораторное и функциональное
обследование с оценкой содержания прокальцитонина при
поступлении в стационар. Это позволяет разработать алго>
ритм проведения лечебно>профилактических мероприятий,
включая и своевременное оперативное лечение. 

Optimisation of diagnostics of pyoinflammatory

diseases of bodies of a small basin

V.S. Strahovetsky

Results of the spent researches testify, that for increase of efficiency of
diagnostics of pyoinflammatory diseases of bodies of a small basin
complex clinical>laboratory and functional inspection with a mainte>
nance estimation procalcytonine is necessary at receipt in a hospital. It
allows to develop algorithm of carrying out of treatment>and>prophy>
lactic actions including and timely operative treatment. 
Key words: pyoinflammatory diseases, diagnostics.
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Результати проведених досліджень свідчать про акту-
альність наукового завдання, що вивчається, – підвищення
ефективності лікування патології шийки матки у пацієнток
з клімактеричним синдромом. Удосконалений нами алго-
ритм дозволяє добитися низької частоти рецидивування і
попередити розвиток гемостазіологічних порушень. Мето-
дика є простою і загальнодоступною, що дає нам підставу
рекомендувати її для широкого використання в практичній
охороні здоров’я. 
Ключові слова: патологія шийки матки, клімактеричний
синдром.

В умовах сьогодення патологія шийки матки є однією з
найпоширеніших у жінок репродуктивного і клімакте>

ричного віку [1–4]. За даними ВООЗ, щорічно у світі вияв>
ляється близько 500 тис. пацієнток, що захворіли на рак
шийки матки, а основними напрямками у вирішенні даної
проблеми є профілактика і рання діагностика. 

Серед різних груп високого ризику щодо розвитку пато>
логії шийки матки останнім часом виділяють жінок клімакте>
ричного віку. Це зумовлено високим рівнем супутньої екстра>
генітальної патології, дисгормональними змінами та ін. [1–4].  

Незважаючи на значне число наукових публікацій з
проблеми патології шийки матки, не можна вважати всі пи>
тання даної проблеми цілком вирішеними. На нашу думку, в
першу чергу це стосується особливостей патології шийки
матки у жінок з клімактеричним синдромом, своєчасної діа>
гностики і тактики лікувально>профілактичних заходів. Усе
це, безумовно, свідчить про актуальність обраного наукового
напрямку. 

Метою дослідження було підвищення ефективності
лікування патологічних змін шийки матки в жінок з клімак>
теричним синдромом на основі вивчення у них клініко>коль>
поскопічних, мікробіологічних, цитологічних і морфо>
логічних особливостей, а також удосконалення діагностич>
них і лікувально>профілактичних заходів.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Були проведені клініко>лабораторні та функціональні
дослідження в 126 жінок віком 44–55 років. У всіх жінок був
діагностований клімактеричний синдром (КС) різного сту>
пеня тяжкості. Відповідно до завдань даного дослідження
нами були відібрані пацієнтки, в яких у процесі обстеження
була виявлена патологія шийки матки на тлі її деформації,
що вимагало хірургічного лікування. У 42 жінок був діагно>
стований ендометріоз шийки матки на тлі її деформації –
група А; у 44 жінок – лейкоплакія (без атипії клітин) на тлі
деформації шийки матки – група Б; група В – 40 жінок, в
яких була діагностована лейкоплакія шийки матки з атипією
клітин на тлі деформації шийки матки.

Залежно від методики виконаного хірургічного втручан>
ня виділено 3 групи жінок, що дозволило оцінити результа>
ти лікування і обґрунтувати доцільність диференційованого
підходу до виконання операції.

У групі 1 було 44 жінки (18 пацієнток з ендометріозом і
26 з лейкоплакією без атипії клітин на тлі деформації шийки
матки), в яких було виконано так зване LEEP>втручання
(Loop Electrosurgical Excision Procedure).

До групи 2 включено 54 жінки (24 з ендометріозом, 18 з
лейкоплакією без атипії, 12 з лейкоплакією та атипією
клітин), яким було виконано діатермічну конусоподібну екс>
цизію шийки матки.

До групи 3 ввійшло 28 жінок з лейкоплакією та атипією
клітин, яким було виконано ампутацію шийки матки за
Штурмдорфом. З цієї групи у 16 жінок спостерігалося опу>
щення передньої та/або задньої стінок піхви, у зв’язку з чим
їм було виконано, крім операції Штурмдорфа, також перед>
ню та задню кольпоперинеопластику (кольпорафію).

Замісна гормональна терапія (ЗГТ) призначалася жінкам
через 1 міс після реконструктивно>пластичних операцій на
шийці матки; LEEP (з приводу ендометріозу шийки матки на
тлі її деформації) проводилася на тлі проведення ЗГТ.

Для того щоб вивчити динаміку перебігу репаративного
процесу на шийці матки після LEEP на фоні ЗГТ, пацієнтки
групи 1 були розподілені на 2 рандомізовані підгрупи – 1.1 і
1.2. У підгрупі 1.1 було 26 жінок, які не отримували ЗГТ, і в
підгрупі 1.2 – 18 пацієнток, які отримували ЗГТ перорально
препаратом Лівіал.

Для вивчення антитромбогенної активності судинної стінки
у жінок із КС була сформована контрольна група – 20 жінок, які
на момент обстеження були соматично здорові.

Усім пацієнткам з виявленою патологією шийки матки до
початку оперативного лікування було проведено манжеткову
пробу за методом М.В. Балуді з визначенням основних пара>
метрів антитромбогенної активності судинної стінки, яку
оцінювали на підставі антиагрегаційної, антикоагуляційної та
фібринолітичної активності стінки судин. Залежно від вира>
женості вихідних порушень антитромбогенної активності су>
динної стінки були виділені 2 підгрупи: до підгрупи F
увійшли жінки, в яких зміни індексів складових антитромбо>
генної активності судинної стінки не перевищували 15%;
підгрупу D характеризували більш виражені (понад 15%)
відхилення індексів антитромбогенної активності судин.

Для вивчення можливості фармакологічної корекції по>
рушеної функціональної активності судинної стінки залеж>
но від виду застосованої терапії і згоди пацієнток на пропо>
новану терапію з урахуванням усіх можливих протипока>
зань виділена третя підгрупа – G.

Отже, до підгрупи F увійшло 46 пацієнток (вираженість
порушень антитромбогенної активності судинної стінки до
15%), які з метою корекції виявлених порушень отримували
ЗГТ препаратом Клімодієн. 

У підгрупі D було 9 жінок (вираженість порушень анти>
тромбогенної активності судинної стінки понад 15%), які от>
римували ЗГТ препаратом Лівіал.

У підгрупі G (31 жінка також зі зниженою антитромбо>
генною активністю судинної стінки понад 15%) нами була
оцінена можливість корекції даної патології ЗГТ у поєднанні
з антиагрегантами. Як ЗГТ використовували препарат
Лівіал, який не впливає на гемостаз. Із антиагрегантів пере>
вагу віддавали препарату Кардіомагніл.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Результати проведених досліджень свідчать, що у струк>
турі патологічних змін деформованої шийки матки у жінок

Òàêòèêà âåäåííÿ æ³íîê ç ïàòîëîã³ºþ øèéêè
ìàòêè íà òë³ êë³ìàêòåðè÷íîãî ñèíäðîìó
В.В. Костіков

Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика, м. Київ
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із КС в 34,9% випадків діагностована лейкоплакія без атипії
клітин; у 33,3% – ендометріоз шийки матки і в 31,8% – лей>
коплакія з атипією клітин.

За кольпоскопічною оцінкою деформованої шийки мат>
ки у жінок із КС у більшості випадків (59,5%) виявлена лей>
коплакія в дистальній частині шийки матки; рідше – ендо>
метріоз ендоцервікальної частини шийки матки (23%), ендо>
метріоз екзоцервіксу (10,3%) і лейкоплакія з переходом на
склепіння піхви (7,2%).

За даними цитологічного дослідження в переважній
більшості випадків (65,1%) виявлені нормальні співвідно>
шення багатошарового плоского епітелію і парабазальних
клітин з невеликою кількістю лейкоцитів (I і II тип мазка);
у 28,3% спостережень – атипія клітин і в 6,6% – комплекси
клітин зрілої і незрілої плоскоклітинної метаплазії (III тип
мазка).

У жінок з патологією шийки матки найчастіше (60,9%)
КС перебігав за середнім ступенем тяжкості порівняно з лег>
ким (11,4%) і тяжким (27,7%). При цьому найбільш частими
розладами були нейровегетативні (85%), психоемоційні
(70,3%) і обмінно>ендокринні (26,5%). 

Ефективність оперативного лікування деформованої
шийки матки у пацієнток із КС становила при LEEP>втру>
чанні 97,7%, при діатермічній конусоподібній ексцизії шийки
матки та ампутації шийки матки за Штурмдорфом – 100%.

У пацієнток з патологією шийки матки на тлі КС зміни
системного гемостазу мають компенсований характер, але в
60% випадків спостерігалося зниження антитромбогенної
активності стінки судин до 15%, у 35% хворих виявлялося
зниження понад 15%, а в 5% – зміни відсутні.

Використання диференційованого підходу до профілак>
тики тромботичних ускладнень після оперативного лікуван>
ня патології шийки матки у жінок із КС дозволяє попереди>
ти розвиток цих ускладнень, а також поліпшити післяопе>
раційну реабілітацію пацієнток за рахунок зниження часто>
ти патологічної клінічної симптоматики. 

Для практичної охорони здоров’я ми можемо рекоменду>
вати такі заходи: 

– для оперативного лікування деформованої шийки мат>
ки у жінок із КС необхідно використовувати LEEP>втручан>
ня, діатермічну конусоподібну ексцизію шийки матки та ам>
путацію шийки матки за Штурмдорфом. Вибір конкретної
операції залежить від результатів кольпоскопічних, цито>
логічних і гістологічних досліджень;

– основними чинниками ризику тромботичних усклад>
нень у жінок з патологією шийки матки на тлі КС є: вираже>
ний емоційний передопераційний стрес, супутня ендокрин>
на патологія, хронічні інфекції генітальної і екстрагеніталь>
ної локалізації. 

– для оцінки ступеня ризику розвитку тромботичних ус>
кладнень після оперативного лікування патології шийки

матки на тлі КС необхідно використовувати оцінку анти>
тромбогенної активності судинної стінки за допомогою ман>
жеткової проби;

> з метою профілактики тромботичних ускладнень після
оперативного лікування патології шийки матки у жінок із
КС необхідно використовувати диференційований підхід із
застосуванням ЗГТ і антиагрегантів. 

ВИСНОВКИ

Результати проведених досліджень свідчать про акту>
альність наукового завдання, що вивчається, – підвищення
ефективності лікування патології шийки матки у пацієнток
із КС. Удосконалений нами алгоритм дозволяє добитися
низької частоти рецидивування і попередити розвиток гемо>
стазіологічних порушень. Методика є простою і загальнодо>
ступною, що дає нам підставу рекомендувати її для широко>
го використання в практичній охороні здоров’я. 

Тактика ведения женщин с патологией шейки

матки на фоне климактерического синдрома

В.В. Костиков 

Результаты проведенных исследований свидетельствуют об акту>
альности научного задания – повышение эффективности лечения
патологии шейки матки у пациенток с климактерическим синдро>
мом. Усовершенствованный нами алгоритм позволяет добиться
низкой частоты рецидивирования и предупредить развитие гемо>
стазиологических нарушений. Методика является простой и об>
щедоступной, что дает нам основание рекомендовать ее для широ>
кого использования в практическом здравоохранении. 
Ключевые слова: патология шейки матки, климактерический
синдром.

Tactics of conducting women with pathology of

cervix of uterus against a climacteric syndrome

V.V. Kostikov 

Results of the spent researches testify to an urgency of the scientific
task – increase of efficiency of treatment of a pathology of cervix of
uterus at patients with a climacteric syndrome. The algorithm
improved by us allows to achieve low frequency recediving and to
warn development hemostasiological infringements. The technique is
simple and popular that gives to our the grounds to recommend it for
wide use in practical public health services. 
Key words: a pathology of cervix of uterus, a climacteric syndrome.
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Проведене допплєрометричне дослідження гемодинаміки у
вені пупкового канатика, венозній протоці та нижній порож-
нистій вені плода у 620 вагітних з 22–41-тижневим терміном
неускладненої вагітності. Установлені та обґрунтовані
відмінності у динаміці змін швидкісних та кутнезалежних
показників кровотоку у кожній з досліджуваних судин, роз-
роблені та представлені їхні нормативні значення.
Ключові слова: венозна гемодинаміка плода, показники кро�
вотоку, допплєрометричне дослідження.

Унікальність системи фетального кровообігу полягає не
тільки в наявності 3 кіл кровообігу (великого, малого і

плацентарного), існуванні розвантажувальних мале коло
право>лівих кардіальних та судинних шунтів (овальне вікно,
артеріальна протока), але і в тому, що, на відміну від постна>
тального організму, по венах плода тече збагачена киснем ар>
теріальна або змішана кров, а по артеріях – «відпрацьована»
венозна. 

Протягом останніх років спеціалісти з пренатальної діаг>
ностики основну увагу приділяли дослідженню кровотоку в
артеріальному руслі системи мати–плацента–плід. Була
встановлена етапність порушень кровообігу у даній системі
та запропонована їхня класифікація [17, 31], яка знайшла
своє місце у практичному акушерстві. Проте питання,
пов’язані з тактикою ведення вагітних з різними ступенями
розладів матково>плацентарного та плацентарно>плодового
кровообігу, залишаються вирішеними не до кінця. Ситуації,
за яких важкі порушення гемодинаміки у системі мати–пла>
цента–плід, підтверджені результатами допплєрометричних
досліджень, поєднуються з «хибним» благополуччям плода
(внаслідок відсутності клінічних проявів дистресу) призво>
дять, з одного боку, до неадекватного пролонгування
вагітності і народження дитини у стані важкого дистресу, а з
другого боку, до необґрунтованого передчасного розроджен>
ня і народження недоношеної дитини, прогноз інтелектуаль>
ного та фізичного здоров’я якої є сумнівним.

Таким чином, вивчення кровотоку тільки в артеріально>
му руслі не повною мірою характеризує резервні можливості
плода і в даний час стає очевидною важливість дослідження
венозного повернення крові від плаценти до серця плода.
Публікація даної роботи диктується необхідністю узагаль>
нення сучасних уявлень про венозний кровообіг плода та об>
рання найбільш точних і зручних показників стану кровото>
ку у фетальних венах.

Метою даної роботи стало вивчення особливостей змін
гемодинаміки та розроблення нормативних допплєромет>
ричних параметрів у венозних судинах плода при
фізіологічному перебігу другої половини вагітності.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проведене комплексне ультразвукове та допплєромет>
ричне дослідження 620 жінок у терміни 22–41 тиж з неуск>
ладненим перебігом вагітності та фізіологічним розвитком
плода. Для порівняльного аналізу обстежені були поділені
на 7 підгруп залежно від терміну вагітності: 1>а – 22–24 тиж,

2>а – 25–28 тиж, 3>я – 29–32 тиж, 4>а – 33–36 тиж, 5>а –
37–38 тиж, 6>а – 39–40 тиж, 7>а – повний 41 тиж. Середній
вік вагітних складав 26,7±2,3 року з коливанням від 17 до 43
років. Першонароджуючих було 44%, повторнонароджую>
чих – 66%. Обов’язковою умовою для пацієнток груп спосте>
реження були відсутність соматичних і гінекологічних за>
хворювань, фізіологічний перебіг одноплідної вагітності.
Вагітні з хромосомною патологією та аномаліями розвитку
плода до аналізу не включались.

Оцінка стану та розвитку плода базувалась на допплєро>
метричному дослідженні резистентності кровотоку у матко>
во>плацентарному та плацентарно>плодовому ланцюгах сис>
теми мати–плацента–плід [10, 16, 18, 26], вимірюванні ос>
новних фетометричних параметрів [19], визначенні анатомії
плода [8, 31], біофізичного профілю плода, кількості навко>
лоплідних вод, відповідності ступеня зрілості плаценти гес>
таційному терміну, даних кардіотахографії [14, 15]. 

Ультразвукові дослідження виконували на приладі «SА>
8000 ЕХ» (Medison, Південна Корея) в акушерських програмах
конвексним датчиком (3,5 МГц). Допплєрометричне
дослідження включало оцінку кровотоку у нижній порожнистій
вені (НПВ), венозній протоці (ВПр) та вені пупкового канатика
(ВП) за методикою, запропонованою М.І. Агеєвою (2006) [9].

Допплєрометричне дослідження кровотоку у НПВ
проводили при поздовжньому скануванні тулуба плода.
НПВ ідентифікували як крупну судину, що розміщується
справа і паралельно низхідній аорті і впадає у праве перед>
сердя. Враховуючи, що кровотік у НПВ відображає стан ве>
нозного повернення крові до серця плода, з метою його
оцінки контрольний об’єм встановлювали на НПВ нижче
місця впадіння ВПр, а саме – між місцем входження нирко>
вих вен і ВПр. Така локалізація реєстрації дозволяє оцінити
стан венозного припливу від нижньої частини тулуба,
органів черевної порожнини та заочеревинного простору,
виключаючи вплив артеріального потоку з ВПр, а також виз>
начити переднавантаження правого шлуночка серця плода.
Це також дозволяє уникнути перешкод від близько розміще>
них судин і стінок правого передсердя.

Для оцінки стану кровотоку у НПВ вимірювали макси>
мальні швидкості кровотоку у фази серцевого циклу (S, D,
А), а також обчислювали такі кутнезалежні показники:

ІПН (індекс переднавантаження для НПВ) – відношення
максимальної швидкості кровотоку протягом передсердного
скорочення (А) до максимальної швидкості кровотоку у
шлуночкову систолу (S):

ІПН= А/S; 
ПІВ (пульсаційний індекс вени) – відношення різниці

максимальної швидкості кровотоку у шлуночкову систолу
(S) і максимальної швидкості кровотоку у передсердне ско>
рочення (А) до середньої швидкості кровотоку протягом
серцевого циклу (М):

ПІВ=(S>A)/М;
S/D співвідношення – відношення максимальної швид>

кості кровотоку у шлуночкову систолу (S) до ранньої
діастолічної швидкості (D).

Äèíàì³êà çì³í îñíîâíèõ ïîêàçíèê³â êðîâîòîêó ó
ìàã³ñòðàëüíèõ âåíàõ ïëîäà ïðè íåóñêëàäíåíîìó
ïåðåá³ãó äðóãî¿ ïîëîâèíè âàã³òíîñò³
Л.Б. Маркін, К.Л. Шатилович

Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького



82 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №7 (73)/2012

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

Запис КШК у ВПр здійснювали на рівні його відгалу>
ження від ВП при поперечному скануванні верхньої частини
живота плода. ВПр визначали як судину з турбулентним
(«мозаїчним») високошвидкісним кровотоком. 

Аналогічно, як для НПВ, при аналізі допплерограми
ВПр визначали максимальні швидкості кровотоку у фази
серцевого циклу (S, D, A) та розраховували наступні кутне>
залежні показники:

S/A співвідношення – відношення максимальної швид>
кості кровотоку в шлуночкову систолу (S) до максимальної
швидкості кровотоку протягом передсердного скорочення
(А);

ІВПр – індекс венозної протоки (або індекс переднаванта>
ження для ВПр) – є еквівалентом індекса резистентності для
артеріальних судин і розраховується як відношення різниці
максимальної швидкості кровотоку у шлуночкову систолу
(S) і максимальної швидкості кровотоку у передсердне ско>
рочення (A) до максимальної швидкості кровотоку у шлу>
ночкову систолу (S):

ІВПр=(S>A)/S;
ПІВ (пульсаційний індекс вени) – відношення різниці

максимальної швидкості кровотоку у шлуночкову систолу
(S) і максимальної швидкості кровотоку у передсердне ско>
рочення (А) до середньої швидкості кровотоку протягом
серцевого циклу (М):

ПІВ=(S>A)/М;
S/D співвідношення – відношення максимальної швид>

кості кровотоку у шлуночкову систолу (S) до ранньої діас>
толічної швидкості (D).

Дослідження кровотоку у ВП здійснювали при попе>
речному скануванні живота плода в її інтраабдомінальному
відділі відразу після входження у черевну порожнину. Конт>
рольний об’єм встановлювали як можна далі від ВПр. ВП,
що має найбільший діаметр (2–8 мм) [22, 34], добре візу>
алізується у паренхімі печінки серед інших венозних судин.
З трьох різних точок максимально сталого, стійкого
допплєрівського спектра у ВП вимірювали середню
швидкість кровотоку, оцінювали наявність або відсутність у
ній пульсацій. Пульсації у ВП визначали як зниження КШК
більше ніж на 15% від значення середньої швидкості крово>
току, синхронне із серцевим ритмом плода [36].

Статистичне оброблення результатів дослідження про>
водились на персональному комп’ютері з використанням су>
часних методів варіаційної статистики [4, 21] за допомогою
стандартних програм статистичного аналізу Microsoft Excel
7.0, Statistiсa 6.0.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Нижня порожниста вена
Як відомо, спектр кровотоку у НПВ і у ВПр складається

з трьох компонентів, кожен із яких відповідає певній фазі
серцевого циклу [27, 35, 37]. Найвища точка 1>го компонен>
та S (перший позитивний пік) – максимальна систолічна
швидкість – відповідає шлуночковій систолі; найвища точка
2>го компонента D (другий позитивний пік) – рання діас>
толічна швидкість – відповідає фазі пасивного наповнення
шлуночків; найвища точка 3>го компонента А (від’ємний
пік) – пізня діастолічна швидкість – відповідає скороченню
передсердь. На відміну від деяких попередніх дослідників,
які стверджували наявність нульового або навіть позитивно>
го потоку крові у фазу А в доношеному терміні вагітності [1,
3], у нашому дослідженні у 100% спостережень мав місце ре>
троградний компонент КШК у фазу А (мал. 1–3). 

При вивченні швидкостей потоку крові в НПВ плода
встановлено, що протягом другої половини неускладненої
вагітності динаміка змін швидкостей кровотоку у різні фази

серцевого циклу була неоднаковою. Слід уточнити, що для
ортоградно спрямованих потоків крові (до серця) S і D ріст
швидкостей означав збільшення їх амплітуди, а для ретро>
градного потоку (від серця) А – зменшення амплітуди. От>
же, систолічні швидкості кровотоку S і А поступово збільшу>
вались від 1>ї до 5>ї підгруп та знижувались наприкінці
вагітності (6–7>ма підгрупи), а швидкість кровотоку у фазу
ранньої шлуночкової діастоли D прогресуюче зростала про>
тягом усієї другої половини вагітності (мал. 4). При цьому
значення S зросли в середньому на 64,7±1,8% в 5>й підгрупі
порівняно з 1>ю, а зменшились в середньому на 15,4±0,22%
порівняно з 7>ю; значення D від 1>ї до 5>ї підгрупи зросли в

Ìàë. 1. Äîïïëºðîãðàìà êðîâîòîêó ó ÍÏÂ ïëîäà â 24 òèæ
íåóñêëàäíåíî¿ âàã³òíîñò³. Âèñîêîàìïë³òóäíèé ðåòðîãðàäíèé
êîìïîíåíò

Ìàë. 2. Äîïïëºðîãðàìà êðîâîòîêó ó ÍÏÂ ïëîäà â 36 òèæ
íåóñêëàäíåíî¿ âàã³òíîñò³. Íèçüêîàìïë³òóäíèé ðåòðîãðàäíèé
êîìïîíåíò

Ìàë. 3. Äîïïëºðîãðàìà êðîâîòîêó ó ÍÏÂ ïëîäà 
â 40–41 òèæ íåóñêëàäíåíî¿ âàã³òíîñò³. 
Âèñîêîàìïë³òóäíèé ðåòðîãðàäíèé êîìïîíåíò
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середньому на 46,4±1,6%, а від 5>ї до 7>ї – на 21,8±1,3%; зна>
чення А від 1>ї до 5>ї підгрупи зросли (з урахуванням мате>
матичного знака) в середньому на 51,4±2,2%, а знизились до
7>ї – на 55,6±3,4% (табл. 1).

Характер змін швидкостей кровотоку у фази серцевого
циклу визначав особливості зміни кутнезалежних індексів
(мал. 5). Ріст швидкості кровотоку S (тобто збільшення її
амплітуди) на фоні зменшення амплітуди А зумовлювали
поступове збільшення значень ПІВ і А/S (з урахуванням ма>
тематичного знака) до 37 тиж, а виражене зростання ревер>
сного потоку А після зазначеного терміну призводило до
зниження даних показників наприкінці гестаційного
періоду. У всіх спостереженнях значення А/S були меншими
від 1, що свідчило про перевагу швидкості кровотоку в НПВ
у фазу систоли шлуночків над швидкістю у фазу систоли пе>
редсердь. 

Значення індексу S/D у всіх підгрупах перевищували
1, що свідчило про перевагу швидкості у фазу S над
швидкістю у фазу D протягом усієї вагітності. При

аналізі динаміки змін S/D відзначено його зростання до
доношеного терміну вагітності та зниження у терміни
36–41 тиж, тобто зростання швидкості кровотоку у НПВ
у фазу систоли шлуночків випереджувало зростання
швидкості кровотоку у фазу діастоли протягом першої
половини ІІІ триместра неускладненої вагітності, а у
другій його половині мало місце зворотне співвідношен>
ня (перевага росту діастолічної швидкості над сис>
толічною). 

Венозна протока
Аналіз допплєрограм ВПр у всіх плодів показав на>

явність трьохкомпонентного, подібного до НПВ, профілю
КШК, але з позитивним потоком крові у всі фази серцевого
циклу. При цьому швидкість кровотоку у фазу шлуночкової
систоли переважала над швидкістю у фазу шлуночкової
діастоли, а швидкість у фазу шлуночкової діастоли – над
швидкістю у фазу скорочення передсердь (S>D>A)
(мал. 6–7). 

Òàáëèöÿ 1
Ïîêàçíèêè êðîâîòîêó ó ÍÏÂ ïëîäà ó äðóã³é ïîëîâèí³ íåóñêëàäíåíî¿ âàã³òíîñò³ (5–95, 50 ïðîöåíòèë³)

Примітки: * – статистично достовірні відмінності даної підгрупи у порівнянні з 1�ю підгрупою (р<0,05);
● – статистично достовірні відмінності даної підгрупи у порівнянні з 7�ю підгрупою (р<0,05); 
^ – усі значення даного показника з від’ємним математичним знаком.

Ìàë. 4. Äèíàì³êà çì³í øâèäê³ñíèõ ïîêàçíèê³â êðîâîòîêó ó
ÍÏÂ ïðîòÿãîì äðóãî¿ ïîëîâèíè íåóñêëàäíåíî¿ âàã³òíîñò³

Ìàë. 5. Äèíàì³êà çì³í êóòíåçàëåæíèõ ïîêàçíèê³â êðîâîòîêó
ó ÍÏÂ ïðîòÿãîì äðóãî¿ ïîëîâèíè íåóñêëàäíåíî¿ àã³òíîñò³
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При аналізі показників кровоообігу у ВПр протягом дру>
гої половини фізіологічної вагітності швидкості кровотоку у
ВПр у всі фази серцевого циклу збільшувались до середини
ІІІ триместра (від 1>ї до 3>ї підгрупи), а потім знижувались
до завершення гестаційного процесу (від 3>ї до 7>ї підгрупи
спостереження) (мал. 8). При цьому динаміка змін швидкос>
тей кровотоку до 32 тиж вагітності у всі фази серцевого цик>
лу мала приблизно однаковий характер: значення S зростали
в середньому на 18,7±0,6%, D – на 19,0±0,5%, А – на
20,7±0,7%. У другій половині ІІІ триместра меншою мірою
знижувались швидкості кровотоку у фази S і D, а більшою
мірою – у фазу А (на 13,8±0,3%, 15,3±0,1% і 20,8±1,1%
відповідно) (табл. 2). Характерно, що швидкісні показники у
фази S, D і А наприкінці вагітності (6–7>ма підгрупи) набли>
жались до таких у перших 2 підгрупах спостереження або
навіть були нижчими від початкових. Слід також зазначити,
що у жодному спостереженні на КШК ВПр не було за>
реєстровано від’ємного або нульового компонента у фазу

скорочення передсердь. Збереження ортоградності кровото>
ку у фазу скорочення правого передсердя можна пояснити
значним віддаленням ВПр від правого передсердя (порівня>
но з місцем реєстрації кровотоку у НПВ) та наявністю
сфінктерного механізму регуляції кровотоку у ВПр. 

Відповідним чином змінювались кутнезалежні індекси:
ПІВ, ІВПр та S/A залишались стабільними до 32 тиж, що бу>
ло наслідком пропорційного росту швидкостей кровотоку у
всі фази серцевого циклу, а збільшення числових значень да>
них показників у доношеному терміні вагітності (5–7>ма
підгрупи) пов’язано зі зниженням темпу росту швидкості
кровотоку у фазу скорочення передсердь. Індекс S/D зали>
шався стабільним до завершення вагітності, що також коре>
лювало з динамікою змін швидкісних показників (мал. 9).

Вена пупкового канатика
У результаті проведених досліджень встановлено, що

протягом другої половини неускладненої вагітності середня

Ìàë. 6. Äîïïëºðîãðàìà êðîâîòîêó ó ÂÏð ïëîäà â 26 òèæ
íåóñêëàäíåíî¿ âàã³òíîñò³

Ìàë. 7. Äîïïëºðîãðàìà êðîâîòîêó ó ÂÏð ïëîäà â 36 òèæ
íåóñêëàäíåíî¿ âàã³òíîñò³

Òàáëèöÿ 2
Ïîêàçíèêè êðîâîòîêó ó ÂÏð ïëîäà ó äðóã³é ïîëîâèí³ íåóñêëàäíåíî¿ âàã³òíîñò³ (5–95, 50 ïðîöåíòèë³)

Примітки: * – статистично достовірні відмінності даної підгрупи у порівнянні з 1�ю підгрупою (р<0,05);
• – статистично достовірні відмінності даної підгрупи у порівнянні з 7�ю підгрупою (р<0,05). 
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швидкість кровотоку в інтраабдомінальному відділі ВП
істотно не змінювалась (від 1>ї до 5>ї підгруп) і тільки на>
прикінці вагітності (6–7>ма підгрупи) відзначалось деяке її
підвищення (в середньому на 12,5±0,4%) (табл. 3,
мал. 10, 11). При цьому у всіх спостереженнях на допплєро>
грамах реєструвалась монофазна крива у вигляді рівної
смуги без вираженого розподілу на фази серцевого циклу.

За даними експериментальних досліджень в грудному
відділі НПВ існують два потоки крові, які майже не змішу>
ються, завдяки різній швидкості руху, різній густині крові і
наявності євстахієвої заслінки [24]. Артеріальна кров з ВПр
спрямовується у задньоліву частину НПВ, а венозна кров

від нижньої частини тулуба, органів черевної порожнини і
заочеревинного простору – у передньоправу. Євстахієва
заслінка скеровує артеріальний потік, який надходить у
праве передсердя, через овальний отвір у ліве передсердя.
Таким чином, крім печінки (насичення киснем близько
80%) найбільш оксигеновану кров отримують мозок і серце
плода (насичення киснем близько 68%) [33]. Існування у
плода двох функціональних потоків крові в НПВ і в серце>
вих камерах є принциповою особливістю венозного повер>
нення до серця плода. Подібна організація фетоплацентар>
ного кровообігу забезпечує раціональне використання у
внутрішньоутробний період кисню, глюкози, гормонів,

Ìàë. 8. Äèíàì³êà çì³í øâèäê³ñíèõ ïîêàçíèê³â êðîâîòîêó ó
ÂÏð ïëîäà ïðîòÿãîì äðóãî¿ ïîëîâèíè íåóñêëàäíåíî¿
âàã³òíîñò³

Ìàë. 9. Äèíàì³êà çì³í êóò íåçàëåæíèõ ïîêàçíèê³â
êðîâîòîêó ó ÂÏð ïëîäà ïðîòÿãîì äðóãî¿ ïîëîâèíè
íåóñêëàäíåíî¿ âàã³òíîñò³

Ìàë. 10. Äîïïëºðîãðàìà êðîâîòîêó â ³íòðààáäîì³íàëüíîìó
â³ää³ë³ ÂÏ â 30 òèæ íåóñêëàäíåíî¿ âàã³òíîñò³

Ìàë. 11. Äèíàì³êà çì³í ìàêñèìàëüíî¿ øâèäêîñò³ êðîâîòî-
êó â ³íòðààáäîì³íàëüíîìó â³ää³ë³ ÂÏ

Òàáëèöÿ 3
Ïîêàçíèê ìàêñèìàëüíî¿ øâèäêîñò³ êðîâîòîêó â ³íòðààáäîì³íàëüíîìó â³ää³ë³ ÂÏ ïëîäà ó äðóã³é ïîëîâèí³ íåóñêëàäíåíî¿

âàã³òíîñò³ (5–95, 50 ïðîöåíòèë³)
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біологічно активних речовин та визначає морфо>
функціональну асиметрію організму в антенатальний
період. 

Виходячи з позицій фізіології серцевого циклу трьох>
компонентна форма КШК у НПВ та у ВПр плода пояс>
нюється таким чином: найвищий пік кривої (S) є відобра>
женням фази швидкого (висхідна частина S) і наступного
повільного вигнання (низхідна частина S) крові зі шлу>
ночків, тобто шлуночкової систоли. Наприкінці фази
повільного вигнання крові міокард шлуночків починає роз>
слаблятися, тиск крові в шлуночках стає нижчим від тиску
в аорті та легеневій артерії, і кров з них відтікає назад до
шлуночків, спричиняючи закриття півмісяцевих клапанів
магістральних артерій і початок шлуночкової діастоли
(висхідна частина D). Другий позитивний пік кривої (D)
співпадає з піком пасивного наповнення шлуночків, на етапі
якого відбувається деяке зниження тиску крові в передсер>
дях та відповідно прискорення току крові у магістральних
венах. Нарешті, найнижчий пік КШК (А) є відображенням
активного скорочення передсердь та вираженого
сповільнення кровотоку у венах. Протягом передсердного
скорочення кров з НПВ не може надходити до серця,
оскільки тиск у порожнині скороченого передсердя є ви>
щим, ніж тиск у порожнистих венах, а клапанний апарат
між порожнистими венами та правим передсердям
відсутній [25].

Враховуючи анатомо>фізіологічні особливості плодово>
го кровообігу (наявність право>лівих шунтів), швидкості
кровотоку у ВПр у систолічну та діастолічну шлуночкові
фази будуть відображати рівень тиску у лівих відділах сер>
ця, а в період скорочення передсердь – у правих. У НПВ за>
значені показники стосуватимуться лише правих відділів
серця.

Таким чином, показник максимальної швидкості крово>
току в шлуночкову систолу (S) характеризує скоротливу
здатність міокарда правого (для НПВ) та лівого (для ВПр)
шлуночків, а також рівень периферійного судинного опору
в магістральних артеріях (аорті та легеневому стовбурі)
плода (рівень серцевого постнавантаження); показник
швидкості кровотоку у фазу ранньої діастоли шлуночків
(D) – еластичність та податливість (розтяжність) стінок
міокарда правого (для НПВ) та лівого (для ВПр) шлуночків
плода; показник швидкості кровотоку у фазу систоли перед>
сердь (А) – об’єм венозного повернення до серця плода
(рівень серцевого переднавантаження) та еластичні власти>
вості міокарда шлуночків (для НПВ та ВПр).

Нижня порожниста вена
Результати проведених нами досліджень свідчать, що у

здорових плодів протягом другої половини неускладненої
вагітності до доношеного терміну відбувалось збільшення
систолічних швидкостей кровотоку (S і А) в НПВ, а після
37 тиж гестації – їх зниження, при цьому більш виражені
зміни у цей період стосувались швидкості кровотоку у фа>
зу передсердного скорочення. Діастолічна швидкість кро>
вотоку (D) зростала протягом усієї другої половини
фізіологічної вагітності. Заслуговує на увагу той факт, що
у всіх спостереженнях кровотік у фази шлуночкової систо>
ли та діастоли був позитивним, однак у жодному випадку
нами не було відзначено нульових або позитивних значень
швидкості кровотоку у фазу А, що свідчило про зворотний
напрямок кровотоку через НПВ під час скорочення право>
го передсердя. 

Різниця у «поведінці» швидкостей кровотоку, на нашу
думку, є наслідком таких закономірних факторів. У міру
прогресування вагітності спостерігається збільшення
об’єму периферійного судинного русла за рахунок зростан>

ня об’єму циркулюючої крові плода (ОЦК) та об’єму пла>
центарного кровообігу [23], що зумовлює зменшення право>
шлуночкового постнавантаження та забезпечує виявлене
нами поступове збільшення систолічної швидкості кровото>
ку (S) практично до доношеного терміну. За даними
А.П. Мілованова (1999) [20], завершення вагітності супро>
воджується прогресуючим скороченням плацентарного
кровообігу (навантаження правого шлуночка плода опо>
ром) на фоні подальшого збільшення ОЦК плода (наванта>
ження правого шлуночка плода об’ємом). У здорової дорос>
лої людини подібні навантаження долаються шляхом
збільшення сили систоли у відповідь на збільшене розтя>
гнення міокарда під час діастоли (закон Фран>
ка–Старлінга) [12]. У той самий час, експериментальні
дослідження, проведені А.М. Rudolph і співавторами (1976)
[38], дозволили зробити висновок щодо можливості підко>
рення роботи серця плода даному закону лише за умови
низького діастолічного тиску в шлуночках. Останнє при
поєднанні двох вище зазначених факторів є неможливим
внаслідок незрілості гістоморфологічних структур феталь>
ного міокарда. Саме недосконалістю серця плода та ме>
ханізмів авторегуляції його діяльності ми пояснюємо зни>
ження шлуночкової систолічної швидкості кровотоку (S) в
доношений термін вагітності у відповідь на прогресуюче
зростання дисоціації маси плода і плаценти.

Поступовим покращанням еластичних властивостей
серцевого м’яза плода та дилатацією його камер з прогресу>
ванням вагітності можна пояснити прогресуюче, хоча і
повільне, зростання шлуночкової діастолічної швидкості
кровотоку (D). 

Слід зазначити, що з трьох досліджуваних швидкісних
показників кровотоку у НПВ найбільші коливання спос>
терігалися в динаміці змін швидкості у фазу А. Ми вва>
жаємо, що зростання А до 37 тиж вагітності є результатом
двох процесів: перший – збільшення розтяжності міокарда,
другий – зменшення (внаслідок формування низькорезис>
тентного плацентарного кровообігу в процесі дозрівання
плацентарної тканини) градієнту тиску між правим перед>
сердям та правим шлуночком, що полегшує викид крові до
шлуночка під час систоли передсердь. Відповідно до
фізіологічних особливостей кровообігу у системі мати–пла>
цента–плід до 32 тиж вагітності 1/3 загального серцевого
викиду плода спрямовується до плаценти, а решта 2/3 –
безпосередньо до плода. Наприкінці вагітності дані
співвідношення змінюються на користь кровопостачанння
фетальних органів: лише 1/5 забезпечує плацентарний кро>
вообіг, а 4/5 – створює ОЦК плода [11,13]. Таким чином,
виражене зниження передсердної швидкості кровотоку (А)
наприкінці вагітності зумовлене нездатністю наявних у цей
період еластичних властивостей фетального міокарда та ен>
докарда нівелювати вплив на праві відділи серця поєднання
збільшеного ОЦК плода та збільшеного судинного опору
кровотоку в басейні плаценти. 

Незважаючи на однакову динаміку, зміни кутнезалеж>
них показників у НПВ характеризують різні процеси, які
відбуваються в системі кровообігу плода. Збільшення індек>
су переднавантаження (А/S) до 37 тиж вагітності є
наслідком наростання податливості міокарда плода та зни>
ження опору кровотоку у НПВ, а зниження даного показни>
ка після 37 тиж є свідоцтвом підвищення кінцеводіас>
толічного тиску у правому шлуночку, центрального веноз>
ного тиску та пов’язаного з цим утруднення венозного по>
вернення до серця плода, зумовленого прогресуючим
збільшенням периферійного судинного опору в басейні пра>
вого шлуночка внаслідок процесів «фізіологічного
старіння» плаценти, характерних для даного гестаційного
терміну [29].
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Показник систоло>діастолічного співвідношення (S/D)
характеризує процеси дозрівання фетального міокарда та
рівень правошлуночкового постнавантаження. Поступове
збільшення S/D до середини ІІІ триместра вагітності пояс>
нюється наростанням скоротливої активності серцевого
м’яза та зниженням серцевого постнавантаження внаслідок
формування низькорезистентного плацентарного крово>
обігу (ріст S>D), а прогресуюче зниження S/D після 38 тиж
– завершенням процесів васкуляризації плаценти на фоні
активізації процесів диференціювання та росту міокарда,
збільшення його еластичності та податливості (ріст S<D).

Ураховуючи особливості математичного розрахунку,
динаміка змін ПІВ є результатом усіх описаних вище про>
цесів. У міру прогресування вагітності структурні та
функціональні зміни судинної системи плаценти, збільшен>
ня сили скорочень шлуночків при одночасному зниженні
опору кровотоку під час систоли передсердь внаслідок по>
кращання еластичності серцевого м’яза сприяють росту
швидкості кровотоку у фазу шлуночкової систоли та змен>
шенню реверсного потоку. У результаті зростання ПІВ до
доношенного терміну не свідчить про підвищення опору в
НПВ, що характерно для артеріальних судин. У свою чергу,
збільшення ОЦК плода на фоні підвищення опору роботі
правого шлуночка наприкінці гестаційного терміну є при>
чиною росту центрального венозного тиску плода, результа>
том чого є зниження ПІВ. 

Венозна протока 
Ураховуючи факт, що ВПр є прямою комунікацією між

веною пупкового канатика та НПВ, такі особливості сис>
темної гемодинаміки плода, як зростання ОЦК, зниження
рівня периферійного судинного опору, збільшення еластич>
ності та скоротливої здатності міокарда повинні були б
спричиняти динаміку змін швидкостей кровотоку у ВПр,
аналогічну такій у НПВ. Однак проведені дослідження до>
зволили встановити, що на відміну від НПВ швидкості кро>
вотоку у ВПр у всі фази серцевого циклу збільшувались до
32 тиж вагітності, що свідчило про збільшення об’ємної пер>
фузії через дану судину, а потім знижувались у доношений
термін вагітності, що відповідно свідчило про зниження
об’єму артеріального потоку через ВПр. Останнє підтверд>
жується даними радіонуклідних досліджень на тваринах,
згідно з якими до 30 тиж вагітності приблизно біля 30% пу>
повинної крові шунтується через ВПр, а після даного
терміну фракція кровотоку через протоку зменшується до
20% і залишається на цьому рівні до пологів [7]. 

Для пояснення отриманих результатів доцільно нагада>
ти, що, завдяки наявності гладком’язового сфінктера, який
іннервується волокнами сонячного сплетення, діафрагмаль>
ного і блукаючого нерву, ВПр самостійно бере активну
участь у розподілі припливу артеріальної крові до різних
фетальних органів [28]. У той самий час, функцією НПВ є
пасивне забезпечення транспорту крові від органів до серця
плода [32]. 

Відповідно до особливостей гістогенезу органів
людського організму проліферативний ріст клітин головно>
го мозку та міокарда завершується ще в ембріональний
період. У фетальний період відбувається так званий сома>
тичний ріст даних органів, при якому швидке збільшення
головного мозку відбувається за рахунок росту аксонів і
дендритів, утворення синапсів, збільшення числа олігоден>
дрогліальних клітин, а ріст міокарда – за рахунок новоутво>
рення міофібрил у кардіоміоцитах та зростання діаметра
м’язових волокон. Пік зазначених процесів припадає на
32–33>й тиждень вагітності, надалі інтенсивність росту моз>
ку та серця плода сповільнюється [6]. Можна дійти виснов>
ку, що у даний гестаційний період основна функція ВПр по>

лягає у забезпеченні доставки оксигенованої крові від вени
пупкового канатика до лівого передсердя і шлуночка, а
звідти – до міокарда та головного мозку плода. У подальшо>
му пріоритетність артеріального кровопостачання
зміщується у бік портальної вени, тобто в бік інших органів
плода – печінки, органів травного тракту, нижніх кінцівок і
т.д.

Виходячи із зазначеного вище стає зрозумілою
фізіологічна роль ВПр як регулятора кисневого забезпечен>
ня фетальних органів саме в той період гестації, який
відповідає їх найінтенсивнішому росту. Отримані результа>
ти повністю узгоджуються з основним принципом системо>
генезу – гетерохронією органів та систем, що розвиваються,
суть якого полягає у різночасовій закладці та різних темпах
дозрівання тих органів та систем, які будуть необхідні ор>
ганізму у різні періоди його постнатального розвитку [5].
Адекватна реалізація цього принципу в антенатальний
період розвитку людини забезпечує головний ефект –
структурну готовність найважливіших органів першого
рівня (мозок, серце) працювати відразу після народження
за рахунок відтермінованої функції інших органів другого
рівня (травний тракт, печінка, нирки, м’язи). Тільки така
послідовність включення органів гарантує новонароджено>
му виживання в нових умовах навколишнього середовища. 

Ще однією особливістю характеру змін кровотоку у
ВПр було зниження швидкісних показників наприкінці
вагітності. Згідно з нашими даними більшою мірою знижу>
валась швидкість у фазу А і меншою – у фази S і D. З ураху>
ванням факту, що швидкості кровотоку у ВПр у систолічну
та діастолічну шлуночкові фази будуть відображати рівень
тиску у лівому шлуночку, а в період скорочення передсердь
– у правому передсерді, помірне зниження в 39–41 тиж
вагітності швидкостей кровотоку у фази S і D у порівнянні
зі швидкістю у фазу А є результатом фізіологічного пере>
розподілу крові на користь кровопостачання мозку і серця
та створення зони низькорезистентного кровотоку для ліво>
го шлуночка, що виникає у зв’язку з виникненням стану
відносної плацентарної дисфункції – неможливості
фізіологічно «старіючої» плаценти забезпечити подальший
ріст плода. Причиною значного зниження швидкості у фазу
А є підвищення тиску у правому передсерді внаслідок зрос>
тання правошлуночкового постнавантаження, зумовленого
збільшенням рівня периферійного судинного опору в пла>
центі, характерного для даного гестаційного терміну.

Вена пупкового канатика
Як відомо, характер кровотоку у ВП дозволяє оцінити

стан переднавантаження серця плода. Функція плацентар>
но>пуповинного кровотоку у першій половині вагітності за>
безпечується силою серцевого викиду плода, градієнтом ви>
соти розміщення плаценти і серця плода, співдружніми ско>
роченнями артерій навколо вени пупкового канатика і кон>
куруючими місцевими впливами вазодилататорів і вазокон>
стрикторів [2]. Останнє зумовлює наявність пульсаційної
(такої, яка співпадає з частотою серцевих скорочень плода)
форми КШК у ВП.

Отримані дані (монотонність спектра кровотоку у ВП)
свідчать, що протягом другої половини фізіологічно пе>
ребігаючої вагітності вплив серцевої діяльності плода на
кровотік у ВП є мінімальним або відсутнім. У ході експери>
ментальних досліджень на плодах овець було доведено, що
основним механізмом виникнення пульсацій у вені пупко>
вого канатика є збільшення тиску у НПВ, тобто збільшення
центрального венозного тиску плода [36]. Разом із тим, інші
дослідження підтвердили факт співпадіння дозрівання
сфінктерного апарату ВПр та зникнення пульсацій у ВП (у
16 тиж вагітності) [28]. Це означає, що ВПр відіграє роль
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своєрідного судинного фільтра, який обмежує вплив цент>
рального венозного тиску плода на циркуляцію крові у ВП.
Враховуючи дані експериментальних та власних
досліджень, основними регуляторами плацентарно>пупо>
винного кровообігу у другій половині вагітності можна вва>
жати «фільтраційну» функцію зрілої ВПр, градієнт висоти
розміщення плаценти і серця плода, а також автономний
контроль конкуруючих впливів вазодилататорів та вазокон>
стрикторів, що виробляються місцево у пупковому канати>
ку, плаценті та органах плода.

Заслуговує на увагу також факт відсутності змін серед>
ньої швидкості кровотоку у ВП від 22 до 38 тиж вагітності.
Незначне збільшення даного показника наприкінці
вагітності можна пояснити розвитком інволютивних про>
цесів у плаценті та створенням помірної гіпоксемії плода,
яка спричинює компенсаторне зростання його артеріально>
го тиску і, як наслідок, прискорення фетоплацентарного
кровообігу. 

Таким чином, стабільність характеру кровообігу у ВП
слід вважати відображенням адекватності процесів форму>
вання плодово>плацентарного ланцюга гемодинамічної сис>
теми мати–плацента–плід. Постійність спектра кровотоку у
ВП є свідоцтвом переходу до автономності гемодинамічної
системи доставки оксигенованої крові до організму плода
від коливань його центрального венозного тиску, що визна>
чає головне біологічне значення даного феномену.

Висновки

Трьохкомпонентна форма КШК у ВПр та НПВ є відо>
браженням фаз серцевого циклу. Показник максимальної
швидкості кровотоку в шлуночкову систолу (S) характери>
зує скоротливу здатність міокарда правого (для НПВ) та
лівого (для ВПр) шлуночків, а також рівень периферійного
судинного опору в магістральних артеріях (аорті та легене>
вому стовбурі) плода; показник швидкості кровотоку у фа>
зу ранньої діастоли шлуночків (D) – еластичність та подат>
ливість стінок міокарда правого (для НПВ) та лівого (для
ВПр) шлуночків плода; показник швидкості кровотоку у
фазу систоли передсердь (А) – об’єм венозного повернення
до серця плода (рівень серцевого переднавантаження) (для
НПВ та ВПр) та еластичні властивості міокарда шлуночків.

Систолічні швидкості кровотоку (S, A) у НПВ зроста>
ють до доношеного терміну, а після 37 тиж гестації знижу>
ються. Діастолічна швидкість кровотоку (D) прогресуюче
зростає протягом усієї другої половини фізіологічної
вагітності. Динаміка змін кутнезалежних показників в НПВ
є однаковою: зростання до доношеного терміну та зниження
наприкінці вагітності. 

Швидкості кровотоку у ВПр у всі фази серцевого циклу
збільшуються до 32 тиж, а потім знижуються до завершення
гестаційного терміну. Індекс S/D мінімально корелює з
терміном вагітності, оскільки співвідношення швидкостей у
різні фази серцевого циклу залишається відносно
стабільним. Збільшення числових значень ПІВ, ІВПр та
S/A у доношеному терміні вагітності пов’язано зі знижен>
ням темпу росту швидкості кровотоку у фазу скорочення
передсердь.

Характер кровотоку у ВП дозволяє оцінити стан серце>
вого переднавантаження плода. Протягом другої половини
неускладненої вагітності середня швидкість кровотоку в
інтраабдомінальному відділі ВП істотно не змінюється, а
допплєрограма ВП має вигляд монофазної кривої без вира>
женого розподілу на фази серцевого циклу. Незначне
збільшення швидкості кровотоку у ВП наприкінці
вагітності є результатом компенсаторного прискорення фе>
то>плацентарного кровообігу у відповідь на перебіг інволю>
тивних процесів у плаценті. 

Динамика изменений основных показателей

кровотока в магистральных венах плода при не�

осложненном течении второй половины бере�

менности

Л.Б. Маркин, К.Л. Шатилович

Проведено допплерометрическое исследование гемодинамики в
вене пуповины, венозном протоке и нижней полой вене плода у
620 беременных с 22–41>недельным сроком неосложненной бере>
менности. Установлены и обоснованы отличия в динамике изме>
нений скоростных и уголнезависимых показателей кровотока в
каждом из исследуемых сосудов, разработаны и представлены их
нормативные значения. 
Ключевые слова: венозная гемодинамика плода, показатели кро�
вотока, допплерометрическое исследование. 

Dynamics of the changes of the basic blood flow

indices in the main fetal veins in the case of uncom�

plicated course of the second half of pregnancy

L.B. Markin, K.L. Shatylovytch

Doppler ultrasound study of the hemodynamics in the fetal inferior
vena cava, ductus venosus and umbilical vein in 620 pregnant women
at 22–41 weeks of uncomplicated pregnancy was carried out. The dif>
ferences of the dynamics of the changes of velocity and angle>inde>
pendent indices in each being under investigation vessels are estab>
lished and grounded; their standards are elaborated and presented. 
Key words: fetal venous hemodynamics, blood flow indices, Doppler
ultrasound study. 
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Стресс удваивает риск раз1
вития диабета у женщин, кото1
рые не могут контролировать
ситуацию на рабочем месте.
Любопытно, что на мужчин точ1
но такие же неприятные ситуа1
ции подобного влияния не ока1
зывают.

В течение девяти лет учёные
из Института клинических оце1
ночных наук в Торонто (Канада)
наблюдали за 7 443 трудящими1
ся из Онтарио, выявляя забо1
левших диабетом и выясняя
причины возникновения недуга.

Из 650 новых диабетиков
19% почти не имели возможно1
стей для самоуправления на
работе. Авторы исследования
считают, что обычно такие усло1
вия ведут прямиком к стрессу. А
при стрессе вырабатываются

гормоны вроде кортизола, ко1
торые провоцируют диабет. Од1
нако стрессовое состояние так1
же может быть причиной плохо1
го питания и малоподвижного
образа жизни, что и вызывает
развитие эндокринно1обмен1
ного заболевания.

Объяснить наличие связи
между стрессом на работе и ди1
абетом исследователи пока не
могут. Но полагают, что в основе
этой зависимости могут лежать
и генетические, и гормональ1
ные факторы, а может, всё зави1
сит от типа работы ("культурный
фактор"). Нет пока и стопро1
центной уверенности в том, что
выявленная связь не распро1
страняется на мужчин.

Для снижения риска заболе1
вания диабетом учёные реко1

мендуют женщинам при любой
возможности повышать свою
автономность на рабочем мес1
те, избавляясь от чрезмерного
контроля со стороны начальст1
ва и сослуживцев и тем самым
сокращая уровень опасного для
здоровья стресса.

По данным Всемирной орга1
низации здравоохранения, по
всему миру насчитывается 346
млн диабетиков. Более 80%
смертей приходится на эту хворь
в развивающихся странах. 95%
диабетиков страдают недугом
второго типа; в 2010 году боль1
ные потратили на инсулин в об1
щей сложности 10 млрд долла1
ров. К 2030 году ВОЗ ожидает
удвоения числа диабетиков.

Источник: http://donbass.ua 
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У статті наведена інформація щодо особливостей інфузійної
терапії при акушерських кровотечах із застосуванням роз-
чинів гідроксіетильованого крохмалю 200/0,5 і 450/0,7.
Ключові слова: гідроксіетильовані крохмалі, Стабізол, Ре�
фортан, акушерські кровотечі.

У доповіді ВООЗ «Тенденції в області материнської
смертності: з 1990 по 2010» констатується, що з 1990 по

2010 р. щорічне число випадків материнської смертності
знизилося з більш ніж 543 000 до 287 000, однак і на сьо>
годнішній день у світі кожні дві хвилини помирає жінка від
пов’язаних з вагітністю ускладнень, серед яких найбільш по>
ширеними є кровотечі, інфекції, артеріальна гіпертензія під
час вагітності та небезпечні аборти. Структура причин мате>
ринської смертності залишається стабільною протягом ос>
танніх років: серед помираючих щорічно понад 500 000
жінок від абортів і позаматкової вагітності, кровотеч, ек>
лампсії, сепсису гинуть відповідно по 100 000. Якщо до цієї
цифри додати ще 500 000, які стають інвалідами внаслідок
травматизму в пологах і післяпологових ускладнень, то
соціальна значущість проблеми та необхідність її ефектив>
ного вирішення не викликає сумнівів [9]. 

Акушерські кровотечі протягом багатьох років поспіль
залишаються в центрі уваги фахівців з надання допомоги під
час пологів у багатьох країнах світу. За даними ВООЗ,
щорічно кровотечі, пов’язані з вагітністю, спостерігаються у
14 млн жінок, з них 128 000 помирають від цієї патології в
перші 4 год після пологів, що становить 1,7 на 1000 пологів
[9]. В Україні в структурі причин материнської смертності за
останні роки акушерські кровотечі постійно посідають одне
з чільних місць, у той самий час аналіз медичної докумен>
тації свідчить, що в деяких випадках таким кровотечам мож>
на було б запобігти за допомогою перевірених втручань.

Запорукою успіху в лікуванні масивної крововтрати в
акушерстві є єдиний методологічний підхід і узгодженість
дій акушерів>гінекологів і анестезіологів>реаніматологів [1].

Унаслідок крововтрати в організмі розвиваються пато>
логічні явища, найважливішими з яких є зменшення ОЦК,
зміна судинного тонусу та зниження працездатності серця з
подальшим розвитком гіпотонії, гіпоксемії та гіпоксії, орган>
ної гіпоперфузії та метаболічного ацидозу. Усе це й зумов>
лює найбільш тяжкі прояви геморагічного шоку і за відсут>
ності адекватної допомоги подальшої поліорганної недостат>
ності [1]. Відомо, що організм людини здатний вижити у разі
втрати 85% функції нирок, до 75% – функції печінки, до 75%
– кров’яних тілець, але не переживає некомпенсованої втра>
ти 30% і більше загального об’єму крові [2, 6]. 

Одним із основних засобів лікування геморагічного шо>
ку є інфузійно>трансфузійна терапія, яка спрямована на
відновлення ОЦК і ліквідацію гіповолемії, підвищення кис>
невої ємності крові, нормалізацію реологічних властивостей
крові і ліквідацію порушень мікроциркуляції, біохімічну і
колоїдно>осмотичну корекцію крові, усунення гострих пору>
шень згортання крові [3].

Вибір інфузійних засобів залежить від багатьох фак>
торів: від вихідного стану хворої, причини геморагії, голов>
ним чином від обсягу крововтрати і патофізіологічної ре>
акції організму хворої на неї [3].

Для виведення хворих з критичних станів, пов’язаних з
гіповолемією і порушенням тканинної перфузії, використо>
вують велику кількість різноманітних інфузійних засобів,
спрямованих на відновлення порушених механізмів крово>
обігу і тканинного обміну. Щоб застосовувати їх з макси>
мальним ефектом практичний лікар повинен володіти
інформацією щодо якісної характеристики найважливіших
інфузійних засобів, необхідного обсягу інфузії в різних ситу>
аціях і раціонального співвідношення препаратів, які вво>
дять [2, 3, 4, 6]. Незважаючи на існуючу кількість рекомен>
дацій та протоколів проблема відшкодування гострої кро>
вовтрати до сьогодні залишається темою численних дис>
кусій і породжує все більшу кількість запитань.

Стратегічними принципами трансфузійної терапії гос>
трої крововтрати, заснованими на її патогенезі, є відновлен>
ня органного кровотоку (перфузії) шляхом досягнення не>
обхідного ОЦК, підтримання рівня факторів згортання в
кількостях, достатніх для гемостазу, з одного боку, і для про>
тистояння надмірному дисемінованому згортанню – з іншо>
го, відновлення кількості циркулюючих еритроцитів до
рівня, що забезпечує мінімальне достатнє споживання кис>
ню в тканинах. Питання про розстановку пріоритетів серед
зазначених принципів залишається відкритим. Однак
більшість фахівців вважають найбільш гострою проблемою
крововтрати гіповолемію і відповідно на перше місце в схе>
мах терапії ставлять відновлення ОЦК, який є критичним
фактором для підтримки стабільної гемодинаміки. Патоге>
нетична роль зниження ОЦК в розвитку важких порушень
гомеостазу зумовлює значення своєчасної та адекватної ко>
рекції волемічних порушень [1, 5, 7].

У цьому зв’язку інфузійно>трансфузійній терапії нале>
жить провідна роль у відновленні і підтриманні адекватного
гемодинамічним запитам ОЦК, нормалізації реологічних
властивостей крові та водно>електролітного балансу. Разом
із тим ефективність інфузійно>трансфузійної терапії багато
в чому залежить від цілеспрямованого обґрунтування її про>
грами, характеристик інфузійних розчинів, їх фармако>
логічних властивостей і фармакокінетики.

І якщо стосовно доцільності і необхідності інфузійної те>
рапії при різних акушерських ускладненнях сумніви на сьо>
годнішній день відсутні, то відповіді на запитання «Що ви>
користовувати?» «З чого починати інфузійну терапію?»
змінюються як з часом, так і залежно від позицій різних на>
укових шкіл, даних досліджень тощо. 

Цікаво розглянути ці питання в історичному аспекті. На
початку XIX століття в арсеналі лікарів були кілька
варіантів розчинів солей і соди, а 0,9% розчин натрію хлори>
ду (що мав назву «фізіологічний розчин») з’явився тільки
близько 130 років тому. І мало пройти майже століття, пер>
ше ніж були отримані докази, що ні за якісним, ні за
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кількісним складом він не може називатися фізіологічним.
Відповідно на сьогодні жоден з науковців і практиків не мо>
же з абсолютною впевненістю і відповідальністю стверджу>
вати, що той чи інший препарат для інфузії є найефек>
тивнішим, найбезпечнішим, найякіснішим і найдос>
тупнішим.

Сьогодні на фармацевтичному ринку України присутні
багато вітчизняних і відомих у всьому світі виробників
інфузійних засобів і їх число з кожним роком зростає. Однак
насамперед необхідно розуміти, що, незважаючи на всі по>
шуки і зусилля виробників інфузійних засобів, нікому не
вдалося розробити і створити ідеальний розчин, який був би
абсолютно аналогічний людській крові.

Що ж має бути визначальним у виборі того чи іншого
препарату для інфузійної терапії? Безумовно, в першу чергу
клінічна ситуація, що зумовлює мету даного методу лікуван>
ня. Це може бути екстрена ситуація, що вимагає невідклад>
ного початку інфузійної терапії для поповнення ОЦК, екс>
трена ситуація, що вимагає компонентного поповнення
(ОЦК) або інтенсивна інфузійна терапія [7].

В акушерстві, як правило, найчастіше зустрічаються
перших два варіанти, для реалізації яких запропоновано
достатньо алгоритмів, при чому у переважній більшості ви>
падків вони ґрунтуються на даних ретроспективного
аналізу і рекомендують як препарати вибору гідроксіетил>
крохмалі (ГЕК) [1, 7]. 

Клінічне використання розчинів ГЕК розпочалося у
1962 році. Колоїдні плазмозамісні розчини на основі гідрок>
сіетильованого крохмалю – це високомолекулярні сполуки,
що складаються з полімеризованих залишків глюкози. Дже>
релами сировини для виробництва ГЕК є зерна кукурудзи,
бульби картоплі, тапіока, пшениця і рис. Найбільш часто
використовують крохмаль кукурудзи молочно>воскової
стиглості, де вміст амілопектину найбільш високий (понад
95%) і картопляний крохмаль (75–80%), які піддаються роз>
щепленню з метою отримання молекул з певною молеку>
лярною масою, а також гідроксіетилюванню, при якому
вільні гідроксільні групи залишків глюкози заміщуються
гідроксіетиловими групами. Останнє сприяє зменшенню
швидкості гідролізу амінопектину сироватковою амілазою і
збільшенню тривалості його циркуляції у крові. Ступінь
гідроксіетилювання визначається показником «ступінь
заміщення» [5, 6, 8]. 

Основними параметрами, що відображають фізико>
хімічні властивості препаратів на основі ГЕК, є молекулярна
маса (Мм); молекулярне заміщення (MS); ступінь заміщен>
ня (DS). Розчини ГЕК – полідисперсні і містять молекули
різної маси. Чим більше молекулярна маса, наприклад
200 000–450 00, і ступінь заміщення (від 0,5 до 0,7), тим дов>
ше препарат буде залишатися у кровоносному руслі. Для
препаратів ГЕК, такі характеристики, як «середня молеку>
лярна маса» та «ступінь заміщення» є найбільш важливими,
оскільки визначають ефективність і тривалість їх
об’ємзамісного ефекту [8]. Препарати з середньою молеку>
лярною масою 200 000 Д і ступенем заміщення 0,5 віднесені
до фармакологічної групи «Pentastarch», а препарати з висо>
кою молекулярною масою 450 000 D і ступенем заміщення
0,7 – до фармакологічної групи «Hetastarch» [8]. Хетакрох>
малі у порівнянні з пентакрохмалями забезпечують більш
тривалий плазмозамісний ефект [5, 8].

ГЕК більшою мірою, ніж інші колоїдні з’єднання, набли>
жаються до «ідеального» колоїдного препарату, що зумови>
ло в останнє десятиліття їх лідерство у багатьох країнах світу
на етапах лікування хворих з геморагічним, травматичним,
септичним і опіковим шоком, а також при екстремальних си>
туаціях, коли має місце дефіцит ОЦК, зниження серцевого
викиду і порушення транспорту кисню. 

При цьому розчини ГЕК виявляють стабільну і тривалу
волемічну дію, ефективно покращують гемодинаміку; ефек>
тивно покращують реологію крові і відновлюють мікроцир>
куляцію; відновлюють перфузію і обмін в органах і ткани>
нах; не мають негативного впливу на систему імунітету;
практично не призводять до розвитку анафілактичних ре>
акцій і побічних ефектів [8]. 

Показаннями до застосування ГЕК є гіповолемія (в тому
числі при геморагічному, травматичному, опіковому, сеп>
тичному шоках), масивна крововтрата (в тому числі інтра>
операційна), порушення мікроциркуляції, артеріальна гіпо>
тензія в післяопераційний період, необхідність проведення
ізоволемічної гемодилюції, венозний тромбоз (у складі
комбінованої терапії) [2, 3, 6].

ГЕК вводять внутрішньовенно краплинно або струмин>
но. Доза та швидкість введення встановлюють індивідуаль>
но, залежно від вираженості порушень гемодинаміки, тяж>
кості стану пацієнтки. При розвиненому шоці обсяг інфузії
складає 500–1500 мл, максимальна добова доза – 20 мл/кг
10% розчину (1,5 л на 75 кг) або 33 мл/кг 6% розчину. При
геморагічному шоці вводять зі швидкістю до 20 мл/кг за
1 год, при септичному і опіковому шоці швидкість інфузії де>
що менше. Перші 10–20 мл слід вводити повільно (мож>
ливість розвитку анафілактоїдних реакцій).

Низький ризик побічних реакцій при використанні роз>
чинів ГЕК зумовлений структурною подібністю молекул
ГЕК і глікогену. Розчини ГЕК значно рідше, ніж розчини же>
латину і декстрану, спричинюють алергічні реакції. При за>
стосуванні розчинів ГЕК не зареєстровані також і інші неба>
жані реакції, що виникають при застосуванні інших засобів
інфузійної терапії: не виявлено підвищення рівня гістаміну,
що виникає при прямому введенні розчинів желатину, не
встановлено появи реакцій антиген–антитіло, характерних
для розчинів декстрану [3, 6]. Цінною якістю цих розчинів є
те, що при їх застосуванні зменшується ступінь пошкоджен>
ня капілярів, поліпшується функція легень і зменшується
вираженість системної запальної реакції.

ГЕКі за рахунок здатності зв’язувати та утримувати воду
мають здатність збільшувати ОЦК до 100% від введеного
об’єму (плазмозаміщуючий ефект стійко зберігається протя>
гом 4–6 год), відновлюють порушену гемодинаміку, покра>
щують мікроциркуляцію, реологічні властивості крові (за
рахунок зниження показника гематокриту), зменшують
в’язкість плазми, знижують агрегацію тромбоцитів і пере>
шкоджають агрегації еритроцитів. Подібність структури
ГЕК до структури глікогену пояснює високий рівень перено>
симості і практичну відсутність побічних реакцій.

З особливостей фармакокінетики ГЕК слід зазначити,
що вони поводяться не як звичайна “молекулярно од>
норідна» речовина, а скоріше як сукупність речовин, що
відрізняються за молекулярною масою та ступенем заміщен>
ня. Отже, загальноприйняті правила фармакокінетики мо>
жуть застосовуватись до ГЕК з обмеженнями, бо поведінка
ГЕК постійно змінюється, залежно від часу. Для тих, хто за>
стосовує цей препарат, найважливішим параметром в оціню>
ванні заміщення об’єму є час, протягом якого може підтри>
муватися ефект відновлення ОЦК.

Клінічний аналіз використання Стабізолу в інтенсивній
терапії засвідчив, що він є високоефективним при гіпово>
лемії і шоку за рахунок нормалізації гемодинаміки, мікро>
циркуляції, поліпшення доставки і споживання кисню орга>
нами і тканинами, відновлення проникності стінок
капілярів; ефективно і достатньо покращує реологічні влас>
тивості крові: знижує показник гематокриту, зменшує
в’язкість плазми, знижує агрегацію тромбоцитів, перешко>
джає агрегації еритроцитів; у зв’язку з дозволеними високи>
ми дозами (до 20 мл/кг ваги тіла на добу для 6% розчину) до>
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зволяє відмовитися від застосування інших колоїдів; в засто>
совуваних дозах не чинить впливу на систему гемокоагу>
ляції; дозволяє повністю відмовитися і / або різко скоротити
використання препаратів донорської крові, супутню медика>
ментозну терапію; практично не призводить до розвитку
побічних і алергійних реакцій і має добру переносимість [6].
Стабізол у переважній більшості випадків здатний забезпе>
чити більш економічний варіант терапії гострих критичних
станів [7]. До основних позитивних властивостей Стабізолу
можна віднести швидке відновлення втраченого об’єму кров;
стійкий волемічний ефект; високу стабільність ізоонкотич>
ного колоїдно>осмотичного тиску; реологічний ефект по дії
співставний з введенням пентоксифіліну; тривалість дії
більше 30 год; низький відсоток анафілактоїдних реакцій і
важких реакцій несумісності; тривалий термін зберігання.

На великому клінічному вітчизняному та зарубіжному
досвіді показано, що при наданні допомоги хворим у палатах
інтенсивної терапії повсякденне застосування розчинів ГЕК
забезпечує високу ефективність і передбачуваність
інфузійно>трансфузійної терапії, скорочення використання
інфузійно>трансфузійних засобів, обмеження застосування
препаратів крові, і, як наслідок, значне скорочення вартості
лікування.

Таким чином, дотримання основних принципів діагнос>
тики та стандартів при наданні акушерської допомоги, ре>
тельне відпрацювання техніки інфузійно>трансфузійної те>
рапії, дотримання якісного складу і обсягу інфузійних за>
собів, застосування кровозберігальних технологій мають
посідати пріоритетне місце в терапії акушерських кровотеч.
Використання розчинів колоїдів (Рефортан, Стабізол тощо)
у клінічній практиці у комплексній терапії акушерських кро>
вотеч дозволяє зробити висновок про їх високу гемоди>
намічну ефективність, здатність до зв’язування рідини та її
утримування у судинному руслі, посилення серцевого вики>
ду, швидкого й ефективного відновлення реологічних влас>
тивостей крові та мікроциркуляції, підвищення доставки
кисню. Це обґрунтовує їх застосування в комплексі лікуван>
ня акушерської патології, дозволяє зменшити кількість вве>
дення препаратів крові або відмовитися від їх застосування.

ВИСНОВКИ

1. Включення препаратів ГЕК 200/0,5 і 450/0,7 (Рефор>
тан, Стабізол) в терапію крововтрати дозволяє швидко і
ефективно стабілізувати системну гемодинаміку, зберігаючи
при цьому нормоволемічний тип кровообігу, підтримання
волемічного ефекту зберігається протягом 4–6 год.

2. Застосування розчинів ГЕК у поєднанні з криста>
лоїдними розчинами ефективно і безпечно в якості періопе>
раційної інфузійної терапії при оперативних втручаннях, що
супроводжуються втратою не більше 10–25% ОЦК без за>
стосування компонентів крові. Зниження гемоглобіну, гема>

токриту та кількості еритроцитів є наслідком крововтрати і
гемодилюції та є тимчасовим.

3. У рекомендованих дозах 15–20 мл на 1 кг маси тіла
препарати ГЕК (Стабізол і Рефортан) не чинять клінічно
значущого впливу на систему згортання крові і не спричи>
нюють порушень біохімічних показників крові.

4. Препарати ГЕК 200/0,5 і 450/0,7 не призводять до роз>
витку анафілактичних реакцій і здебільшого сумісні з бага>
тьма лікарськими препаратами.

К вопросу применения гидроксиэтилированного

крахмала в инфузионной терапии при

акушерских кровотечениях

В.И. Пирогова, В.Н. Перцович, И.В. Прокопив

В статье представлена информация об особенностях инфузион>
ной терапии при акушерских кровотечениях с применением рас>
творов гидроксиэтилкрахмала 200/0,5 и 450/0,7.
Ключевые слова: гидроксиэтилкрахмал, Стабизол, Рефортан,
акушерские кровотечения.

The question of hes infusion therapy for obstetric

bleeding

V.I. Pyrohova, V.N. Pertsovich, I.V. Procopiv 

This article provides information about the features of fluid therapy
for obstetric hemorrhage using HES 200/0,5, and 450/0,7.
Key words: HES, Stabizol, Refortan, obstetric hemorrhage.
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С целью изучения значения показателей фактора роста
плаценты (PlGF) в прогнозе развития тяжелых гестацион-
ных осложнений обследованы 89 беременных с метаболи-
ческим синдромом (МС) в I триместре беременности в сро-
ке 8–9 нед. Контрольную группу составили 25 здоровых
беременных. Установлено, что критическим значением
PlGF в прогнозе развития тяжелой преэклампсии у бере-
менных с МС является его уровень ниже 100 пг/мл. Для
оценки лечебно-профилактических мероприятий была со-
здана группа сравнения, в которую вошли 25 пациенток с
МС и низким уровнем PlGF в сыворотке крови. Установле-
но, что уровень PlGF ниже 100 пг/мл в сыворотке крови бе-
ременных с МС свидетельствует о высоком риске развития
преэклампсии и отслойки плаценты. В комплекс программ
профилактики развития тяжелой преэклампсии у беремен-
ных с МС должны быть включены ангиопротекторы, одним
из которых является Флебодиа 600.
Ключевые слова: беременные с метаболическим синдромом,
фактор роста плаценты, прогноз и профилактика преэк�
лампсии, Флебодиа 600.

Плацентарный фактор роста (PlGF) относится к семейству
сосудисто>эндотелиального фактора роста (VEGF) и яв>

ляется одним из важнейших регуляторов формирования пла>
центы и васкуляризации ее ворсин [4]. В 1991 г. в Институте
генетики и биофизики в Италии PlGF впервые был выделен
из плаценты в чистом виде [9]. Позже M. Persiko [3] установ>
лена структура данного фактора. В целом, отсутствие PlGF не
влияет на развитие взрослого организма и его способность к
репродукции. Однако у мышей, в организме у которых не
формируется PlGF, отмечены выраженные нарушения ангио>
генеза [7]. Достаточно интересным является факт значитель>
ного снижения плотности сосудистой сети в подкожной жи>
ровой клетчатке у мышей с отсутствием гена PlGF [8].

Метаболический синдром (МС) у беременных в настоя>
щее время является не только медицинской, но и одной из
важнейших социальных проблем и определяется как ком>
плекс метаболических, гормональных и клинических нару>
шений, в основе которых лежит инсулинорезистентность
(ИР), компенсаторная гиперинсулинемия и абдоминальное
ожирение. Результаты проведенных популяционных и эпи>
демиологических исследований установили выраженную
связь между ожирением и другими компонентами МС. Кро>
ме того, ожирение может выступать в роли фактора, иници>
ирующего его проявление. Согласно отчету Американской
ассоциации заболеваний сердца в 2004 г., патогенез МС в
первую очередь связан с ожирением и патологическим рас>
пределением жировой ткани, а не с инсулинорезистентнос>
тью. Установлено, что чувствительность к инсулину снижа>
ется при увеличении количества жира в организме, при нор>
мальной массе ИР не проявляется [5, 6].

Учитывая отсутствие в доступной литературе сведений
об участии фактора роста плаценты в становлении ангиоге>
неза системы мать – плацента – плод у беременных с МС
при наличии абдоминального ожирения.

Целью настоящего исследования является изучение аб>
солютных показателей PlGF у беременных с МС, формиро>
вание групп риска развития тяжелых гестационных ослож>
нений.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Под наблюдением находились 89 беременных с МС (ос>
новная группа). Критерии включения беременных в иссле>
дование определяли согласно классификации ВОЗ [10].
Контрольную группу составили 25 здоровых беременных.
Анализ клинико>анамнестических данных свидетельствует,
что указанные группы репрезентативны. Всем пациенткам
проводили общий осмотр, включая параметры роста, массы
тела, вычисляли индекс массы тела (индекс Кетле), при этом
прибавка массы тела за беременность не учитывалась. Для
оценки липидного спектра крови определяли содержание
общего холестерина, триглицеридов, липопротеидов высо>
кой и низкой плотности. Для вычисления индекса Caro – от>
ношение концентрации глюкозы в крови (моль/л) к уровню
инсулина (мкЕД/ мл) – и диагностики инсулинорезистент>
ности определяли уровень глюкозы и инсулина в плазме
крови. Для измерения уровня человеческого PlGF (пг/мл) в
сыворотке крови беременных использовали иммунологичес>
кий метод Quantikine Human PlGF, основанный на примене>
нии твердофазного иммуноферментного анализа (ИФА).
Учитывая, что в настоящее время все больше исследовате>
лей [1] считают временем формирования основы тяжелых
гестационных осложнений момент миграции цитотрофобла>
ста (когда происходит торможение миграции трофобласта в
спиральные артерии матки и формируется недостаточность
второй волны инвазии цитотрофобласта), ИФА PlGF прово>
дили в I триместре беременности в сроке 8–9 нед гестации.

Статистическую обработку данных проводили с приме>
нением интегральной системы для комплексного статисти>
ческого анализа и обработки данных STATISTI>CA 6.0 и
Microsoft Excel. Критический уровень значимости при про>
верке статистических гипотез принимали равным 0,05. Для
расчета достоверности различий в группах применяли непа>
раметрические критерии (Манна–Уитни, Вилкоксона, ран>
говый коэффициент корреляции Спирмена).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

За последние годы в научно>исследовательских работах
появились данные о возможном прогнозировании преэк>
лампсии в ранние сроки беременности, учитывая гипотезу
эндотелиальной дисфункции, на основе изучения факторов
роста. В этой связи придают большое значение эндотелиаль>
ному фактору роста (VEGF), высокое содержание которого
обеспечивает расширение сосудов, низкое – сужение.

Проведенный клинический анализ течения беременнос>
ти у пациенток с МС свидетельствовал о развитии преэк>
лампсии различной степени тяжести у 67 (75,3±0,43%) об>
следованных. Тяжелая преэклампсия (МКБ>10 014.1) имела
место у 12 беременных – в 17,9±0,38% наблюдений. При

Ðîëü ôàêòîðà ðîñòà ïëàöåíòû â ïðîãíîçå
ðàçâèòèÿ òÿæåëûõ ãåñòàöèîííûõ îñëîæíåíèé 
ó áåðåìåííûõ ñ ìåòàáîëè÷åñêèì ñèíäðîìîì
И.В. Савельева, С.В. Баринов, Е.В. Рогова

Омская государственная медицинская академия
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этом обнаружено, что у 47 (52,8±0,50%) пациенток основной
группы отмечалось раннее начало указанного осложнения
гестации – в 26– 27 нед беременности, при этом регистриро>
вались отеки голеней, а в дальнейшем присоединялись про>
теинурия и гипертензия. В контрольной группе это осложне>
ние беременности, протекающее в легкой форме, имело мес>
то в 16,0±0,37% случаях.

Учитывая изложенное выше, в частности высокий
процент (67,2%) раннего начала преэклампсии у беремен>
ных с МС, нам представилось возможным выявить патоге>
нетические связи между уровнем PlGF и развитием пре>
эклампсии при МС у пациенток. При анализе уровней че>
ловеческого PlGF в сыворотке крови беременных основ>
ной и контрольной групп оказалось, что у беременных с
МС уровень P1GF достоверно ниже (р<0,01), чем у бере>
менных контрольной группы (соответственно 101,2±96,6
и 275,0±126,5 пг/мл) (рис. 1). Данный факт может свиде>
тельствовать о нарушении процессов инвазии ворсин хо>
риона и формирования недостаточности второй волны
инвазии трофобласта в условиях низкого уровня PlGF в I
триместре беременности.

В ходе проведенного исследования беременные основ>
ной группы были разделены на две подгруппы: с высоким
уровнем PlGF (n=26; 256±130,5 пг/мл) и низким уровнем
PlGF (n=63; 56,3±32,9 пг/мл). По нашим данным, критичес>
ким значением PlGF в прогнозе развития тяжелой преэк>
лампсии у беременных с МС является его уровень ниже 100
пг/мл: при анализе корреляционной зависимости низкого
уровня PlGF (ниже 100 пг/мл) и развития тяжелой преэк>
лампсии выявлена связь средней силы (г=0,43) (рис. 2). В
группе с высоким уровнем PlGF наблюдались только легкие
формы преэклампсии.

Одним из осложнений преэклампсии является прежде>
временная отслойка нормально расположенной плаценты
(ПОНРП). В нашем исследовании у беременных основной
группы данное осложнение отмечено в 7,9±0,27% случаев.
При анализе зависимости ПОНРП от уровня PlGF в сыво>
ротке крови беременных выявлена закономерность: чем ни>
же уровень PlGF, тем выше риск развития ПОНРП (р<0,05)
(рис. 3).

Результаты проведенных исследований послужили ос>
новой совершенствования организации лечебно>профилак>
тической помощи данному контингенту беременных и их но>
ворожденным. Для оценки предложенных нами лечебно>
профилактических мероприятий была создана группа срав>
нения, которую составили 25 пациенток с МС и низким
уровнем PlGF (ниже 100 пг/мл) в сыворотке крови.

На этапе гестации в сроках 20–22 и 32–34 нед беремен>
ности пациенток группы сравнения госпитализировали в
Центр экстрагенитальной патологии беременных Омска, где
проводился курс профилактики преэклампсии. Для профи>
лактики осложнений беременности использовали препараты
магния, антиоксиданты (витамин Е, реамберин) и ангиопро>
текторы (Флебодиа 600). Ангиопротекторы занимают осо>
бое место при проведении профилактики тяжелых осложне>
ний беременности. В частности, Флебодиа 600, препарат, об>
ладающий венотонизирующим действием (повышает тонус
вен, уменьшает венозный застой), улучшающий лимфатиче>
ский дренаж (повышает тонус и частоту сокращения лимфа>
тических капилляров, увеличивает их функциональную
плотность, снижает лимфатическое давление), и, самое глав>
ное, улучшающий микроциркуляцию, повышает диффузию
кислорода и перфузию его в ткани, блокирует выработку
свободных радикалов, синтез тромбоксана. Изложенное по>
зволило нам применить данный препарат для улучшения
микроциркуляции и включить его в комплекс профилакти>
ческих мероприятий тяжелой преэклампсии у беременных с
МС, согласно разработанному алгоритму ведения беремен>
ных с МС и низким уровнем PlGF (рис. 4).

В результате проведенных лечебно>организационных
мероприятий в группе сравнения отмечено достоверное сни>
жение частоты преэклампсии в 2 раза (с 63,3 до 32,0%) по
сравнению с аналогичными показателями в основной группе

Ðèñ. 1. Óðîâåíü P1GF â ñûâîðîòêå êðîâè áåðåìåííûõ 
îáñëåäîâàííûõ ãðóïï (ð<0,05)

Ðèñ. 2. Êîððåëÿöèîííàÿ ñâÿçü ðàçâèòèÿ ïðåýêëàìïñèè è íèçêîãî
óðîâíÿ P1GF (<100 ïã/ìë) ó áåðåìåííûõ ñ ÌÑ (r=0,43)

Ðèñ. 3. Çàâèñèìîñòü ÏÎÍÐÏ îò óðîâíÿ P1GF â ñûâîðîòêå
êðîâè (ð<0,05) îáñëåäîâàííûõ áåðåìåííûõ
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(р<0,05). Преждевременной отслойки нормально располо>
женной плаценты в группе сравнения не было.

Таким образом, считаем целесообразным определение у
беременных уровня P1GF в I триместре гестации с целью
прогноза развития преэклампсии и преждевременной от>
слойки нормально расположенной плаценты. Чем ниже уро>
вень PlGF в I триместре беременности, тем раньше необхо>
димо начинать комплекс мероприятий, направленных на
профилактику тяжелых гестационных осложнений, подроб>
но описанный в наших предыдущих исследованиях [2].

ВЫВОДЫ

1. Беременные с метаболическим синдромом относятся к
группе высокого риска развития преэклампсии и преждевре>

менной отслойки плаценты. Прогностическим тестом разви>
тия этих осложнений является определение PlGF (чувстви>
тельность 71%, специфичность 63%).

2. Низкий уровень PlGF (ниже 100 пг/мл) в сыворотке
крови беременных с метаболическим синдромом свидетель>
ствует о высоком риске развития преэклампсии и отслойки
плаценты, что подтверждается корреляционной связью меж>
ду уровнем PlGF и тяжестью преэклампсии (r,=0,43).

3. В комплекс программ профилактики развития тяже>
лой преэклампсии у беременных с метаболическим синдро>
мом должны быть включены ангиопротекторы, одним из ко>
торых является Флебодиа 600, назначаемые в критические
сроки – 20–24 и 30–32 нед беременности.
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ІНСТРУКЦІЯ
для медичного застосування препарату ФЛЄБОДІА 600 мг

Склад лікарського засобу:
діючі речовини: 1 таблетка містить гранульований діосмін, що відповідає діосміну
безводному чистому 600 мг

Фармакотерапевтична група. Ангіопротектори. Капіляростабілізуючі засоби.
Біофлавоноїди. Код АТС С05С А0З.
Флєбодіа 600 підвищує тонус вен малого калібру, за рахунок чого покращує ве'
нозний відтік та лімфатичний дренаж. Венозний тонус підвищується завдяки
підсиленню тропності пристінкового норадреналіну до міоцитів вен (підвищує син'
тез та/або вивільнення норадреналіну; інгібує активність катехоло'метилтрансфе'
рази; помірно знижує активність фосфодіестерази). Судинозвужувальна дія пре'
парату стосується тільки венозного та лімфатичного русла. Препарат не впливає
на тонус артерій. Флєбодіа 600 покращує трофіку тканин та мікроциркуляцію за
рахунок зниження проникності капілярів та підвищення їх резистентності. Препа'
рат має помірну антиагрегантну та протизапальну дію. Протизапальний ефект ре'
алізується завдяки антикомплементарній активності, гальмуванню реакції
вивільнення пероксиданіонів, зниженню продукції лейкотрієнів.

Показання для застосування.
• Варикозне розширення вен нижніх кінцівок;
• хронічна лімфовенозна недостатність нижніх кінцівок;
• гострий геморой;
• підвищена ламкість капілярів, порушення мікроциркуляції.

Протипоказання. Підвищена чутливість до компонентів препарату. Дитячій вік.

Особливі застереження. Ефективність препарату буде максимальною, якщо
пацієнт дотримується правильного режиму праці та відпочинку. Слід уникати
тривалого перебування у положенні стоячи або сидячи, підняття важких речей,
носіння вузького взуття, тривалого перебування на сонці та в гарячих приміщен'

нях. Лікувальна гімнастика, носіння медичних компресійних панчіх сприяють
нормалізації мікроциркуляції та підвищують ефективність препарату.

Застосування у період вагітності або годування груддю. В експериментальних
дослідженнях не було виявлено тератогенного впливу діосміну на плід, у клінічній
практиці не було повідомлень про будь'які побічні ефекти при лікуванні препара'
том вагітних жінок, тому препарат застосовують після консультації з лікарем, з
урахуванням співідношення користь для матері/ризик для плоду. В період прийо'
му препарату слід припинити грудне вигодовування через відсутність даних щодо
проникнення його в грудне молоко.

Спосіб застосування та дози. При варикозному розширенні вен нижніх кінцівок і
в початковій стадії хронічної лімфовенозної недостатності: 1 таблетка на день
вранці перед сніданком протягом 1 – 2 місяців. Тривалість курсу лікування визна'
чає лікар, залежно від перебігу захворювання. При тяжких формах – до 4 місяців,
при трофічних змінах та виразках – 6 місяців та більше. Курс лікування повторю'
ють через 2 – 3 місяці.
При гострому геморої: 2'3 таблетки на день під час прийому їжі протягом 7 днів,
при необхідності лікування продовжують по 1 таблетці 1 раз на добу до 1 – 2
місяців.

Побічні ефекти. Можливі алергічні реакції, диспептичні явища, які в рідких випад'
ках потребують перерви в лікуванні; головний біль.

Взаємодія з іншими лікарськими засобами та інші види взаємодії. Діосмін мо'
же підсилювати судиннозвужуючу дію адреналіну, норадреналіну.

Категорія відпуску. Без рецепта.

Назва та місцезнаходження виробника. Вироблено на заводі Іннотера Шузі, Франція.
Rue Rene Chantereau L» Isle Vert, 41150, Chouzy sur Cisse, France.
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Результаты проведенного гормонального скрининга свиде-
тельствуют о снижении функциональной активности плацен-
ты у женщин основной группы, что является патологическим
типом адаптации плода и свидетельствует о доклинических
нарушениях его состояния. Вариант аномально расположен-
ной плаценты (АРП) непосредственно влияет на состояние
ФПК: наиболее выраженные изменения (р<0,01) и бóльшая
степень тяжести плацентарной дисфункции (ПД) наблюда-
ются при низкой локализации плаценты. Выделены три типа
эндокринной дисфункции ФПК. Для уточнения состояния
плода/ФПК наиболее важное значение имеет содержимое
эстриола и АФП. Полученные результаты необходимо учи-
тывать при разработке алгоритма диагностических и лечеб-
но-профилактических мероприятий.
Ключевые слова: аномальное расположение плаценты, эндо�
кринологический статус. 

Одной из основных проблем современного акушерства яв>
ляется разработка эффективных мер профилактики мате>

ринской и перинатальной смертности. Среди причин, оказыва>
ющих влияние на повышение этих интегральных показателей,
следует отметить аномальное расположение плаценты (АРП),
т.е. локализацию ее в области нижнего сегмента матки, частич>
но или полностью ниже предлежащей части плода [1–3].

Акушерский аспект проблемы заключается в решении во>
проса сохранения или пролонгирования беременности при
кровотечениях, возникающих вследствие АРП [3]. В перина>
тологии данная проблема представляет интерес с позиций за>
держки внутриутробного развития плода и преждевременного
прерывания беременности [1, 2]. Однако многие вопросы этио>
логии, патогенеза, течения беременности и родов, состояния
плода и новорожденного при АРП остаются до настоящего
времени окончательно не изученными. 

Цель исследования – изучение эндокринологических осо>
бенностей фетоплацентарного комплекса при АРП.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проспективно наблюдались 148 женщин (основная
группа) с АРП. Низкая плацентация обнаружена при ульт>
развуковом исследовании (УЗИ) в сроке 14–16 нед беремен>
ности. Согласно классификации аномалий плацентации и
вариантов миграции плаценты, критерием включения паци>
енток в основную группу было расположение плаценты (в
14–16 нед) на расстоянии менее 2 см от внутреннего зева
шейки матки.

Как контрольная группа обследовано 60 практически здо>
ровых беременных с нормальной плацентацией.

С 16 нед беременности осуществлялся УЗ>контроль про>
цесса миграции с оценкой положения и расстояния нижнего
полюса плаценты по отношению к внутреннему зеву шейки
матки. Получив разнообразие физических и функциональных
параметров процесса миграции и плацентации, а также клини>
ческих характеристик обследуемых пациенток, нам представи>
лось целесообразным деление вариантов миграции плацента>
ции относительно внутреннего зева шейки матки.

Были выделены следующие подгруппы: 
І подгруппа – 29 (19,6%) пациенток с полным и неполным

предлежанием плаценты; процесс миграции отсутствовал; 
ІІ подгруппа – 55 (37,2%) женщин с низким расположени>

ем плаценты в результате неполной (незавершенной) мигра>
ции (нижний край плаценты ниже 5 см от внутреннего зева
шейки матки); 

ІІІ подгруппа – 64 (43,2%) беременные, у которых в ре>
зультате полной (завершенной) миграции плацента перемес>
тилась в верхние отделы матки (нижний край плаценты на
5 см выше внутреннего зева шейки матки). 

Возраст беременных основной и контрольной группы ко>
лебался от 16 до 40 лет. Большинство пациенток основной
группы (р<0,01) были в возрасте от 26 до 35 лет (62,1%), конт>
рольной – от 20 до 25 лет (55%). Средний возраст в контроль>
ной группе составил 23,8±3,9 года, в основной – 29,4±6,6 года.

Для оценки эндокринологического статуса фетоплацен>
тарного комплекса (ФПК) у женщин основной и контрольной
группы четырехкратно исследовали содержимое плацентарно>
го протеина, который ассоциируется с беременностью (РАРР>
А), >субъединицы хорионического гонадотропина человека 
( >ХГЧ), альфа>фетопротеина (АФП), эстриола в I, II и III
триместрах гестации.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В диагностике гормональной функции фетоплацентарной
системы важен комплексный подход. Изменение концентра>
ции одного гормона не всегда является признаком плацентар>
ной дисфункции (ПД). Подтверждением последней служит
повторное определение концентрации одного гормона или сни>
жения уровня не менее двух гормонов ФПК. Лишь нарушение
корреляции между уровнями плодовых и плацентарных гормо>
нов свидетельствует об эндокринной дисфункции ФПК.

У беременных основной и контрольной группы проведено
четырехкратное исследование уровня плацентного протеина,
который ассоциируется с беременностью (РАРР>А) >субъеди>
ницы хорионического гонадотропина человека ( >ХГЧ), аль>
фа>фетопротеина (АФП) и эстриола в I (10–14 нед), II
(16–20 нед) и III триместрах (24–28 и 32–36 нед) беременнос>
ти. При интерпретации полученных данных за верхний предел
нормы принимали отклонение концентрации гормонов, в 2 ра>
за превышающее среднеарифметическое значение для данного
срока беременности (2 MOM), за нижнюю границу нормы – в
2 раза меньшие среднеарифметического показателя
(0,5 MOM).

Так, PAPP>A при нормальной плацентации (контроль) на
ранних сроках гестации почти не определялся, и его уровень
постепенно нарастал параллельно развитию эмбриона, а в ос>
новной группе значения РАРР>А были повышены с І тримест>
ра. Достоверно большим был уровень РАРР>А в I и II тримес>
трах при низком расположении (р<0,01) и миграции плаценты
(р<0,05), что коррелировало с клинической картиной угрозы
прерывания беременности у данного контингента (зависи>
мость прямая, сильная и достоверная; rху=+0,76; р<0,05).

Ýíäîêðèíîëîãè÷åñêèå îñîáåííîñòè
ôåòîïëàöåíòàðíîãî êîìïëåêñà ïðè àíîìàëüíî
ðàñïîëîæåííîé ïëàöåíòå
С.А. Курицина

Национальная медицинская академия последиломного образования им. П.Л. Шупика
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Можно предположить, что гиперсекреция трофобласта явля>
ется его компенсаторной реакцией на нарушение процессов
имплантации.

Обнаружена также корреляционная связь между повы>
шенным уровнем РАРР>А в III триместре при низкой плацен>
тации (р<0,01) и предлежанием плаценты (р<0,05) с частотой
задержки развития плода – ЗРП (зависимость прямая, выра>
женная и достоверная; rху=+0,80; р<0,05). В данном случае
гормональная гиперфункция плаценты, по>видимому, прояви>
лась компенсаторной реакцией на нарушение МПК, которое
подтверждается данными допплерометричних исследований.

Активный синтез >ХГЧ у женщин с нормальным располо>
жением плаценты наблюдался в I триместре; затем уровень
гормона снижался и оставался постоянным до конца беремен>
ности. Средние показатели >ХГЧ у пациенток основной груп>
пы определялись ниже контрольных (р>0,05). Возможно, из>
начально низкие показатели >ХГЧ и обусловливают наруше>
ние имплантации.

У женщин основной группы установлено и более низкое
содержание АФП (р>0,05), которое может свидетельствовать,
в частности, о белоксинтетической дисфункции печени плода
на фоне задержки его развития.

Концентрация эстриола в крови пациенток с аномалиями
плацентации уже в I триместре беременности была достоверно
ниже при предлежании плаценты (р<0,05) и низком ее распо>
ложении (р<0,01), при миграции плаценты – в 32–36 нед
(р<0,05), что побочно свидетельствует о дистрессе и ЗРП.

При анализе содержания основных гормонов фетоплацен>
тарной системы в сыворотке крови беременных (в 16–20 и
24–28 нед) установлено, что у 25 (16,9%) женщин основной
группы гормональные показатели были в пределах нормаль>
ных значений; во всех других случаях обнаружены неоднород>
ные отклонения уровня гормонов в сторону повышения или
снижения. Повышенный уровень эстриола отмечен у
29 (19,6%) пациенток, сниженный встречался в 2 раза чаще – у
58 (39,2%). Средние показатели содержания эстриола при ано>
малиях плацентации были на 15–35% ниже средних значений
контрольной группы. 

Содержание АФП выше нормального установлено у
27 (18,2%) женщин, ниже – у 60 (40,5%). Однако статистичес>
ки достоверного отличия уровня АФП при беременности на
фоне АРП в сравнении со средними показателями (медиана>
ми) нами не обнаружено.

Уровень >ХГЧ у 59 (39,9%) пациенток был снижен, у
16 (10,8%) – повышен. Средние показатели содержания >ХГЧ
у беременных основной группы зарегистрированы на 20–40%
ниже средних (нормативных).

С учетом закономерностей развития адаптационного про>
цесса от начального повышения функциональной активности
до его истощения у беременных с аномалиями плацентации
выделены три типа нарушений эндокринной регуляции фе>
топлацентарной системы: 

> гиперфункция: повышение уровня одного/нескольких
гормонов;

> дисфункция (начальная недостаточность): повышение
плацентарных (РАРР>А; >ХГЛ) и снижение фетальных (эст>
риол, АФП) показателей;

> гипофункция (хроническая, компенсированная недо>
статочность): снижение уровня гормонов плацентарных и
фетальных на 30–50%. Снижение концентрации гормонов на
80–90% при повышении уровня АФП свидетельствует об ис>
тощении ФПК (тяжелая, субкомпенсированная недостаточ>
ность).

При гормональной дисфункции, по нашим данным, была
тенденция к снижению величин фетометрии (в сравнении с
физиологической). Достоверное уменьшение средних величин
фетометричных показателей зарегистрировано у беременных с

гипофункцией ФПК. Это подтверждает предположение о том,
что гормональная гипофункция ФПК является наиболее не>
благоприятной: ЗРП, диагностированная у 25 (16,9%) бере>
менных основной группы, в 22 (14,9%) случаях сочеталась со
сниженной эндокринной регуляцией ФПК.

ВЫВОДЫ

Результаты проведенного гормонального скрининга сви>
детельствуют о снижении функциональной активности пла>
центы у женщин основной группы, которые являются пато>
логическим типом адаптации плода и свидетельствует о до>
клинических нарушениях его состояния. Вариант АРП не>
посредственно влияет на состояние ФПК: наиболее выра>
женные изменения (р<0,01) и бóльшая степень тяжести ПД
наблюдаются при низкой локализации плаценты. Выделены
три типа эндокринной дисфункции ФПК. Для уточнения со>
стояния плода/ФПК наиболее важное значение имеет со>
держание эстриола и АФП. Так, при страдании плода, обу>
словленном ПД, снижается продукция эстриола печенью
плода, что побочно доказывает прогресс ПД и наличие ЗРП.
Полученные результаты необходимо учитывать при разра>
ботке алгоритма диагностических и лечебно>профилактиче>
ских мероприятий.

Ендокринологічні особливості фетоплацентарного

комплексу при аномальному розташуванні

плаценти

С.А. Курицина

Результати проведеного гормонального скринінга свідчать про зни>
ження функціональної активності плаценти у жінок основної групи,
що є патологічним типом адаптації плода і свідчить про доклінічні
порушення його стану. Варіант АРП безпосередньо впливає на стан
ФПК: найбільш виражені зміни (р<0,01) і великий ступінь тяжкості
ПД спостерігаються при низькій локалізації плаценти. Виділено три
типи ендокринної дисфункції ФПК. Для уточнення стану пло>
да/ФПК найбільш важливий вміст естріолу і АФП. Отримані ре>
зультати необхідно враховувати під час розроблення алгоритму діаг>
ностичних і лікувально>профілактичних заходів.
Ключові слова: аномальне розташування плаценти, ендокрино�
логічний статус. 

Endocrinological features of fetoplacental complex at

it is abnormal the located placenta

S.A. Kuritsina 

Results of the spent hormonal screening testify to decrease in functional
activity of a placenta at women with its abnormal arrangement that is
pathological type of adaptation of a born and testifies about preclinical
infringements of its condition. The variant of an abnormal arrangement
of a placenta directly influences a condition fetoplacental complex, and
the most expressed changes and the big severity level of placentary dys>
function is observed at low localisation of a placenta. It is allocated three
types endocrinological dysfunctions of fetoplacental complex. For speci>
fication of a condition of a born and fetoplacental complex the great value
has the maintenance estriole and an alpha>fetoproteina. The received
results are necessary for considering by working out of algorithm of diag>
nostic and treatment>and>prophylactic actions.
Key words: an abnormal arrangement of a placenta, endocrinological status. 
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Результаты проведенных исследований свидетельствуют,
что после первой плановой операции кесарева сечения не
обнаружено отличий при применении различных шовных
материалов. В качестве отличий этих тканей от самого
миометрия можно отметить меньшее относительное и аб-
солютное количество тканевых базофилов в мышечной
ткани. При сравнении пограничных тканей с рубцом была
выявлена большая численная плотность клеток с признака-
ми деструкции в последнем при использовании обоих шов-
ных материалов. При применении двухрядного кетгутово-
го шва в пограничных тканях было меньше абсолютное
число нейтрофилов и тканевых базофилов, но был выше
процент и численная плотность эритроцитов в лейкоцитар-
ных инфильтратах.
Ключевые слова: рубец на матке, морфология. 

На протяжении последних 15–20 лет в зарубежных стра>
нах отмечается рост частоты выполнения кесарева сече>

ния в 3–4 раза. Согласно данным литературы, частота прове>
дения операции составляет от 13 до 45% [1–5].

По данным ряда авторов [1–5], рубец на матке в настоя>
щее время является одним из основных показаний к кесаре>
ву сечению, составляя от 18,2 до 37%. Основным мотивом
для проведения повторного кесарева сечения служит опас>
ность разрыва матки в родах с неблагоприятным исходом
для матери и плода. 

Несмотря на значительное число научных сообщений по
проблеме кесарева сечения, нельзя считать все вопросы пол>
ностью решенными, особенно в плане морфологических осо>
бенностей рубца на матке после плановой операции кесаре>
ва сечения. 

Целью настоящего научного исследования является из>
учение морфологических особенностей рубца на матке после
плановой операции кесарева сечения.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Для решения поставленной цели нами проведено изуче>
ние морфологических особенностей рубца на матке после
первого планового кесарева сечения у пациенток с ушивани>
ем рубца двухрядными кетгутовыми швами (І группа, n=50)
и однорядным викриловым швом (ІІ группа, n=50). 

В процессе морфометрических исследований на срезе
тканей определяли относительную площадь кровеносных и
лимфатических сосудов, интерстициальных пространств,
клеток и межклеточного вещества в глубоких слоях эндоме>
трия и в миометрии, в рубце и пограничных с ним тканях;
коркового плато, паракортекса, лимфоидных фолликулов
без центров и с центрами размножения, мышечных тяжей и
мозговых синусов в брыжеечных лимфатических узлах.
Дифференцирование кровеносных и лимфатических сосу>
дов проводили в соответствии с общепринятыми рекоменда>
циями (Т.Д. Задорожная и соавт., 2008). В тканях матки оп>
ределяли численную плотность лимфоцитов, иммуно> и
плазмобластов, нейтрофильных гранулоцитов, эозинофи>
лов, эритроцитов, моноцитов, макрофагов, базофилов, плаз>

матических, делящихся и ретикулярных клеток, клеток
Мотта и клеток с деструктивными изменениями, при этом
типы клеток верифицировали в соответствии с рекоменда>
циями вышеуказанных авторов. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты проведенных исследований свидетельству>
ют, что ткани нижнего сегмента матки, фрагменты рубца ко>
торой биоптировали во время плановой операции кесарева
сечения, характеризовались полнокровием. На некоторых
участках миометрия практически у всех родильниц опреде>
лялись небольшие, разные по сроку возникновения кровоиз>
лияния. Сосуды в миометрии были расширены незначитель>
но, но на некоторых участках наблюдали расширение лим>
фатических сосудов.

Содержание соединительной ткани в миометрии не было
выражено, небольшие прослойки этой ткани выявлены, в ос>
новном по ходу сосудов.

Численность тканевых лейкоцитов в миометрии мы оце>
нили как умеренную. У 10% женщин обеих групп в тканях
матки присутствовали лейкоцитарные инфильтраты с пре>
обладанием нейтрофильных гранулоцитов и лимфоцитов.
Тканевых базофилов в миометрии и в лейкоцитарных ин>
фильтратах было мало.

Во время плановой операции абдоминального родораз>
решения биоптировали рубец на матке после предыдущего
кесарева сечения. При исследовании было выявлено нали>
чие разных по давности небольших кровоизлияний у ро>
дильниц обеих групп.

При исследовании микроциркуляции и лимфотока в
рубце установлено отсутствие достоверных отличий между
исследованными показателями после ушивания органа раз>
личным шовным материалом.

Следует отметить склероз стенок крупных и мелких со>
судов в рубце. Несмотря на меньшую объемную плотность
сосудов в грубоволокнистой соединительной ткани рубца
относительно миометрия, достоверных отличий между сосу>
дами миометрия и сосудами рубца не выявлено.

Численная плотность тканевых лейкоцитов в рубце до>
стоверно не отличалась у родильниц обеих групп. В цито>
грамме лейкоцитов миометрия было меньше нейтрофиль>
ных лейкоцитов на 105 мкм площади среза зоны в 3 и 2,5 ра>
за, чем в рубце, после использования двухрядного кетгутово>
го или однорядного викрилового шва соответственно.

Относительное и абсолютное число тканевых базофи>
лов в миометрии было меньше в 3,7 и 8 раз по сравнению с
их количеством в рубце после наложения кетгутовых швов
и в 3,2 и 6 раз соответственно по сравнению с их количест>
вом в рубце после использования в качестве шовного мате>
риала викрила.

В миометрии и численная плотность клеток с признака>
ми деструкции была меньше в 3,5 и 3,8 раза, чем в рубце, пос>
ле использования двухрядного кетгутового или однорядного
викрилового шва соответственно.

Ìîðôîëîãè÷åñêèå îñîáåííîñòè ðóáöà íà ìàòêå
ïîñëå ïåðâîé ïëàíîâîé îïåðàöèè êåñàðåâà
ñå÷åíèÿ
П.Н. Баскаков, И.М. Шлапак

Крымский государственный медицинский университет им. С.И. Георгиевского, г. Симферополь
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У некоторых родильниц (от 24 до 34% в І и ІІ группе) в
рубце после использования обоих шовных материалов были
обнаружены лейкоцитарные инфильтраты.

В самом миометрии данные образования были обнару>
жены, как отмечено выше, только у 10% женщин.

У родильниц обеих групп в клеточном составе инфильт>
ратов преобладали нейтрофильные гранулоциты и лимфо>
циты, достоверных отличий в цитограммах инфильтратов
между сравниваемыми группами не отмечено. 

При исследовании рубцов матки не было найдено отли>
чий после применения различных шовных материалов. В ка>
честве отличий рубца от миометрия можно отметить в по>
следнем меньшую плотность нейтрофильных гранулоцитов,
меньшую процентную и абсолютную численность тканевых
базофилов и меньшее абсолютное количество деструктив>
ных форм клеток. Данные изменения могут быть связаны с
травматизацией рубца при растяжении его мышечными во>
локнами при беременности (разная способность к растяже>
нию у мышц и грубоволокнистой соединительной ткани).

Соединительная ткань рубца граничит с мышечной.
Большое количество сосудов, проходящих в этих погранич>
ных тканях, склерозировано, на границе тканей часто имеют>
ся разрывы.

Небольшие свежие кровоизлияния выявлены на границе
рубца и миометрия, так же как и в миометрии, и в соедини>
тельной ткани самого рубца, у большинства родильниц обе>
их групп.

При исследовании микроциркуляции и лимфотока на
границе рубца матки и окружающего его миометрия не было
обнаружено достоверных отличий между исследуемыми по>
казателями миометрия во время беременности и после уши>
вания органа разным шовным материалом. Также не выявле>
но различий в состоянии сосудов самого рубца и его края.

Относительное и абсолютное число тканевых базофилов
в миометрии было меньше в 2,9 и 3,6 раза соответственно по
сравнению с их количеством на границе рубца и миометрия
после наложения кетгутовых швов и в 2,5 и 3,7 раза соответ>
ственно – после использования в качестве шовного материа>
ла викрила.

При сравнении цитограмм тканевых лейкоцитов в рубце
матки и в пограничных с рубцами тканях можно отметить
меньшее абсолютное количество нейтрофильных грануло>
цитов и тканевых базофилов в 2 и 2,2 раза соответственно, но
только в случае ушивания матки двухрядным кетгутовым
швом. Численная плотность деструктивных форм клеток
меньше в 2,2 и 2,5 раза соответственно выявлена при ушива>
нии миометрия кетгутом или викрилом.

Также у некоторых родильниц (от 10 до 26% в І и ІІ груп>
пе) на границе рубца и миометрия после использования обо>
их шовных материалов обнаружены лейкоцитарные ин>
фильтраты. При этом в клеточном составе инфильтратов
преобладали нейтрофильные граунлоциты и лимфоциты;
достоверных отличий в цитограммах инфильтратов в срав>
ниваемых группах не отмечено.

В качестве отличий граничащих с рубцом тканей от са>
мого рубца установлено, что после наложения швов из кетгу>
та в инфильтратах выше процент и абсолютное количество
эритроцитов в 3,4 и 4 раза соответственно.

Из полученных наиболее важных результатов следует в
первую очередь обратить внимание на малое количество
данных, достоверно отличающихся от соответствующих в
обеих группах родильниц. Это связано с высоким значением
ошибки средних величин, которая в свою очередь зависит от
значительного разброса данных у разных женщин даже в од>
ной и той же группе.

По нашему мнению, это зависит, во>первых, от различно>
го исходного состояния тканей матки и ее рубца у родиль>

ниц, так как после предыдущей операции кесарева сечения
прошло разное время. Кроме того, исследовали биоптаты от
женщин разного возраста (микроциркуляция и состояние
иммунитета тесно связаны с возрастом, а в нашем исследова>
нии в каждой группе представлены родильницы всех возра>
стных групп).

Таким образом, все изложенное свидетельствует о боль>
шой достоверности полученных результатов и позволяет вы>
делить действительно значимые данные, которые показыва>
ют состояние микрогемоциркуляции и микролимфотока в
исследованных тканях, а также состояние общих и местных
защитных сил организма.

В миометрии при плановой операции кесарева сечения
наблюдали умеренное расширение компонентов лимфатиче>
ского и кровеносного русла, небольшое число тканевых лей>
коцитов, изредка обнаруживали лейкоцитарные инфильтра>
ты и кровоизлияния.

Все наблюдаемые изменения, видимо, связаны с бере>
менностью. За счет увеличения мышечного тонуса матки в
последние сроки беременности, вероятно, происходят на>
рушения гемоциркуляции и лимфотока; при этом происхо>
дит увеличение диаметра мышечных клеток и таким обра>
зом нарушаются образование лимфы в межклеточных ще>
лях и ток крови и лимфы в соответствующих капиллярах.
Нарушения крово> и лимфотока в матке при поздних сро>
ках беременности, скорее всего, усугубляются давлением
плодного пузыря на ткани матки (прямое и опосредованное
сдавление сосудов).

Рубец на матке после кесарева сечения в исходе одной
из предыдущих беременностей состоит из хорошо сформи>
рованной грубоволокнистой соединительной ткани. При
исследовании рубца на матке после плановой операции ке>
сарева сечения не обнаружено отличий между исследован>
ными показателями данных рубцов после применения раз>
ных шовных материалов. По нашему мнению, это зависит от
того, что после ушивания миометрия прошло довольно мно>
го времени, рубец полностью сформировался, поврежден>
ные во время операции ткани к этому сроку полностью или
регенерировали, или лигированы. В связи с большим сро>
ком после предыдущего хирургического вмешательства от>
личия в структуре рубца миометрия в зависимости от ис>
пользуемого шовного материала (даже если эти отличия и
были в ранний послеоперационный период) полностью ни>
велируются.

В миометрии, по сравнению с соединительной тканью
рубца на матке независимо от использованного шовного ма>
териала, меньше плотность нейтрофильных гранулоцитов,
процентная и абсолютная численность тканевых базофилов
и абсолютное число клеток с признаками деструкции.

Тканевые базофилы являются неотъемлемой частью со>
единительной ткани. Большинство цитокинов этих базофи>
лов вызывают пролиферацию и созревание фибробластов и
образование соединительной ткани, что является очень важ>
ным для понимания процессов заживления ран, развития ос>
трого и хронического воспаления, аллергии, склероза, фиб>
роза и т.п. 

В соединительной ткани количество этих клеток намно>
го больше, чем в скелетных мышцах. Видимо, и в нормаль>
ной гладкомышечной ткани миометрия данных клеток так>
же меньше, чем в грубоволокнистой ткани рубца.

То, что в наших исследованиях было выявлено относи>
тельно небольшое число тканевых базофилов (по сравнению
с числом других лейкоцитов) в тканях миометрия и грубово>
локнистой соединительной ткани рубца, видимо, свидетель>
ствует о полностью сформировавшемся рубце и о прекраще>
нии формирования кровеносных и лимфатических сосудов в
тканях матки и ее рубца при беременности.
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Большое число нейтрофильных гранулоцитов и клеток
с деструктивными изменениями в рубце по сравнению с
миометрием, по>видимому, связано с травматизацией руб>
ца при растяжении его мышечными волокнами при бере>
менности. Так как способность к растяжению у мышц и
грубоволокнистой соединительной ткани разная, происхо>
дят микроразрывы (не исключено, что и макро>) рубца. В
ответ на повреждение тканей развивается воспалительная
реакция (скорее всего, асептическая). К месту микротравм
мигрируют лейкоциты как тканевые, так и из сосудистого
русла, в первую очередь – нейтрофилы и лимфоциты, кото>
рые вместе с эозинофилами, тканевыми базофилами и лим>
фоцитами очень быстро появляются в месте образования
или поступления антигена.

В рубце, в местах массивного поступления антигенов
(обширных разрывов), по>видимому, происходит формиро>
вание лейкоцитарных инфильтратов, а так как воспаление
асептическое, в инфильтратах относительно много лимфо>
цитов, моноцитов и макрофагов. Возможно, что образование
лейкоцитарных инфильтратов происходит вследствие мас>
сивной миграции лейкоцитов (которые не только могут пе>
редвигаться за счет амебовидного движения в тканях, но да>
же способны к движению в кровеносных сосудах против то>
ка крови) из сосудов в ткани.

Параллельно диффузной и очаговой лейкоцитарной ин>
фильтрации в тканях нарастает количество клеток с дест>
руктивными изменениями. В качестве деструктивных форм
мы рассматривали клетки с необратимыми некробиотичес>
кими изменениями ядра и/или цитоплазмы (кариопикноз,
кариорексис, кариолизис, выраженная вакуолизация ядра
или цитоплазмы), когда происхождение (тип) этих клеток
определить было невозможно. В данном случае мы связыва>
ем появление клеток с деструктивными изменениями в тка>
нях с воздействием продуктов протеолиза собственных тка>
ней, действием микроорганизмов или их ферментов и акти>
вацией собственных лизосом из>за нарушения метаболизма
в связи со снижением поступления питательных веществ и
кислорода из кровеносных сосудов и блокадой лимфотока.

Видимо, увеличение числа деструктивных форм клеток
может быть связано и с нарушениями микроциркуляции в
тканях (гипоксии) при беременности. Об увеличении коли>
чества клеток с необратимыми деструктивными изменения>
ми ядра и цитоплазмы при нарушениях лимфотока и гемо>
циркуляции (гипоксия тканей) свидетельствует достаточно
данных.

При исследовании пограничных тканей между рубцом
матки и миометрием также не было выявлено отличий после
применения разных шовных материалов. В качестве отли>
чий этих тканей от самого миометрия можно отметить мень>
шее относительное и абсолютное количество тканевых базо>
филов в мышечной ткани. При сравнении пограничных тка>
ней с рубцом была обнаружена большая плотность клеток с
деструктивными изменениями в последнем при использова>
нии обоих шовных материалов.

Можно отметить, что изменения пограничных тканей
(между рубцом и миометрием) при беременности являются
промежуточными по выраженности относительно мышеч>
ной ткани матки и рубца. Это, несомненно, связано с тем, что
в данной области присутствуют как гладкомышечные клет>
ки, так и прослойки грубоволокнистой соединительной тка>
ни. Из>за прослоек соединительной ткани в пограничных
структурах в них больше, чем в миометрии, тканевых базо>
филов вследствие повреждений этих прослоек при растяже>
нии; на границе миометрия и рубца больше клеток с призна>
ками деструкции.

При применении двухрядного кетгутового шва при ке>
саревом сечении в анамнезе в пограничных тканях с руб>

цом было меньше абсолютное число нейтрофильных гра>
нулоцитов и тканевых базофилов, но был больше процент
и численная плотность эритроцитов в лейкоцитарных ин>
фильтратах.

Возможно, что это связано с большими размерами рубца
после ушивания матки кетгутом (двухрядный шов), то есть
пограничные структуры сильнее повреждаются при растя>
жении, чем сам рубец, но в то же время там, кроме губово>
локнистой соединительной ткани, присутствуют гладкомы>
шечные волокна, хотя и в меньшем количестве, чем при при>
менении других способов ушивания матки.

ВЫВОДЫ

Результаты проведенных исследований свидетельству>
ют, что после первой плановой операции кесарева сечения не
обнаружено отличий при применения различных шовных
материалов. В качестве отличий этих тканей от самого мио>
метрия можно отметить меньшее относительное и абсолют>
ное количество тканевых базофилов в мышечной ткани. При
сравнении пограничных тканей с рубцом была выявлена
большая численная плотность клеток с признаками деструк>
ции в последнем при использовании обоих шовных матери>
алов. При применении двухрядного кетгутового шва в погра>
ничных тканях было меньше абсолютное число нейтрофи>
лов и тканевых базофилов, но был больше процент и числен>
ная плотность эритроцитов в лейкоцитарных инфильтратах.
Возможно, что это связано с большими размерами рубца,
формирующегося после ушивания матки кетгутом (двух>
рядный), поэтому пограничные структуры сильнее повреж>
даются при растяжении, чем сам рубец. Но в отличие от руб>
ца, состоящего из грубоволокнистой соединительной ткани,
на границе с миометрием присутствуют гладкомышечные
волокна, хотя и в меньшем количестве, чем при применении
других способов ушивания матки.

Morphological features of hem on uterus after the

first planned operation of cesarean section

P.N. Baskakov, I.M. Shlapak 

Results of the spent researches testify that after the first planned
operation of cesarean section has not been found differences at appli>
cation various materials. As differences of these fabrics from most
myometrium it is possible to note smaller relative and absolute quan>
tity fabric basofile in a muscular fabric. At comparison of boundary
fabrics with a hem with signs destruction the big numerical density of
cages has been found in the last at use of all materials. At application
two numbers catguts seam in boundary fabrics, concerning a hem,
there was a less absolute number neutrofiles and fabric basofiles, but
there was more percent and numerical density erytrocytes in leuco>
cytares infiltrates.
Key words: a hem on uterus, morphology. 
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Результаты проведенных исследований свидетельствуют,
что варикозная болезнь является фактором риска разви-
тия дистресса плода. Надо отметить, что при сопоставле-
нии данных кардиотокографии с результатами допплеро-
метрии были выявлены корреляционные связи между раз-
личными типами нарушения гемодинамики и патологией
плода в основных группах. Полученные результаты необ-
ходимо учитывать при разработке алгоритма диагностиче-
ских и лечебно-профилактических мероприятий. 
Ключевые слова: плацентарная дисфункция, варикозная бо�
лезнь.

Исследования последних лет показали, что нередким про>
явлением варикозной болезни у беременных является ва>

рикоз вен малого таза, определяемый в виде случайных нахо>
док при кесаревом сечении, а также варикозное расширение
вен нижних конечностей и наружных половых органов [1–3].

Ряд авторов [4, 5] указывают на высокую частоту выяв>
ления у родильниц эктазий венозных сосудов малого таза,
что, по их мнению, объясняет увеличение воспалительных
осложнений после родов у женщин, страдающих сосудистой
недостаточностью вен нижних конечностей. Наличие вари>
козно расширенных сосудов системы внутренней подвздош>
ной вены может способствовать развитию кровотечений в
третий период родов, являться причиной тромбоэмболичес>
ких осложнений, гнойно>септических процессов в послеро>
довой период; хронических воспалительных процессов мат>
ки и придатков, вторичного бесплодия [6, 7].

Симптомокомплекс плацентарная дисфункция (ПД) се>
годня занимает наиболее высокий удельный вес в структуре
патологии перинатального периода, заболеваемости и ле>
тальности новорожденных. Разработка новых методов диа>
гностики и лечения ПД представляется одним из перспек>
тивных научных направлений современного акушерства и
перинатологии, так как нарушение функции плаценты явля>
ется одной из основных причин перинатальной заболеваемо>
сти и смертности во всем мире [1–7].

Таким образом, наличие у беременных симптомоком>
плекса ПД и васкулярных нарушений отягощает течение ге>
стационного процесса, неблагоприятно сказывается на внут>
риутробном развитии плода, ухудшая показатели перина>
тальной заболеваемости. Не вызывает сомнений тот факт,
что необходим комплексный подход к изучению артериаль>
ного и венозного кровообращения малого таза во время бере>
менности.

Использование современных кардиотокографических
исследований в сочетании с ультразвуковыми методиками
(цветовое допплеровское картирование, дуплексное скани>
рование, трехмерная эхография) позволяют получить исчер>
пывающую информацию о состоянии плода при данной экс>
трагенитальной патологии  [1–7].

Учитывая вышеизложенное, в нашем исследовании ре>
шено было проанализировать кардиотокографические осо>
бенности при наличии варикозной болезни, причем без ПД и
при ее наличии.

Цель исследования – изучить кардиотокографические
особенности при варикозной болезни у беременных без ПД
и при ее наличии. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Нами было проспективно обследовано в сроках 10>41
нед беременности, в родах и в ранний послеродовой период
100 пациенток с варикозным расширением вен малого таза.
Контрольную группу составили 50 пациенток с неосложнен>
ным течением беременности и родов.

На основании полученных результатов при ретроспек>
тивном анализе все пациентки были разделены на следую>
щие группы:

I группа (контрольная) – 50 женщин, беременность у ко>
торых протекала без осложнений, а также не было выявлено
сопутствующих экстрагенитальных заболеваний.

По результатам функциональных методов исследования
– УЗ>фетометрии (задержка развития плода – ЗРП, призна>
ки преждевременного старения плаценты), УЗ>допплероме>
трии (нарушение маточно>плацентарного и/или плодово>
плацентарного кровообращения), КТГ (признаки внутриут>
робной гипоксии плода) – была сформирована II группа, ко>
торую представили 50 беременных с варикозной болезнью
вен нижних конечностей (ВБ) и ПД. III группа – беремен>
ные с ВБ и без признаков ПД.

Всем пациенткам проведено комплексное клинико>лабо>
раторное обследование с применением функциональных и
лабораторных методов. Кардиотокографические исследова>
ния проводились по общепринятым методикам [7].

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Проведенный анализ анамнестических данных, характе>
ра течения и осложнений беременности, родов, раннего пос>
леродового периода, а также результатов дополнительных
методов исследований выявил следующее:

• выделенные группы являются статистически сопоста>
вимыми по таким параметрам: возраст начала менстру>
аций и их длительность, возраст начала половой жиз>
ни; структура экстрагенитальной патологии (вегетосо>
судистая дистония по гипо> и гипертоническому типу,
заболевания пищеварительного тракта – ПТ); структу>
ра гинекологических заболеваний (фоновые заболева>
ния шейки матки, кисты яичников, эндометрит и ди>
сфункция яичников); урогенитальная инфекция (кан>
дидоз); число срочных родов в анамнезе. Течение на>
стоящей беременности и родов у пациенток всех пред>
ставленных групп осложнялось токсикозом первой по>
ловины гестации, аномалиями родовой деятельности.

• достоверными различиями между женщинами с веноз>
ными нарушениями и здоровыми являются (р<0,05):
длительность менструального цикла, средний рост па>
циенток, число самопроизвольных прерываний бере>
менности, неразвивающихся и внематочных беремен>
ностей в анамнезе, частота бесплодия и преждевремен>

Êàðäèîòîêîãðàôè÷åñêèå îñîáåííîñòè ïðè
ïëàöåíòàðíîé äèñôóíêöèè ó áåðåìåííûõ ñ
âàðèêîçíîé áîëåçíüþ
Л.В. Манжула 

Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев
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ных родов, отличающие пациенток с эктазией вен таза,
течение гестации которых осложнилось ПД. В структу>
ре экстрагенитальной патологии у данного континген>
та обследованных встречались заболевания сердечно>
сосудистой системы (пороки сердца, хроническая арте>
риальная гипертензия, анемия), мочевыделительной
системы (хронический пиелонефрит, мочекаменная
болезнь) и эндокринная патология (диффузный зоб,
аутоимунный тиреоидит); в структуре гинекологичес>
ких заболеваний – лейомиома матки, эндометриоз.
Среди выявленной урогенитальной инфекции отме>
чался хламидиоз.

Течение гестации осложнялось угрозой прерывания бе>
ременности в І триместре, анемией второй половины бере>
менности и преэклампсией. У беременных этой же группы
выявлялись УЗ>признаки ПД и ЗРП.

Пациентки с эктазией венозных сосудов малого таза и ос>
ложненным течением беременности достоверно чаще, в срав>
нении с женщинами, беременность у которых была не ослож>
нена, были родоразрешены путем операции кесарева сечения.
У этого контингента женщин чаще встречались несвоевре>
менное излитие околоплодных вод, преждевременная от>
слойка нормально расположенной плаценты. У родильниц
этой же группы наблюдались дистресс плода и ЗРП.

Течение послеродового периода у пациенток с ВБ и ПД
осложнялось развитием метроэндометрита и гематометры.

Перинатальные исходы в группе с ВБ и ПД представле>
ны наличием дистресса плода и ЗРП, а также высокой часто>
той неврологических нарушений и уменьшением удовлетво>
рительного состояния младенцев.

Послеродовой период у родильниц этой группы осложнил>
ся метроэндометритом (8%) и флебитом маточных вен (4%).

Перинатальные исходы представлены рождением здоро>
вых детей более чем в каждом втором случае, неврологичес>
кими нарушениями новорожденных – в каждом шестом на>
блюдении.

Внутри групп женщин с венозными нарушениями также
выявлены достоверные различия. Беременные с ВБ и ПД от>
личались следующими характеристиками: число самопроиз>
вольных абортов было в два раза больше, чем у женщин с
изолированной эктазией вен малого таза, число неразвиваю>
щихся и внематочных беременностей в анамнезе, а также ча>
стота оперативного родоразрешения в анамнезе > в три раза.
Дисфункция яичников в анамнезе встречалась в два раза ча>
ще также среди пациенток с ВБ и ПД.

Диффузный зоб, хронический пиелонефрит, мочекамен>
ная болезнь, аутоиммунный тиреоидит достоверно чаще вы>
являлись у женщин с ВБ, течение беременности которых ос>
ложнилось ПД. В структуре гинекологических заболеваний
у беременных этой же группы в два раза чаще наблюдался
сальпингоофорит.

Течение беременности в группе с ВБ и ПД протекало на
фоне анемии во ІІ триместре, осложнялось преэклампсией
во ІІ–ІІІ триместре беременности. У женщин этой же груп>
пы выявлялись УЗ>признаки ПД и ЗРП.

Дистресс плода, ЗРП и асфиксия новорожденных харак>
теризовали течение родов, послеродового периода пациен>
ток с венозными нарушениями и ПД.

Число искусственных прерываний беременности было в
два раза больше у пациенток с изолированной эктазией вен ма>
лого таза, чем у беременных с ВБ и ПД. Масса тела до беремен>
ности была достоверно больше также у пациенток этой группы.

Указанные различия могут быть использованы для фор>
мирования факторов риска осложненного течения беремен>
ности и родов. 

Результаты эхографических и допплерометрических ис>
следований свидетельствуют, что для прогнозирования ос>
ложнений беременности и нарушений в фетоплацентарной
системе у беременных с ВБ целесообразно измерение попе>
речного сечения боковой стенки матки и среднего диаметра
маточной вены. Для установления диагноза ПД и определе>
ния степени ее компенсации необходимо проводить, помимо
эхографического исследования сосудов малого таза, доппле>
рометрическую оценку венозного кровотока. 

При оценке кардиотокограмм в группах исследования
было выявлено, что в группе контроля не определялось при>
знаков гипоксии плода. При анализе использовалась обще>
принятая шкала, где учитывались акцелерации, базальный
ритм, вариабельность, осцилляции и децелерации. Так, в
группе контроля балльная оценка КТГ составила в среднем
8,53±0,53, что соответствует удовлетворительному состоя>
нию плода. Аналогичная ситуация наблюдалась в группе бе>
ременных с ВБ, где данный показатель составил 8,15±0,15. В
І группе исследования (ПД+ВБ), напротив, данный показа>
тель составил 6,47±0,34, что соответствует пограничному со>
стоянию плода или, иначе говоря, гипоксии легкой и умерен>
ной степени (р<0,05). Причем, если в III группе не было ни
одной пациентки с оценкой ниже 8 баллов, во ІІ группе таких
беременных было уже 20%, то в основной группе данный по>
казатель составил 36%. 

ВЫВОДЫ

Полученные результаты свидетельствуют о том, что ВБ
является фактором риска по развитию дистресса плода. На>
до отметить, что при сопоставлении данных КТГ с результа>
тами допплерометрии были выявлены корреляционные свя>
зи между различными типами нарушения гемодинамики и
патологией плода в основных группах. Полученные резуль>
таты необходимо учитывать при разработке алгоритма диа>
гностических и лечебно>профилактических мероприятий. 

Cardiotocografical features at placentary dysfunc�

tion at pregnant women with varicose illness

L.V. Manzhula 

Results of the spent researches testify, that varicose illness is a develop>
ment risk factor dystress of born. It is necessary to notice, that by com>
parison of data cardiotocografia with results dopplerometria correlation
communications between various types of infringement of haemody>
namics and a born pathology in the basic groups have been revealed. The
received results are necessary for considering by working out of algo>
rithm of diagnostic and treatment>and>prophylactic actions. 
Key words: placentary dysfunction, varicose illness.
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Досліджені морфофункціональні особливості будови пла-
центи від 54 породілей з ендемічною йоддефіцитною тирео-
патією. Виявлені патологічні деструктивні зміни, часті ви-
падки незрілості, запальних змін та аномальних плацент
при патології щитоподібної залози під час вагітності. За-
значені зміни в плацентах вимагають медикаментозної ко-
рекції та компенсування нестачі йоду під час гестації для
запобігання розвитку плацентарної дисфункції та виник-
нення перинатальних ускладнень.
Ключові слова: ендемічна тиреопатія, вагітність, породіллі,
морфологія плаценти. 

У гендерному розподілі захворювань щитоподібної зало>
зи (ЩЗ) значно переважають жінки [7]. Вважається, що

одним із найважливіших факторів ризику розвитку пато>
логії залози є сама вагітність. При цьому слід зазначити, що
виникають фізіологічні гравідарні зміни в ЩЗ, пов’язані з
підвищенням гормональної потреби, яка виникає вже в
І триместрі гестації [1]. Загальновідомо, що під час
вагітності між матір’ю і плодом закладаються особливі, поки
ще не до кінця вивчені, канали зв’язку, що несуть двобічну
інформацію [3, 4]. Існує думка, що плацента не перешкоджає
проникненню циркулюючих гуморальних факторів із крові
матері в кров плода. Доведено часткове перенесення через
плаценту гормонів материнської ЩЗ, які найбільш значущі
на ранніх стадіях розвитку ембріона [5].

Існує зв’язок між ураженням ЩЗ матері та наступним
розвитком зобної трансформації у дитини. ЩЗ плода при
тиреопатії матері бере на себе компенсацію порушених
функцій і починає активно функціонувати як орган мета>
болізму. При цьому раннє і надмірне функціональне наван>
таження на ЩЗ плода порушує нормальний хід її морфоге>
незу і несприятливо позначається на подальших її морфо>
функціональних особливостях із порушенням розвитку
інших органів і тканин плода [6].

Новонароджені від матерів із тиреопатією складають
групу високого ризику. Важливим є вивчення всіх компо>
нентів ланцюга мати – плацента – плід, котрі відповідальні
за підтримання нормального гомеостазу плода в нормі та
збереженні його життєздатності при патології постнаталь>
ного періоду [9]. Плацента є не тільки функціональним ор>
ганом, який здійснює зв’язок між ембріоном, що розви>
вається, і материнським організмом, вона так само є ендок>
ринною залозою, яка продукує білок і поліпептидні гормо>
ни, які відіграють важливу роль у регуляції харчування
плода, а також стероїди: естроген і прогестерон. У жінок із
патологією ЩЗ фетоплацентарний комплекс знаходиться в
умовах порушення клітинного метаболізму, мікроцирку>
ляції, що в кінцевому рахунку призводить до порушення
трофічної, метаболічної, гормонпродукувальної та газо>
обмінної функції плаценти. Уражаються всі структурні
компоненти фетоплацентарного бар’єру, що призводить до
плацентарної дисфункції [1, 3].

Метою дослідження було оцінювання морфо>
функціональних особливостей структур плаценти у жінок з
ендемічною тиреопатією.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Нами проводилося дослідження для вивчення впливу
ендемічної тиреопатії (ЕТ) на макро> та мікроскопічний
стан плаценти у 54 породілей. З них від жінок із ен>
демічним зобом – 34 плаценти (основна група) та 20 пла>
цент від жінок із фізіологічним перебігом гестації, які скла>
ли контрольну групу. Для морфологічних та імуногісто>
логічних досліджень використовували морфологічні мето>
ди забарвлення (гематоксилін>еозином та пікрофуксином
за ван Гізоном). Оцінювання патологічних змін у плаценті
проводили на основі класифікації В.А. Цизерлінта та співа>
вторів (1998).

Виконано порівняльний аналіз макроскопічних характе>
ристик плаценти в групах жінок із тиреопатіями (табл. 1).

Отримані нами результати свідчили про значне
збільшення (р<0,001) маси та площі плаценти у жінок, що
мали тиреоїдну гіперплазію, порівняно з жінками контроль>
ної групи. 

Така сама тенденція спостерігалася і під час порівняння
маси плода із площею плаценти (табл. 2). Ми не визначали

Ìîðôîôóíêö³îíàëüí³ îñîáëèâîñò³ ñòðóêòóð
ïëàöåíòè ó ïîðîä³ëåé ³ç åíäåì³÷íîþ
òèðåîïàò³ºþ
О.С. Паєнок, Ю.В. Бісярін, М.О. Костів

Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького

Група n
Площа

плаценти, см2

Маса

плаценти, г

Основна 34 371,49±15,59* 510,06±25,79*

Контрольна 20 313,96±17,92 414,69±12,73

Òàáëèöÿ 1
Ïîð³âíÿëüíèé àíàë³ç ïëîù³ òà ìàñè ïëàöåíòè 

ó îáñòåæåíèõ ïîðîä³ëåé

Примітка: * � достовірність відмінностей між групами з рівнем значущості
р<0,001.

Òàáëèöÿ 2
Êîðåëÿö³éíèé àíàë³ç ìàñè ïëîäà òà ïëîù³ ïëàöåíòè 

â îáñòåæåíèõ ãðóïàõ

Група
Ознаки, які

корелюються

Коефіцієнт

кореляції

Рівень

значущості

Основна
Маса плода  

Площа плаценти
r=10,09 р>0,05

Контрольна
Маса плода  

Площа плаценти
r=0,58 р<0,01

Примітка: * � достовірність відмінностей між групами з рівнем значущості
р<0,001.

Òàáëèöÿ 3
Êîðåëÿö³éíèé àíàë³ç ìàñè ïëàöåíòè 

³ ïëîù³ ïëàöåíòè â îáñòåæåíèõ ãðóïàõ

Примітка: * � достовірність відмінностей між групами з рівнем значущості
р<0,001.

Група Ознаки
Коефіцієнт

кореляції

Рівень

значущості

Основна
Маса плода  

Площа плаценти
r=0,71 p<0,01

Контрольна
Маса плода  

Площа плаценти
r=0,37 p<0,05
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кореляції даних показників у вагітних із ЕТ (р>0,05), проте
у контрольній групі кореляція спостерігалась (р<0,01).

При проведенні кореляційного аналізу між масою пла>
центи та площею плаценти ми виявили, що кореляційна за>
лежність зберігається як у групі вагітних із ЕТ (р<0,01), так
і в контрольній групі вагітних без ЕТ (р<0,05) (табл. 3).

Проведений аналіз дозволив констатувати існування
прямої кореляційної залежності середньої сили між масою
новонародженого та масою плаценти (r=0,48; р<0,01), між
масою новонародженого та площею плаценти (r=0,58;
р<0,01), між масою та площею плаценти (r=0,37; р<0,05) в
групі жінок, які не мають зобної трансформації ЩЗ. У групі
жінок із тиреоїдною гіперплазією виявлена єдина значуща
кореляція між масою плаценти та її площею (r=0,71; р<0,01).
Решта зв’язків, що існували за відсутності ЕТ, виявилися по>
рушеними у жінок із тиреоїдною гіперплазією.

Виявлені особливості кореляційних зв’язків дозволили
припустити вплив ендемічних тиреопатій на функціональну
активність фетоплацентарного комплексу. Наприклад, вста>
новлено, що в середньому маса плаценти становить 1/6 маси
плода [2]. Але в досліджуваних групах це співвідношення
було порушеним – спостерігалися клінічні ознаки плацен>
тарної дисфункції.

З метою вивчення клініко>морфологічних еквівалентів
якості компонентів фетоплацентарного бар’єру проведено
комплексне морфологічне дослідження плаценти. Були про>
аналізовані посліди за такими макроскопічними ознаками,
як частковість (велика, дрібна, невиражена, нерівна), на>
явність товстих або тонких оболонок, колір оболонок (зе>
лені, сірі, синюшні, рожеві, білі), наявність або відсутність
кальцифікатів, згортків крові, бляшкоподібних потовщень
на плаценті. З усіх наведених ознак статистично значущих
відмінностей між групами не виявлено (р>0,05). Враховую>
чи відсутність змін у макроскопічній картині, ми вирішили
провести поглиблене дослідження на тлі вивчення гісто>
логічних характеристик плацент.

У досліджуваних групах проводили порівняльне гісто>
логічне вивчення послідів. При проведенні досліджень ми
вважали, що плацентарна дисфункція – це клініко>морфо>
логічний симптомокомплекс, що виникає як результат
поєднаної реакції плода і плаценти на різні стани мате>
ринського організму.

Результати досліджень свідчать, що в 100,0% випадків
при ЕТ і в 65,0% випадків у вагітних без ЕТ виявлялися оз>
наки хронічної плацентарної недостатності компенсованої
або субкомпенсованої форми, гістологічна картина якої
включала переважання вогнищевих інволютивно>дист>
рофічних змін строми й епітелію ворсин із відкладанням
фібриноїду в інтервільозні простори, помірні судинні пору>
шення, компенсаторний ангіоматоз, присутність незрілих
ворсин (мал. 1).

Патологічна незрілість ворсин (варіант дисоційованого
розвитку ворсин) найбільш часто – в 47,1% – була діагносто>
вана у вагітних із ЕТ (в групі клінічного порівняння –
10,0%).

Дисоційований розвиток ворсин свідчить про часткову
затримку формування окремих котиледонів протягом II, по>
чатку III триместрів вагітності, з нерівномірним дозріван>
ням ворсин: серед зрілих ворсин зустрічалися хаотичні по>
одинокі склерозовані, незрілі проміжні, рідкісні
ембріональні ворсинки.

Результати досліджень свідчать, що у вагітних із ЕТ в се>
редині вагітності або на початку пізнього фетального
періоду, коли відбувається інтенсивне зростання проміжних
ворсин у довжину з відповідними стромальними змінами,
формується патологічна незрілість ворсин, персистенція цих
ворсин без утворення термінальних гілок (мал. 2).

Ìàë. 1. Õðîí³÷íà ïëàöåíòàðíà äèñôóíêö³ÿ:
1 – виражений склероз строми ворсин;
2 – периваскулярні фіброзні «муфти» з облітерацією просвіту судин і
різким зниженням плацентарно�плодового кровотоку; 
3 – гіповаскуляризація ворсин (диференціюються по 2–3 капіляри при
нормі 4–5);
4 – відсутність спеціалізованих термінальних ворсин;
5 – різко знижена кількість синцитій�капілярних мембран  

Ìàë. 2. Õðîí³÷íà ñóáêîìïåíñîâàíà ïëàöåíòàðíà
íåäîñòàòí³ñòü. Ïàòîëîã³÷íà çàòðèìêà ðîçâèòêó âîðñèí –
ïðîì³æí³ íåçð³ë³ âîðñèíè:
1 – 2�шарова епітеліальна вистилка, що збереглася;
2 – центральне розташування судин у стромі;
3 – пухка малоклітинна строма 

Ìàë. 3. Çð³ëà ïëàöåíòà ç íàáðÿêîì âîðñèí:
1 – великим планом: набряк строми ворсин;
2 – синцитіокапілярна мембрана;
3 – синцитіокапілярна брунька;
4 – клітина Кащенко�Гофбауера в просвіті стромального каналу
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У цілому ці особливості будови проміжних дифе>
ренційованих ворсин призводять до скорочення ди>
фузійної поверхні ворсинчастого дерева, зменшення обся>
гу міжворсинчастого простору, тобто виникнення
хронічної дисфункції плаценти, що і підтверджувалося ви>
сокою частотою хронічної внутрішньоутробної гіпоксії
плода. При гістологічному дослідженні плацент також
відзначено, що в групі з ЕТ достовірно частіше спостеріга>
вся набряк плаценти. Набряк плаценти гістологічно харак>
теризувався збільшенням міжворсинчастого простору,
строми ворсин, що супроводжується вогнищевими крово>
виливами в них. На окремих ділянках виявляли спадання
капілярів у термінальних ворсинках. У більшості спосте>
режень при набряку плаценти виявляли збільшення її ма>
си (мал. 3, 4).

Набухання епітелію і, особливо, набряк строми ворсин
ми розглядали як загальнопатологічну реакцію в плаценті.
Згідно з даними А.П. Мілованова (1999), набряк ворсин
реєструється частіше при невиношуванні вагітності та
незрілості ворсин [3]. У патогенезі набряку ворсин основ>
не значення має порушення гідростатичного тиску між
кров’ю в плодових капілярах і інтерстиціальної рідиною. 

Достовірно частіше спостерігали набряк ворсин у
вагітних із ЕТ, що дозволило нам висловити припущення,
що йодна недостатність призводить до збільшення вмісту
загальнозв’язаної, внутрішньоклітинної й, особливо, екс>
трацелюлярної води.

Однаково часто в досліджуваних групах виникали такі
зміни в плацентах:

Справжній інфаркт плаценти у вигляді вогнища некро>
зу ворсин, внаслідок порушення кровообігу при місцевих
розладах материнського кровотоку, зокрема в спіральних
артеріях матки; вогнища некрозу оточені згорнутою
кров’ю; по периферії вогнища відзначається скупчення
кальцифікатів, фібриноїду – що свідчить про давність про>
цесу, а також проліферація синцитіальних бруньок
(мал. 5).

На тлі пізнього гестозу гістологічна картина характе>
ризується тим, що компенсаторно>пристосувальні реакції
виявляються переважно в периферійній зоні: утворення
великих синцитіальних вузлів, ворсини надмірно васкуля>
ризовані, інтервілозні простори дилатовані, спостеріга>
ються поодинокі незрілі ворсини, вогнища кальцинозу та
інші ознаки патологічної незрілості. До цієї групи включа>
лися більш виражені гістологічні зміни, що зустрічалися
на тлі важкого гестозу, коли термінальні ворсини дрібні, з
щільним компактним ростом, склерозованою клітинною
стромою, периваскулярним склерозом; переважна частина
синцитіальних вузлів не функціонує (звапнена); при>
сутність незрілих елементів хоріального дерева; виснажен>
ня компенсаторних реакцій і хронічна недостатність орга>
на (мал. 6). 

Порушення кровообігу в плаценті, що характери>
зується тромбозом міжворсинчастого простору, який роз>
совує збережені ворсини, які по периферії стислі, частково
позбавлені епітелію та формують багато нефункціонуваль>
них вузлів. До цієї групи включені посліди з ознаками
ішемії, групами тісно зближених ворсин зі спалими плодо>
вими капілярами, звуженням міжворсинчастого простору,
які містять поодинокі материнські еритроцити, що
відповідає гілкам ворсинчастого дерева, які спалися (так
звані афункціональні зони) (мал. 7).

Ознаки інфікування плаценти. До цієї групи включе>
ний гострий дифузний базальний децидуїт, який виникав
внаслідок реалізації трансплацентарного або висхідного
шляхів інфікування та морфологічно проявлявся різними
варіантами базального, центрального та дифузного

Ìàë. 4. Çð³ëà ïëàöåíòà, íàïðóæåííÿ êîìïåíñàòîðíèõ ìå-
õàí³çì³â:
1 – набряклі ворсини;
2 – компенсаторний ангіоматоз і повнокров’я судин групи ворсин

Ìàë. 5. Â³äøàðóâàííÿ ïëàöåíòè, çàòðèìêà ðîçâèòêó
âîðñèí:
1 – незрілі проміжні ворсини;
2 – великі інтервільозні крововиливи;
3 – геморагічна інфільтрація ворсин  

Ìàë. 6. Õðîí³÷íà ñóáêîìïåíñîâàíà ïëàöåíòàðíà
íåäîñòàòí³ñòü íà òë³ ãåñòîçó, äèñîö³éîâàíîãî ðîçâèòêó
âîðñèí: 
1 – набряк строми ворсин;
2 – грубі периваскулярні «муфти» (фіброзні);
3 – повна облітерація просвіту судин;
4 – велика кількість гіповаскуляризованих судин
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інтервільозиту, вільозиту та децидуїту. Рідше спостерігав>
ся гнійний плаценти, який характеризується дифузним
гнійним запаленням, який захоплює всі шари плаценти:
мембрану, вільозит, інтервільозит (мал. 8). 

Поряд із гістологічною картиною вивчали морфо>
логічні характеристики обстежених плацент, а саме ано>
мальні форми плаценти. Серед них були відзначені такі
морфологічні ознаки: вікончаста плацента – pl. fenestrata:
аномалія форми, яка не впливає несприятливо на плід і ха>
рактеризується вогнищевим витонченням плацентарної
тканини і заміщенням її плодовими оболонками. Двочаст>
кова плацента – pl. bilobata: представлена двома частками
рівної величини, що з’єднані між собою оболонками. Бага>
точасткова плацента – pl. multilobata – представлена
декількома часточками рівного розміру, що розділені між
собою оболонками. 

Плацента з додатковими часточками – pl. аcsessoria,
аномалія форми, яка не впливає несприятливо на плід;
представлена додатковими часточками округлої форми,
діаметром від 1,5 до 10 см, які локалізувалися від плацен>
ти на відстані 1–10 см, що мають типову будову плацен>

тарної тканини; судини, які постачають кров’ю часточки,
проходять через оболонки. Плацента, оточена валиком –
pl. сircumvallata, по краю плодової поверхні якої підви>
щується кільце або півкільце у вигляді валика шириною до
1,5 см; екстраплацентарні оболонки відходять від
внутрішньої сторони кільця; гістологічно тканина кільця
представлена фібрином, некротизованими ворсинами та
децидуальними клітинами, шкідливо діє на розвиток пло>
да. Плацента, оточена обідком – pl. marginata, аномалія
форми, що шкідливо діє на плід; на плодовій поверхні пла>
центи височить циркулярна смужка, що формує білувате
кільце, яка частково або повністю оточує периферійні
відділи плаценти; екстраплацентарні оболонки відходять
від внутрішньої сторони валика; гістологічно тканина
обідка представлена фібрином, некротизованими ворсина>
ми та децидуальними клітинами. Поясна плацента – pl.
zonaria: середні відділи плодового міхура оточені широкою
смугою, тому міхур набуває форми «піскового годинника»,
шкідливо діє на плід. 

У вагітних з дифузним нетоксичним зобом виявлено
формування патологічно незрілої плаценти (47,1 проти

Ìàë. 7. Ãîñòð³ ïîðóøåííÿ êðîâîîá³ãó ïðè â³äøàðóâàíí³
ïëàöåíòè çà òèïîì àïîïëåêñ³¿: 
1 – тотальна геморагічна інфільтрація за типом геморагічного некрозу тка�
нини плаценти;
2 – тромбована судина  

Ìàë. 8. Ãîñòðà ïëàöåíòàðíà íåäîñòàòí³ñòü. Â³äøàðóâàííÿ
ïëàöåíòè íà òë³ áàçàëüíîãî äåöèäó¿òó, áàçàëüíîãî
³íòåðâ³ëüîçèòó: 
1 – субдецидуальна гематома;
2 – базальна децидуальна пластинка з ознаками запалення, вогнищами не�
крозу, відкладанням кальцію;
3 – базальний інтервільозит (лейкоцитарний) 

Ìàë. 9. ×àñòîòà ã³ñòîëîã³÷íèõ òèï³â ïëàöåíòè â ãðóïàõ âàã³òíèõ ³ç åíäåì³÷íîþ òèðåîïàò³ºþ



108 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №7 (73)/2012

À Ê Ó Ø Å Ð Ñ Ò Â Î  

10,0%, р<0,05), набряку плаценти (38,2 проти 5,0%,
р<0,05) (мал. 9).

Ураховуючи дані літератури щодо розвитку відносної
або абсолютної гіпотироксинемії за вагітності в умовах
йодного дефіциту, можна припустити роль тиреоїдної не>
достатності в розвитку виявленої плацентарної патології
[8]. 

ВИСНОВКИ

При ендемічній тиреопатії в плацентах переважає аль>
тернативне пошкодження ворсин і склероз, що компен>
сується покращанням плацентарно>плодового обміну у
вигляді повнокров’я. Частіше зустрічається незрілість
плаценти, різноманітні запальні зміни, збільшення
кількості аномальних плацент. Зазначені адаптаційні про>
цеси у плацентах скеровані на збереження життєдіяль>
ності плода в умовах гормональної несприятливості, роз>
витку дистресу плода та плацентарної дисфункції. Прогре>
сування цих змін корелює із загрозою переривання
вагітності та розвитком перинатальних ускладнень.

Морфофункциональные особенности структур

плаценты у рожениц с эндемической

тиреопатией

А.С. Паенок, Ю.В. Бисярин, М.А. Костив

Исследованы морфофункциональные особенности структур
плаценты от 54 рожениц с эндемической йоддефицитной ти>
реопатией. Выявлены патологические деструктивные измене>
ния, частые случаи незрелости, воспалительных изменений и
аномальных плацент при патологии щитовидной железы во
время беременности. Указанные изменения в плацентах требу>
ют медикаментозной коррекции и компенсации недостатка йо>
да во время гестации для предотвращения развития плацен>
тарной дисфункции и возникновения перинатальных ослож>
нений.
Ключевые слова: эндемическая тиреопатия, беременность, роже�
ницы, морфология плаценты.

Morphological and functional peculiarities of 

placental structure in travail women with thyroid

gland pathology

A.S. Payenok, Yu.V. Bisyarin, M.O. Kostiv

Morphological and functional peculiarities of placental structure in 54
travail women with thyroid gland pathology were examined.
Pathological destructive changes of placenta, frequent signs of imma>
turity, as well as inflammatory changes and anomalous placentas were
observed during pregnancy in women with thyroid gland pathology.
Mentioned changes of placental structure require medicamentous cor>
rection as compensation of iodine deficiency during gestation for pre>
vention of placental insufficiency and appearance of perinatal compli>
cations.
Key words: endemic thyroid gland pathology, pregnancy, travail
women, morphology of placenta.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Высокая способность жен1
щины к зачатию, как ни стран1
но, может стать проблемой для
успешного вынашивания бере1
менности. К таким неожидан1
ным выводам пришли врачи
больницы Принцессы Анны в
Саутгемптоне и Медицинского
центра Университета Утрехта.

Дело в том, что у некоторых
женщин матка не способна от1
личить качественный эмбрион
от некачественного. В резуль1

тате она легко позволяет им1
плантироваться в себя и тем и
другим, а когда "плохой" эм1
брион подрастает, происходит
выкидыш, говорится в исследо1
вании, опубликованном в жур1
нале PLoS ONE.

Выяснить это исследовате1
лям помог следующий экспери1
мент: они сделали соскобы ма1
ток у шести женщин с нормаль1
ной фертильностью и шести с
повторными выкидышами. За1

тем они поместили во взятые
образцы качественные и нека1
чественные эмбрионы.

В образцах клеток, взятых у
женщин с нормальной фер1
тильностью, выросли только ка1
чественные эмбрионы, некаче1
ственные отсеялись. В образ1
цах женщин, имевших несколь1
ко выкидышей, происходило
развитие эмбрионов любого
качества.
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Результаты проведенных исследований свидетельствуют о
важной роли стероидных гормонов и холестерина в разви-
тии и течении физиологической родовой деятельности. Ис-
пользование установленных критериев позволит повысить
эффективность прогнозирования и ранней диагностики
различных аномалий родовой деятельности.
Ключевые слова: физиологические роды, стероидные гормоны. 

В настоящее время в структуре различных акушерских
осложнений аномалии родовой деятельности (АРД) за>

нимают одно из ведущих мест [1–4]. При этом АРД являют>
ся существенным фактором риска перинатальной патоло>
гии, особенно у женщин с отягощенным акушерским анам>
незом [2]. 

Анализ экскреции метаболитов стероидных гормонов в
моче беременной и роженицы представляет большую диа>
гностическую ценность, так как дает полную информацию
не только о концентрации основного метаболита прогестеро>
на – прегнандиола, но также позволяет оценить функцио>
нальное состояние плода по данным концентрации феталь>
ных стероидов. Значительную информацию можно полу>
чить при изучении содержания холестерина, который, как
известно, является основным предшественником всех стеро>
идных гормонов в системе мать–плацента–плод.

В процессе исследования мы не ставили перед собой за>
дачу детально исследовать и проанализировать концентра>
ции различных эстрогенов. Это связано с тем, что отсутствие
существенного влияния данных стероидов на характер родо>
вой деятельности в настоящее время доказано и в научной
литературе практически не оспаривается. Подтверждением
изложенного выше может служить отказ в настоящее время
от применения так называемого гормонального фона на ос>
нове эстрогенов, который широко использовали в период
70–90>х годов прошлого столетия. 

Целью настоящего научного исследования является из>
учение роли стероидных гормонов при физиологической ро>
довой деятельности на фоне доношенной беременности. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В подавляющем большинстве гормональных исследова>
ний выводы основаны на данных однократного определения
гормонов в сыворотке крови радиоиммунным методом. Дан>
ный подход обладает рядом существенных недостатков, сни>
жающих достоверность результатов. Это связано с тем, что
при однократном определении стероида в крови не учитыва>
ются суточные ритмы колебания гормонов, которые имеют
значительный разброс. Наше исследование направлено на
определение метаболитов стероидных гормонов в моче ро>
женицы в течение 6 ч, а, следовательно, лишено описанных
выше недостатков. Кроме того, с целью снижения ошибок,
связанных с циркадными ритмами, для хроматографическо>
го анализа использовали мочу, собранную в интервале с 9.00
до 15.00 ч.

Комплекс концентрации стероидов в моче роженицы
при доношенной беременности представляет большой ин>

терес, так как, только используя нормативные показатели и
их варианты, можно оценить степень нарушения стероид>
ного обмена при таких отклонениях от физиологической
родовой деятельности, как слабость родовой деятельности
(СРД) и дискоординированная родовая деятельность
(ДРД). Кроме того, полученная информация может быть
использована при сравнении со стероидным профилем ро>
жениц с преэклампсией, плацентарной дисфункцией и др.

Учитывая отсутствие в научной литературе данных о
концентрации метаболитов стероидных гормонов в моче ро>
жающих женщин, в ходе нашего исследования проведено из>
учение стероидного профиля 6>часовой экскреции у 22 ро>
жениц с физиологическими родами.

Для определения нормативных показателей нами обсле>
дованы 22 роженицы с доношенной беременностью, у кото>
рых самостоятельно развилась регулярная родовая деятель>
ность в период с 3.00 до 6.00 утра. Возраст женщин находил>
ся в пределах 18–30 лет. Первобеременных было 16 (72,7%),
повторнобеременных – 6 (27,3%), во всех случаях первая бе>
ременность была прервана по желанию женщины до 12 нед
беременности без осложнений. Среди осложнений данной
беременности выявлены легкий ранний токсикоз, который
имел место в 3 (13,6%) случаях, и отеки беременных – у
5 (22,7%) пациенток.

Степень «зрелости» шейки матки перед родами оценива>
ли по шкале E.H. Bishop (1964). «Зрелая» шейка матки была
у 18 (81,8%) рожениц, недостаточно «зрелая» шейка – у
4 (18,2%).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

У всех рожениц родовая деятельность носила физиоло>
гический характер, раннее излитие околоплодных вод про>
изошло в 3 (13,6%) случаях. Все женщины родили per vias
naturales. Средняя продолжительность родов составила 9 ч
35 ± 23 мин, кровопотеря в родах – 200,8±5,9 мл. Родились
11 девочек и 11 мальчиков, средняя масса тела новорожден>
ных составила 3401,2±34,5 г, длина – 51,1±0,17 см. Оценка
по шкале Апгар на первой минуте составила 7,85±0,05, на пя>
той – 8,52±0,06 балла.

Ниже приведем описание основных стероидных гормо>
нов и уровня их экскреции в процессе родов.

Прегнандиол – основной метаболит прогестерона. Его
экскреция резко повышается при беременности, растет по>
степенно на протяжении всего гестационного периода, перед
началом родов снижается. 6>часовая экскреция прегнандио>
ла при физиологических родах составила –
12,3±2,1 мкмоль/бч.

Алло>прегнандиол – 5 >редуцированный изомер пре>
гнандиола. Его экскреция возрастает при повышенной ак>
тивности фермента 5 >редуктазы. 6>часовая экскреция ал>
ло>прегнандиола при физиологических родах составила
1,2±0,4 мкмоль/бч.

Прегнанолон так же, как и прегнандиол, является одним
из метаболитов прогестерона. Экскреция его заметно повы>

Ðîëü ñòåðîèäíûõ ãîðìîíîâ ïðè äîíîøåííîé
áåðåìåííîñòè è â ïðîöåññå ôèçèîëîãè÷åñêèõ
ðîäîâ
С.Я. Ткачик

Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев
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шается при беременности, но в процентном отношении зна>
чительно отстает от экскреции прегнандиола. 6>часовая экс>
креция прегнанолона при физиологических родах составила
2,5 ± 0,4 мкмоль/бч.

16 >Гидроксиэтиохоланолон, 16 >гидроксиандросте>
рон и 16 >гидроксидегидроэпиандростерон относятся к
соединениям, обладающими гидроксильной группой в
16>м положении в молекуле. Гидроксилирование данных
гормонов происходит при помощи фетального фермента
16 >гидроксилазы, который синтезируется в печени пло>
да. Отсутствие или снижение экскреции данных гормо>
нов свидетельствует о внутриутробном страдании плода.
6>часовая экскреция 16 >гидроксиэтиохоланолон, 16 >
гидроксиандростерон и 16 >гидроксидегидроэпиандрос>
терон при физиологических родах составила
1,3±0,7 мкмоль/бч, 2,7±1,5 мкмоль/бч, и
5,1±1,4 мкмоль/бч – соответственно.

Эстрадиол и эстрон – активные эстрогены, которые об>
разуются в плаценте во время беременности. Эти гормоны
синтезируются в организме женщины и вне беременности,
но существенное повышение их экскреции появляется толь>
ко у беременных и служит показателем работы плаценты. 6>
часовая экскреция эстрадиола и эстрона при физиологичес>
ких родах составила 20,8±3,8 мкмоль/бч и
1,9±0,4 мкмоль/бч – соответственно.

Холестерин является основным предшественником всех
стероидных гормонов, во время беременности экскреция хо>
лестерина возрастает. 6>часовая экскреция холестерина при
физиологических родах составляет 6,9±1,5 мкмоль/бч.

ВЫВОДЫ

Результаты проведенных исследований свидетельству>
ют о важной роли стероидных гормонов и холестерина в раз>
витии и течении физиологической родовой деятельности.

Использование установленных критериев позволит повы>
сить эффективность прогнозирования и ранней диагностики
различных аномалий родовой деятельности.

Роль стероїдних гормонів у разі недоношеної

вагітності та в процесі фізіологічних пологів

С.Я. Ткачик

Результати проведених досліджень свідчать про важливу роль
стероїдних гомонів і холестерину в розвитку та перебігу
фізіологічної пологової діяльності. Використання встановлених
критеріїв дозволить підвищити ефективність прогнозування і
ранньої діагностики різноманітних аномалій пологової діяльності.
Ключові слова: фізіологічні пологи, стероїдні гомони.

Role of steroid hormones at normal pregnancy and

in the course of physiological sorts

S.J. Tkachik 

Results of the spent researches testify to an important role of steroid
hormones and cholesterol in development and a current of physiolog>
ical patrimonial activity. Use of the established criteria will allow to
raise forecasting effectiveness and early diagnostics of various anom>
alies of patrimonial activity.
Key words: physiological childbirth, steroid hormones.
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У 50 вагітних з універсальною діабетичною ангіопатією та
у 40 жінок з незначними проявами діабетичної ангіопатії
проаналізовані частота ускладнень вагітності, пологів, стан
плода та новонародженого. У 72% вагітних з універсаль-
ною ангіопатією встановлені ознаки непроліферативної ре-
тинопатії, у 14% – проліферативної, 28,0% жінок мали про-
яви діабетичної нефропатії II–IV ступеня, 32% – діабетич-
ної полінейропатії, 48,9% – діабетичної кардіоміопатії.
Встановлено, що при універсальній діабетичній ангіопатії в
2 рази частіше, ніж при її незначних проявах, спо-
стерігається прееклампсія (80,0% та 37,5%), в 3 рази
частіше – загроза переривання вагітності (74% та 27,5%), в
1,5 разу – анемія вагітних, плацентарна недостатність та
дистрес плода. У таких жінок в 5 разів частіше народжува-
лись діти з оцінкою за шкалою Апгар менше 5 балів. Вагітні
з універсальною діабетичною ангіопатією є групою ризику
розвитку ускладнень під час вагітності та пологів. 
Ключові слова: вагітність, пологи, цукровий діабет, діабе�
тичні ангіопатії.

Надзвичайна медико>соціальна актуальність проблеми
цукрового діабету (ЦД) визначається не стільки його

величезною поширеністю, скільки тяжкістю ускладнень
(діабетичні мікроангіопатії та макроангіопатії), які спричи>
нюють тяжкі порушення здоров’я, ранню інвалідність та пе>
редчасну смертність [1, 2, 3, 4, 9].

У проблемі ЦД особливе місце відводять діабету у
вагітних. Загальновідомо, що ЦД і вагітність негативно
впливають один на одного. Особливо негативно впливає за>
хворювання на стан та розвиток плода, що часто призводить
до його загибелі, формування вад розвитку та народження
дітей в порушеному стані. З іншого боку, вагітність у хворих
на ЦД є суттєвим фактором ризику розвитку і прогресуван>
ня діабетичних ангіопатій [5, 6, 7, 10].

Мета дослідження: встановити особливості перебігу
вагітності, пологів, стану плода і новонародженого у
вагітних з універсальною діабетичною ангіопатією.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Обстежено 120 вагітних, зокрема 90 хворих на ЦД 1>го
типу і 30 здорових вагітних без ЦД (контрольна група). Усіх
вагітних, хворих на ЦД, було розподілено на 2 групи: 1>у
склали 50 жінок з універсальною діабетичною ангіопатією,
2>у – 40 жінок з незначними проявами діабетичної
ангіопатії. При цьому використовували класифікацію діабе>
тичних ангіопатій за А.С. Єфімовим (1989), яка на сьо>
годнішній день вважається оптимальною як з патогенетич>
ної, так і з клінічної точок зору. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Вік жінок коливався від 19 до 43 років (табл. 1). 
Переважна більшість вагітних усіх груп були у віці

20–30 років (63,3%), причому у групі з універсальною діабе>
тичною ангіопатією статистично значущо вищим був відсо>

ток жінок віком 30–40 років (30,0% проти 13,3% в конт>
рольній та 17,5% у групі вагітних з ЦД без універсальної
діабетичної ангіопатії, p<0,05). 

Як видно з даних табл. 2, переважна більшість жінок ма>
ла захворювання тяжкого ступеня (86,0% та 62,5% пацієнток
1>ї та 2>ї групи, p<0,05), легкий ступінь ЦД діагностовано
лише у 3 (7,5%) жінок 2>ї групи, за недостатньої його ком>
пенсації (48,0 та 55% жінок 1>ї та 2>ї групи) і навіть деком>
пенсації (36,0 та 15,0% жінок відповідно, p<0,05). 

Найбільша частка жінок з універсальними діабетич>
ними ангіопатіями мала давність захворювання ЦД
більше 10 років (64,0% проти 32,5% жінок з незначними
проявами ангіопатій, p<0,05). Отже, розвиток діабетич>

Îñîáëèâîñò³ ïåðåá³ãó âàã³òíîñò³, ïîëîã³â, ñòàíó
ïëîäà ³ íîâîíàðîäæåíîãî ó âàã³òíèõ ç
óí³âåðñàëüíîþ ä³àáåòè÷íîþ àíã³îïàò³ºþ
В.А. Ципкун

Державна установа «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України» м. Київ

Òàáëèöÿ 1 
Ðîçïîä³ë îáñòåæåíèõ æ³íîê çà â³êîì, àáñ. ÷èñëî (%)

Вік жінки,

років

Група обстежених жінок

1�а група 2�а група Контрольна

До 20 2 (4,0) 5 (12,5) 3 (10)

20130 30 (60) 27 (55,5) 22 (73,3)

30140 15 (30,0)* 7 (17,5) 4 (13,3)

Старше 40 3 (6,0) 1 (2,5) 1 (3,3)

Примітка: * – різниця достовірна відносно показника жінок групи контролю
(р < 0,05).

Òàáëèöÿ 2 
Ðîçïîä³ë îáñòåæåíèõ âàã³òíèõ çà õàðàêòåðîì ïåðåá³ãó 

ÖÁ, àáñ. ÷èñëî (%)

Характер ЦД
Група обстежених

1�а група 2�а група

Ступінь захворювання:

1 тяжкий 43 (86,0)* 25 (62,5)

1 середній 7 (14,0)* 12 (30,0)

1 легкий 1 3 (7,5)

Стадія компенсації:

1 компенсація 8 (16,0)* 12 (30,0)

1 субкомпенсація 24 (48,0) 22 (55,0)

1 декомпенсація 18 (36,0)* 6 (15,0)

Тривалість захворювання:

1 до 1 року 2 (4,0) 3 (7,5)

1 115 років 6 (12,0) 10 (25,0)

1 6110 років 10 (20,0) 14 (35,0)

1 більше 10 років 32 (64,0)* 13 (32,5)

Примітка: * – різниця достовірна відносно показника жінок 2�ї групи
(р<0,05).



112 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №7 (73)/2012

À Ê Ó Ø Å Ð Ñ Ò Â Î  

них ангіопатій асоціюється з більш тяжким перебігом за>
хворювання, його поганою компенсацією та тривалістю
перебігу.

Розподіл обстежених жінок за поширеністю діабетичних
ускладнень представлено в табл. 3. За сучасними уявлення>
ми, найчастішим ускладненням ЦД є ураження судин різних
органів і тканин. У 72,0% та 37,5% вагітних 1>ї та 2>ї групи
виявлені ознаки непроліферативної ретинопатії (p<0,05), а у
14,0% та 2,5% відповідно – проліферативної ретинопатії
(p<0,05). У 5 (10,0%) пацієнток 1>ї групи діагностована
діабетична катаракта. Мікро> та макроангіопатії нижніх
кінцівок спостерігались у 92,0% та 52,5% жінок (p<0,05).

Небезпечним пізнім ускладненням ЦД є ураження судин
нирок, що призводить до порушення їх функції. Ознаки
діабетичної нефропатії ІІІ–ІV стадії діагностовано у 28,0%
жінок з універсальними діагностичними ангіопатіями і лише
у 5,0% жінок з незначними проявами ангіопатій (p<0,05).

Діабетична полінейропатія спостерігалась у 32,0% та
12,5% вагітних 1>ї та 2>ї групи (p<0,05). Інструментальне об>
стеження серцево>судинної системи виявило симптоми
діабетичної кардіоміопатії у 48,0 та 17,5% хворих 1>ї та 2>ї
групи (p<0,05). 

Більше третини жінок з ЦД (46,0% та 32,5% відповідно 1>
ї та 2>ї групи) мали надмірну масу тіла.

У вагітних з ЦД відзначена висока частота супутніх за>
хворювань. Артеріальна гіпертензія відзначена у 22,0% та
12,5% пацієнток 1>ї та 2>ї групи, хронічний пієлонефрит у

34% та 25,0% жінок, захворювання щитоподібної залози у
36,0% та 25,0% жінок відповідно.

У жінок з ЦД в анамнезі відзначається високий рівень
захворюваності різноманітними дитячими інфекціями
(88,8% обстежених жінок), 84,4% з них часто хворіють на
гострі респіраторні інфекції, що свідчить про знижений
імунітет.

Хоча розподіл жінок за паритетом вагітності достовірно
не відрізнявся між групами, слід зазначити, що серед жінок з
ЦД, особливо 1>ї групи, переважали повторновагітні (58,0%
проти 52,5% в 2>й групі та 40% в групі контролю), у той час
як серед жінок контрольної групи частіше спостерігались
першовагітні (60,0%). 

Тяжкий перебіг основного захворювання, наявність су>
путніх соматичних захворювань жінок з ЦД стали несприят>
ливим фоном, на якому розвивалася вагітність, про що
свідчить значна частота її ускладнень порівняно з жінками
контрольної групи (табл. 4). Причому у вагітних з ЦД та на>
явністю універсальної ангіопатії частота таких ускладнень
була значно вищою. 

Так, у жінок з універсальною діабетичною ангіопатією в
2 рази частіше, ніж у вагітних 2>ї групи, спостерігалась пре>
еклампсія (відповідно 80,0% та 37,5%, p<0,05) та дистрес
плода (70,0% та 42,5%, p<0,05), майже в 3 рази – загроза пе>
реривання вагітності (74,0% проти 27,5%, p<0,05), в 1,5 ра>
зу – плацентарна недостатність (94,0% проти 60,0%,
(p<0,05). Більше ніж у половини жінок основних груп
відзначено багатоводдя, яке характерне для цієї екстра>
генітальної патології.

62,0% та 45,0% хворих 1>ї та 2>ї групи до вагітності
відзначали явища гіпоглікемії. У першій половині вагітності
(табл. 5) такі епізоди мали місце у 52,0% та 37,5% жінок
відповідно, у другій – у 24,0 та 15,0% вагітних. 

Високі показники глікемії до вагітності спостерігались у
60,0% та 47,5% жінок відповідно по групах. З настанням
вагітності частота гіперглікемії знижувалась. Так, у першій
половині вагітності високі показники глікемії зустрічались
лише у 28,0% та 12,5% хворих, у другій – 18,0% та 7,5% жінок
1>ї та 2>ї групи.

Епізоди кетонурії відзначено у першій половині
вагітності у 14,0% та 10,0% жінок 1>ї та 2>ї групи, у другій по>
ловині – у 30,0% та 22,5% пацієнток відповідно.

Декомпенсацію ЦД до вагітності мали 36,0% та 15,0%
жінок основних груп. У першій половині вагітності ЦД у
стадії декомпенсації відзначено у 28,0% та 12,5% жінок, у
другій – у 26,0% та 10,0% пацієнток відповідно по групах.
Перебіг ЦД у першій половині вагітності характеризувався
високою лабільністю зі схильністю до гіпоглікемії, а в другій
половині – до кетоацидозу і декомпенсації. Причому, що

Òàáëèöÿ 3 
Ðîçïîä³ë îáñòåæåíèõ âàã³òíèõ çà ïîøèðåí³ñòþ 

ä³àáåòè÷íèõ óñêëàäíåíü, àáñ. ÷èñëî (%)

Судинні ускладнення ЦД

Група обстежених

1�а

група

2�а

група

Ретинопатії:   1 непроліферативна 36 (72,0)* 15 (37,5)

1 проліферативна 7 (14,0)* 1 (2,5)

Діабетична катаракта 5 (10,0) 1

Мікро1 та макроангіопатії нижніх
кінцівок

46 (92,0)* 21 (52,5)

Діабетична нефропатія 1 І1ІІ стадії 2 (4,0) 4 (10,0)

1 ІІІ1ІV стадії 14 (28,0)* 2 (5,0)

Діабетична полінейропатія 16 (32,0)* 5 (12,5)

Діабетична кардіоміопатія 24 (48,0)* 7 (17,5)

Примітка: * – різниця достовірна відносно показника жінок 2�ї групи
(р<0,05). 

Òàáëèöÿ 4
×àñòîòà óñêëàäíåíü âàã³òíîñò³ ó æ³íîê ç ÖÄ, àáñ. ÷èñëî (%)

Показник
Група обстежених жінок

1�а група 2�а група Контрольна

Прееклампсія 40 (80,0)* # 15 (37,5)* 1

Загроза переривання вагітності 37 (74,0)* # 11 (27,5) 4 (13,3)

Анемія вагітних 16 (32,0)* 8 (20,0) 3 (10,0)

Багатоводдя 30 (60,0)* 22 (55,0)* 1 (3,3)

Маловоддя 3 (6,0) 1 1

Плацентарна недостатність 47 (94,0)* # 24 (60,0)* 2 (6,7)

Дистрес плода 35 (70,0)* # 17 (42,5)* 2 (6,7)

Примітки: * – різниця достовірна відносно показника жінок групи контролю (р<0,05);
# – різниця достовірна відносно показника жінок 2�ї групи (р<0,05). 
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цілком природно, у жінок з універсальною діабетичною
ангіопатією, як до вагітності, так і в динаміці її розвитку за>
хворювання мало більш тяжкий перебіг.

Високими у жінок з ЦД були і показники ускладнень в
пологах (табл. 6), особливо дистресу плода (68,0 та 45,0% у
жінок 1>ї та 2>ї групи проти 10,0 % у жінок контрольної гру>
пи (p<0,05). 

Висока частота ускладнень вагітності та тяжкий перебіг
основного захворювання зумовили високу частоту опера>
тивних втручань в пологах у жінок основних груп (табл. 7). 

У переважної більшості хворих були поєднані показання
до оперативного розродження в плановому порядку. Але
слід зазначити, що метод розродження визначали перш за
все тяжкість та прогресування прееклампсії, зростання ознак
гіпоксії плода на фоні універсальної ангіопатії та вира>
женість діабетичної фетопатії.

Несприятливий перебіг вагітності з великою кількістю
ускладнень на фоні універсальної діабетичної ангіопатії не>
гативно впливав на стан плода та новонародженого, про що
свідчать, зокрема, показники перинатальної смертності.

Перинатальна смертність у 1>й групі обстежених склала

4 випадки (2 – антенатальна, 2 – неонатальна) – 80‰. У 2>й
групі зареєстровано один випадок неонатальної смертності
(25‰).

Народилися живими в 1>й групі – 48 дітей. У 2>й групі –
40 дітей.

Як видно з малюнка, переважна більшість дітей у жінок
контрольної групи народились у задовільному стані (86,7%)
і лише 13,3% – у стані помірної асфіксії. 

Тоді як у жінок основної групи майже всі діти народи>
лись у стані асфіксії різного ступеня тяжкості: 77,1% та
80,0% дітей жінок 1>ї і 2>ї групи – у стані помірної та 20,8%
та 7,5% відповідно (p<0,05) – у стані тяжкої асфіксії.

Усі діти від матерів з ЦД народились з ознаками діабе>
тичної фетопатії: 86,0% та 97,5% у жінок 1>ї та 2>ї групи з оз>
наками макросомії (велика для гестаційного віку маса тіла,
диспропорційна будова, надлишковий розвиток підшкірного
жирового шару, набряк, еритоматозний колір шкіри) і 14,0%
та 2,5% відповідно – мікросомії, яка є більш прогностично
несприятливою для подальшого розвитку дитини і як пока>
зано [7] – є проявом декомпенсованої плацентарної недо>
статності. 

Òàáëèöÿ 5 
Ïåðåá³ã ÖÄ â äèíàì³ö³ âàã³òíîñò³, àáñ. ÷èñëî (%)

Характер перебігу ЦД Термін гестації, половина
Група обстежених

1�а група 2�а група

Епізоди гіпоглікемії
Перша 26 (52,0) 15 (37,5)

Друга 13 (24,0) 6 (15,0)

Епізоди гіперглікемії
Перша 14 (28,0)* 5 (12,5)

Друга 9 (18,0) 3 (7,5)

Епізоди кетонурії
Перша 7 (14,0) 4 (10,0)

Друга 15 (30,0) 9 (22,5)

Декомпенсація ЦД
Перша 14 (28,0)* 5 (12,5)

Друга 13 (26,0)* 4 (10,0)

Примітка: * – різниця достовірна відносно показника жінок 2�ї групи (р<0,05). 

Òàáëèöÿ 6 
×àñòîòà óñêëàäíåíü â ïîëîãàõ ó æ³íîê ç  ÖÄ, àáñ. ÷èñëî (%)

Показник
Група обстежених жінок

1�а група 2�а група Контрольна

Несвоєчасний вилив навколоплодових вод 7 (14,0) 4 (10,0) 2 (6,7)

Слабкість пологової діяльності 7 (14,0) 5 (12,5) 3 (10,0)

Стрімкі пологи 3 (6,0) 2 (5,0) 2 (6,7)

Підвищена кровотеча в пологах 3 (6,0) 2 (5,0) 1 (3,3)

Дистрес плода 34 (68,0)* # 18 (45,0)* 3 (10,0)

Примітки: * – різниця достовірна відносно показника жінок групи контролю (р<0,05); # – різниця достовірна відносно показника жінок 2�ї групи (р<0,05).

Òàáëèöÿ 7
×àñòîòà îïåðàòèâíèõ âòðó÷àíü â ïîëîãàõ ó îáñòåæåíèõ æ³íîê, àáñ. ÷èñëî (%)

Показник
Група обстежених жінок

1�а група 2�а група Контрольна

Перинеотомія, епізіотомія 13 (26,0)* 8 (20,0)* 2 (6,7)

Кесарів розтин 44 (88,0)* # 23 (57,5)* 2 (6,7)

Ручне обстеження або інструментальне вишкрібання стінок порожнини матки 10 (20,0)* 6 (15,0) 2 (6,7)

Примітки: * – різниця достовірна відносно показника жінок групи контролю (р<0,05); # – різниця достовірна відносно показника жінок 2�ї групи (р<0,05). 
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У дітей від матерів з ЦД мав місце обтяжений перебіг
періоду ранньої неонатальної адаптації, що зумовлено як ви>
сокою частотою асфіксії при народженні, так і незрілістю
різних органів та систем, яка характерна для новонародже>
них при ЦД у матері (табл. 8). У дітей 1>ї групи найчастіше
спостерігався синдром дихальних розладів (66,7 проти 35,0
та 6,7% у дітей 2>ї та контрольної групи, р<0,05) та гіпоксич>
но>ішемічне ураження ЦНС (62,5 проти 40,0 та 3,3% у дітей
2>ї та контрольної групи, р<0,05). Більше ніж у половини
дітей 1>ї групи відзначена гіпоглікемія (58,3% проти 37,5% у
дітей 2>ї групи, p<0,05) та геморагічний синдром 52,1 проти
27,0 та 3,3% у дітей 2>ї та контрольної групи, р<0,05). 

ВИСНОВКИ

Таким чином, у жінок з універсальною діабетичною
ангіопатією перебіг ЦД був більш тяжким (у 86,0% діагностова>
но тяжкий ступінь захворювання, у 36,0% – декомпенсація ЦД).

При теперішній вагітності на тлі універсальної діабетич>
ної ангіопатії найчастіше відзначалась плацентарна недо>
статність (94,0%), прееклампсія (80,0%), загроза перериван>
ня вагітності (74,0%) та дистрес плода (70,0%). Більше ніж у
половини жінок основних груп відзначено багатоводдя, яке
характерне для цієї екстрагенітальної патології.

Розродження шляхом кесарева розтину проведено у
88,0% хворих на ЦД з універсальною діабетичною
ангіопатією проти 57,5% у жінок з незначними проявами
ангіопатії (p<0,05).

Перинатальна смертність при універсальній діабетичній
ангіопатії досягає 80‰, у 2>й групі хворих – 25‰. З оцінкою
за шкалою Апгар більше 7 балів народилось лише 2,1% дітей
від матерів 1>ї групи, причому у 20,8% новонароджених діа>
гностована асфіксія тяжкого ступеня. 

Отже, у жінок, хворих на ЦД, з універсальною діабетич>
ною ангіопатією, виявлено високу частоту ускладнень
вагітності, пологів та післяпологового періоду, що призводи>

ло до перинатальних порушень: відзначено високий рівень
перинатальних втрат, висока частота дистресу плода і
асфіксії новонародженого, порушень перебігу періоду ран>
ньої неонатальної адаптації. 

Особенности течения беременности, родов,

состояния плода и новорожденного у беременных

с универсальной диабетической ангиопатией

В.А. Цыпкун

У 50 беременных с универсальной диабетической ангиопатией и у
40 женщин с незначительными проявлениями диабетической ан>
гиопатии проанализированы частота осложнений беременности и
родов, состояние плода и новорожденного. У 72% беременных с
универсальной ангиопатией выявлены признаки непролифера>
тивной ретинопатии, а у 14% – пролиферативной, 28,0% женщин
имели признаки диабетической нефропатии III–IV степени, 32%
– диабетической полинейропатии, 48,0% – диабетической кардио>
миопатии. Установлено, что при универсальной диабетической
ангиопатии в 2 раза чаще наблюдается преэклампсия (80,0 и
37,5%), в 3 раза чаще угроза прерывания беременности (74% и
27,5%), в 1,5 раза – анемия беременных, плацентарная недостаточ>
ность и дистресс плода. У таких женщин в 5 раз чаще рождались
дети с оценкой по шкале Апгар менее 5 баллов. Беременные с уни>
версальной диабетической ангиопатией являются группой риска
развития осложнений во время беременности и родов.
Ключевые слова: беременность, роды, сахарный диабет, диабе�
тические ангиопатии. 

Particulary of a course of pregnancy, fetus, child�

birth, and newborn conditions at pregnant women

with a universal diabetic angiopatiya

V.A. Tsypkun

At 50 pregnant women with a universal diabetic angiopathy and 40
women with insignificant manifestations of a diabetic angiopatihy it
was studied the frequency of complications of pregnancy and child>

Ðîçïîä³ë íîâîíàðîäæåíèõ çà îö³íêîþ ñòàíó ïðè íàðîäæåíí³ (øêàëà Àïãàð) ó æ³íîê ç ÖÄ

Òàáëèöÿ 8 
×àñòîòà ðîçâèòêó äåçàäàïòàö³éíèõ ñèíäðîì³â ó îáñòåæåíèõ íîâîíàðîäæåíèõ â³ä ìàòåð³â ç  ÖÄ, àáñ. ÷èñëî (%)

Синдром
Група обстежених жінок

1�а група 2�а група Контрольна

Гіпоксично1ішемічне ураження ЦНС 30 (62,5)* # 16 (40,0)* 1 (3,3)

Гіпоглікемія 28 (58,3)* # 15 (37,5)* 1

Геморагічний 25 (52,1)* # 11 (27,5)* 1 (3,3)

Гастроінтестинальний 17 (35,4)* 8 (20,0)* 2 (6,7)

Дихальних розладів 32 (66,7)* # 14 (35,0)* 2 (6,7)

Примітки: * – різниця достовірна відносно показника жінок групи контролю (р<0,05); # – різниця достовірна відносно показника жінок 2�ї групи (р<0,05). 



115ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №7 (73)/2012

À Ê Ó Ø Å Ð Ñ Ò Â Î  

1. Авраменко Т.В. Патогенетичне об�
грунтування комплексу лікувально�
профілактичних заходів перинаталь�
ної охорони плода і новонароджено�

го при цукровому діабеті у вагітних //
Международный эндокринологичес�
кий журнал. – 2010. – № 2 (26). –
С. 55–60.

2. Балаболкин М. И. Диабетология.
– М.: Медицина, 2000. – 672 с.
3. Бокарев И.Н., Великов Б.К., Шу�
бина О.И. Сахарный диабет. – М.,
2006. – 393 с.
4. Вернигородский В.С., Вдовичен�
ко Н.Н. Современные проблемы са�
харного диабета и беременности. –
Винница, 2003. – 128 с.
5. Евсюкова Н.И., Кошелева Н.Г. Са�
харный диабет: беременные и ново�
рожденные//Санкт�Петербург. –
Спец. Литература, 1996. – 268 с.
6. Запорожан В.М., Нізова Н.М.
Вагітність високого ризику при цук�
ровому діабеті. – Одеса: Одеський
мед університет, 2001. – 179 с.
7. Захарова Т.Г., Лака Г.П. Сахарный
диабет и беременность. – М.: Изда�

тельские проекты, 2006. – 128 c.
8. Лук’янова О.М., Антипкін Ю.Г., Гут�
ман Л.Б., Медведь В.І., Солонець М.І.
Цукровий діабет у вагітних як причина
перинатальної патології та порушення
здоров’я дітей // Журнал АМН України.–
2000. – Т. 6. – № 3. – С. 496–507.
9. Damm P., Molsted�Pedersen L.
Significant decrease in congenital mal�
formations in newborn infants of an ins�
elected population of diabetic women //
Fm. J. Obstet. Gynec. – 1989. –
Vol. 161, N 5. – P. 1163–1167. 
10. Griffin M.E., Coffey M., Johnson H.,
Scanlon P. et al. Universal vs. risk factor�
based screening for gestational diabetes
mellitus: detection rates, gestation at diag�
nosis and outcome // Diabetic Med. –
2000. – Vol. 17. – P. 26–32 

birth, a fetus and newborn condition. At 72% of pregnant women with
a universal angiopathy signs of not proliferative retinopathy are
revealed, and at 14% – proliferative, 28,0% of women had signs of a
diabetic nephropathy of the III–IV stage, 32% – a diabetic poliney>
ropathy, 48% – a diabetic cardiomyopathy. It is established that at a
universal diabetic angiopatiya in 2 times the preeklampsiya (80 and
37,5%), in 3 times threathening abortion pregnancy (is more often
than 74% and 27,5%), in 1,5 times – anemia of pregnant women, pla>
cental insufficiency and fetal distress is more often observed. 
In women in 5 times children with an assessment on a scale Apgar less
than 5 points more often were born. Pregnant women with a universal
diabetic angiopathy are group of risk of development of complications
during pregnancy and childbirth.
Key words: pregnancy, diabetes mellitus, diabetic angiopathy.
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В статье приведены данные обзора литературы и собствен-
ных исследований, касающихся риска развития осложнений
беременности у пациенток с ожирением. Обращает внимание
связь ожирения у беременных с возникновением врожден-
ных пороков развития у плодов. А также приведены противо-
речивые данные публикаций о развитии у плодов, матери ко-
торых страдали повышенной массой тела, пороков сердца и
сосудов, орофациальных расщелин.
Во всех случаях у пациенток с ожирением необходимо про-
водить медико-генетическое консультирование с включени-
ем клинико-генеалогического и цитогенетического исследо-
ваний, результаты которых подтвердили, что определенную
роль в данной патологии играют наследственные факторы.
Следует проводить прегравидарную подготовку для снижения
массы тела до наступления беременности, так как во время бе-
ременности невозможно повлиять на исходную массу тела. 
Полученные нами результаты свидетельствуют о высокой
эффективности превентивной терапии, которая позволяет
значительно уменьшить число осложнений беременности, ро-
дов и, как следствие, существенно улучшить исходы бере-
менности и родов для новорожденных.
Ключевые слова: ожирение, избыточная масса тела, беремен�
ность, врожденные пороки развития, осложнения беременности.

Актуальность проблемы ожирения в настоящее время нео>
спорима. Особого внимания заслуживает ожирение в связи

с широкой распространенностью данной патологии среди насе>
ления разных стран и имеет характер пандемии. Данные лите>
ратуры свидетельствуют о том, что более 1 млрд человек в ми>
ре имеют избыточную массу тела (ИМТ) и эта цифра постоян>
но увеличивается, поэтому проблема ожирения является одной
из значимых аспектов медицины [1–3].

Принимая во внимание, что ожирение значительно снижа>
ет репродуктивный потенциал женщин, заслуживает внимания
тот факт, что на фоне мировой тенденции увеличения числен>
ности населения с ИМТ также растет число женщин фертиль>
ного возраста, страдающих от ожирения. Это объясняется тем,
что ожирение часто сочетается с такими изменениями в орга>
низме, как гиперинсулинемия, гиперандрогения и гиперлепти>
немия. Исследования ряда авторов (J. Veh, J.A. Shelton [3],
M.K. Moos и других [4]) показали, что приведенные изменения
неблагоприятно влияют на функциональное состояние репро>
дуктивной системы и течение беременности. 

Нарушение репродуктивной функции и развитие беспло>
дия тесно связаны с ИМТ, что обусловлено формированием
синдрома поликистозных яичников и инсулинорезистентнос>
тью [5, 6, 49]. Частота данной патологии составляет 30–35% в
структуре нарушений репродуктивной функций и до 70% сре>
ди пациенток с гиперпластическими процессами эндометрия.

Наиболее распространенным у пациенток было развившее>
ся во время беременности или в течение первого года после бе>
ременности, послеродовое нейроэндокринное ожирение
(ПЭО). Согласно результатам научных исследований послед>
него десятилетия, проведенных И.О. Макаровым и соавторами
[7], распространенность ожирения среди беременных в странах
Западной Европы и США колеблется от 6% до 28%. G. Lu,

D. Rouse и M. Dubard [8] в проспективном исследовании, про>
веденном с 1980 по 1999 г., установили неуклонный рост числа
пациенток с ожирением среди беременных. За время наблюде>
ния в I триместре беременности число женщин с массой тела
90 кг и более увеличилось с 7% до 24%.

L.M. Bodnar и соавторы [9] – по данным службы контроля
национального здоровья и питания (National Health and
Nutrition Examination Survey – NHANES), в США в
2003–2004 г. 28,9% беременных репродуктивного возраста от
20 до 39 лет страдали ожирением І и ІІ степени – ИМТ >
30 кг/м2 и 8% – терминальным ожирением – ИМТ > 40 кг/м2

(ожирение III степени, морбидное или тотальное ожирение).
Связь ожирения у матери с определенными врожденными за>
болеваниями у детей была выявлена в ходе многочисленных
исследований. К таким аномалиям развития были отнесены
следующие пороки: дефекты нервной трубки, врожденные по>
роки сердца, орофациальные расщелины, дефекты передней
брюшной стенки, крипторхизм [24, 25, 26, 27, 28]. 

J. Ray и соавторы [29], M. Werler и соавторы [30] сообщают,
что среди пороков ЦНС, для которых была установлена связь с
ожирением, наиболее часто регистрировались анэнцефалия и
spins bifida. В 4 независимых исследованиях были изучены дан>
ные об ожирении как возможном факторе риска развития анэн>
цефалии и spinа bifida. Значение отношения шансов (OШ) ва>
рьировало от 1,8 до 3 в зависимости от степени ожирения у ма>
тери: чем больше было выражено ожирение, тем выше была ве>
роятность рождения ребенка с дефектом нервной трубки. 

Как известно, одним из методов пренатальной диагностики
хромосомных аномалий (ХА) в I триместре беременности явля>
ется определение >ХГЧ и РАРР>А, для выявления дефектов
нервной трубки применяют хорошо зарекомендовавшее иссле>
дование – определение >фетопротеина в крови пациентки в
сроке беременности 16–19 нед. Повышение уровня этого марке>
ра может свидетельствовать о наличии открытых дефектов
нервной трубки. Э.В. Чуматова [31] отмечает, что, по некоторым
данным, существует зависимость уровня >фетопротеина от
ИМТ беременной. У беременных с дефицитом массы тела (мас>
са тела менее 45 кг) данный показатель выше на 68%, чем у бере>
менных с ожирением (масса тела более 85 кг). Следовательно,
масса тела беременной может влиять на получение как ложно>
положительных, так и ложноотрицательных результатов при
проведении тестов биохимической пренатальной диагностики
ХА и врожденных пороков развития, что необходимо учитывать
при формировании группы пациенток для амниоцентеза.

В отношении ассоциации ожирения и врожденных пороков
сердца и сосудов данные, полученные разными исследователя>
ми у беременных, весьма противоречивы. По мнению
K. Michals>Metalon и соавторов [32], при ожирении у беремен>
ной с ИМТ > 30 кг/м2 существует высокий риск развития у
плода транспозиции магистральных сосудов и общего артери>
ального ствола. Американские ученые M. Watkins и соавторы
[27] считают, что не только ожирение, но и превышение массы
тела – ИМТ 26–29 кг/м2 может быть фактором риска развития
тяжелых изолированных пороков сердца.

По данным G. Shaw, ИМТ не может служить фактором
прогноза аномалий развития сердечно>сосудистой системы.

Ðîëü îæèðåíèÿ â ðàçâèòèè îñëîæíåíèé
áåðåìåííîñòè è ðîäîâ
П.Н. Веропотвелян1, И.В. Гужевская2, Н.П. Веропотвелян1

1 «Межобластной центр медицинской генетики и пренатальной диагностики», г. Кривой Рог
2 Национальный медицинский университет им. А.А. Богомольца. г. Киев
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L. Mikhail и G. Walker [25] предоставили данные о том, что аф>
роамериканки, страдающие ожирением, более предрасположе>
ны к рождению детей с врожденными пороками сердца и сосу>
дов: у них риск рождения детей с врожденными пороками серд>
ца в 6,5 раза выше по сравнению с представительницами евро>
пеоидной расы. Шведские исследователи M. Gedergren Marie и
соавторы [33] считают, что ожирение у беременной (ИМТ >
30) может быть фактором риска развития у плода дефектов
межпредсердной и межжелудочковой перегородок. В отноше>
нии развития у плода таких пороков сердечно>сосудистой сис>
темы, как транспозиция магистральных сосудов, коарктация
аорты, тетрада Фалло, врожденная гипоплазия левых отделов
сердца, связь с ожирением у матери не была статистически зна>
чимой, значения отношения шансов (OШ) были повышены.

L. Moore и соавторы [34] обнаружили, что у беременных с
ожирением (ИМТ > 28 кг/м2) риск рождения ребенка с орофа>
циальными расщелинами в 2 раза больше, чем у беременных с
нормальной массой тела. Некоторые исследователи [33] выяви>
ли, что у детей, рожденных пациентками с ожирением (ИМТ >
29 кг/м2), чаще регистрируют орофациальные расщелины, соче>
тающиеся с пороками других органов, чем изолированные фор>
мы орофациальных расщелин (по сравнению с беременными с
нормальной массой тела) [24]. M. Watkins и соавторы считают,
что у плодов беременных с ожирением ниже риск возникнове>
ния данной аномалии развития. Совершенно противоречивы
данные S. Shaw и соавторов [26] – нет никакой взаимосвязи
ожирения у матери и врожденных пороков лица ребенка.

E. Villamor и S. Chattingius [10] исследовали влияние ИМТ
и ожирения на исходы беременности у 200 000 женщин с одно>
плодной беременностью и доказали, что при повышении массы
тела на 9 кг и более за год до наступления беременности риск
развития преэклампсии, артериальной гипертензии, связанной
с беременностью, гестационного диабета, рождения крупного
или гигантского плода, мертворождения и оперативных родов
выше по сравнению с контрольной группой. У женщин с ожи>
рением риск самопроизвольного выкидыша до 12 нед почти в
2 раза выше, чем у женщин с нормальной массой тела.

M. Mtwally и соавторы [12] в своих исследованиях устано>
вили, что вероятность самопроизвольного прерывания бере>
менности с ИМТ > 30 кг/м2 возрастает в 1,8 раза (отношение
шансов – ОШ – 1,89; 95%, доверительный интервал – ДИ –
1,14–3,13). В то же время, согласно ряду авторов [13–15], риск
самопроизвольного выкидыша у пациенток с ожирением после
ЭКО не превышает таковой в популяции, если с профилакти>
ческой или лечебной целью женщины получали препараты
прогестерона. Ожирение является независимым фактором ри>
ска в развитии гестационной артериальной гипертензии [11].

T. O’Brien и соавторы [16] отметили по результатам 13 ко>
гортных многоцентровых исследований, охвативших 1,4 млн
пациенток, что риск развития преэклампсии у женщин с ожи>
рением возникает при увеличении ИМТ на каждые 5–7 кг/м2.
До настоящего времени механизм развития преэклампсии до
конца не изучен. Множество авторов [9, 17–19] считают, что
у женщин с ожирением в патогенезе преэклампсии значи>
тельную роль играют инсулинорезистентность и развитие
дисфункции эндотелия на фоне дислипидемии.

Следующими по частоте были преждевременные роды –
данные литературы свидетельствуют, что риском преждевре>
менных родов до 32 нед у первородящих с ИМТ > 30 кг/м2 в 1,6
раза выше, чем среди пациенток с нормальной массой тела
(ОШ – 1,6; 95%, ДИ – 1,1–2,3) [20]. 

Одним из патологических состояний является перинаши>
вание беременности, однако патогенез развития данной патоло>
гии не изучен. D. Denison и соавторы [21], K. Stothard и соавто>
ры [22] приводят результаты трех крупноцентровых кагортных
исследований, перенашивание беременности у беременных с
ожирением возрастает в 1,7 раза. U. Reddy и соавторы [23] про>

водили исследования, охватившие 51 783 пациентки – 561
двойня) с ИМТ > 30 кг/м2 и < 25 кг/м2. Число наблюдений дво>
ен составило 1,1 и 0,5% соответственно. Такое повышение час>
тоты формирования дизиготных двоен авторы связывают с
увеличением продукции ФСГ у пациенток на фоне ожирения.

Результаты исследования M. Moos и соавторов [4],
S. Wattanakumtornkul и соавторов [36] свидетельствуют, что
при ИМТ у пациенток до беременности риск развития инфек>
ций мочевыводящих путей во время беременности увеличива>
ется на 42%. Синдром обструктивного апноэ во сне – серьезное
осложнение, часто развивающееся у пациенток с ожирением.
По данным P. Maasilta и соавторов [37], частота эпизодов апноэ
возрастает во время беременности и может приводить к разви>
тию гипертензивных состояний и задержке роста плода [38].

D. La Coursiere и соавторы [39] считают, что роды у пациен>
ток с ожирением имеют большую продолжительность, однако
это не доказано, но и не опровергнуто до настоящего времени.
F. Nuthalapaty и соавторы [40] изучали влияние ожирения на
течение родов в когортном исследовании, охватившем 509 пер>
вородящих пациенток. Чем больше была масса тела у рожени>
цы, тем медленнее у нее происходило раскрытие шейки матки
и больше была продолжительность родов.

A. Vahratian и соавторы [41] проводили исследование у 612
первородящих пациенток с ожирением. Средняя продолжи>
тельность раскрытия шейки матки с 4 до 10 см у женщин с
ИМТ составила 7,5; 7,9 и 6,2 ч соответственно. При этом замед>
ление скорости раскрытия шейки матки не связано с развитием
слабости родовой деятельности. Эти данные получены с ис>
пользованием внутриматочной токографии.

На основании полученных результатов установлено, что у
женщин с ожирением не снижается базальный тонус миомет>
рия и не уменьшается сила маточных сокращений [42], но в то
же время фаза родов значительно удлиняется. У пациенток с
ожирением чаще прибегают к родовозбуждению и родостиму>
ляции. D. Jensen и соавторы [43] отмечают, что количество ос>
ложнений увеличивается в 1,6–2,2 раза по сравнению с таковы>
ми у пациенток с нормальной массой тела. E. Bujold и соавторы
[44], J. Hibbard и соавторы [45] в проспективном многоцентро>
вом исследовании 6413 пациенток с ожирением (І и ІІ степени)
и 1638 женщин с морбидным ожирением (ІІІ степени) установ>
лено, что разрыв матки возникал в каждом третьем случае при
ведении родов через естественные родовые пути при наличии
рубца на матке. В этой связи сделано заключение о более высо>
кой вероятности разрыва матки на рубце у женщин с ожирени>
ем.

Как свидетельствует множество исследователей, это может
быть связано как независимым от ожирения обстоятельством
(низкий рост матери, крупный или гигантский плод, возраст
первородящей), так и с нарушением родовой деятельности,
клинически узким тазом и гестозом тяжелой степени [20, 35, 39,
40, 41, 43, 46]. Перед абдоминальным родоразрешением в боль>
шинстве случаев проводят большое число предоперационных
исследований, повышается интраоперационная кровопотеря
(более 1000 мл), увеличивается продолжительность операции,
риск развития тромбоэмболии и послеоперационного эндомет>
рита [20, 47, 48]. С учетом проведенного обзора литературы ак>
туальность данной проблемы становится очевидной.

Целью настоящего исследования явилось изучение особен>
ностей течения беременности на фоне ожирения и роли наслед>
ственных факторов у женщин репродуктивного возраста, стра>
дающих повышенным ИМТ.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Нами обследованы 327 пациенток в возрасте от 20 до 35 лет.
Все пациентки были разделены на группы. В первую основную
группу вошла 231 беременная с ожирением, которым было про>
ведено превентивное лечение. Вторую группу составили 96 бе>
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ременных с ожирением, у которых терапию не проводили. Тре>
тья группа – 67 фенотипически здоровых беременных с нор>
мальной массой тела, которые практически полностью были
сопоставимы по возрасту и социально>экономическому поло>
жению.

Всем пациенткам проводили комплексное обследование
традиционными методами исследования (клиническое, гормо>
нальное, биохимическое, ультразвуковое), а также комбиниро>
ванную высокоразрешающую трансабдоминальную и трансва>
гинальную эхографию (конвексные датчики 2–5 МГц;
5–9 МГц) с помощью УЗ>систем экспертного класса Voluson>
730 Pro «GE» (США), «Medison X>8» (Корея). Характер ожи>
рения устанавливали на основании тщательно собранного
анамнеза, данных лабораторных исследований. 

В исследуемые группы не включали женщин, страдающих
сахарным диабетом.

Для выяснения вероятной роли наследственных факторов
в возникновении ожирения применяли клинико>генеалогичес>
кий метод исследования. Наличие ожирения у 2 и более род>
ственников І–ІІ степени родства рассматривалось как внутри>
семейное накопление. Семейную частоту ожирения устанавли>
вали по всем трем степеням родства. С помощью прямого гене>
тико>корреляционного анализа по методу Falconer (1965) в мо>
дификации Simth (1970) определяли коэффициенты корреля>
ции по исследуемому признаку, исходя из чего были рассчита>
ны показатели наследуемости.

Учитывая нарушения овариально>менструальной и репро>
дуктивной функции, также проводили цитогенетическое ис>
следование с дифференциальной G>окраской

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Из 231 женщины с ИМТ выделяли разные степени ожире>
ния; І степень имели 116, ІІ – 82 и ІІІ – 33 женщины.

Во второй группе из 96 пациенток соответственно имели
ожирение І–ІІ–ІІІ степени [29, 21, 27]. Обращало внимание,
что ІІІ степень ожирения была значительно выше у женщин
второй, по сравнению с первой группой. Это можно было объ>
яснить тем, что эта группа состояла из пациенток с алиментар>
но>конституциональным ожирением (АКО), а в первой группе
были женщины, страдающие послеродовым НЭО.

При анализе родословной женщин первой группы среди
родственников пробанда І, ІІ и ІІІ степени родства (в 3–4
поколениях мать, отец, сестры, братья, бабушки, дедушки,
тети, дяди, племянницы, племянники) ожирение установле>
но в 117 (50,6%) случаях, причем в 79% случаев по материн>
ской линии.

Проведенное исследование родословной пациенток второй
группы у родственников пробанда І–ІІІ степени родства отме>
чено ожирение в 68 (70,8%) случаев. Следует подчеркнуть, как
и в первой группе в 79%, так и во второй – в 84,7% случаев ожи>
рение имело место среди родственников преимущественно
І степени родства по материнской линии. Большое число род>
ственников второй группы, имеющих ожирение по сравнению
с первой, можно объяснить, что беременные второй группы
имели АКО.

В результате генетико>корреляционного анализа во всех
группах получены показатели фенотипических корреляций (r)
и наследуемости (h): в первой – r – 0,28, h – 0,59; во второй – 
r – 0,41, h – 0,82; в контрольной – r – 0,07, h – 0,14 (p<0,01), сви>
детельствующие о наследственной отягощенности во второй
группе, в то же время как в первой группе значение генетичес>
кой компоненты было умеренным и очень низким в контроле. 

Изучая менструальную функцию пациенток первой
группы установлено, что начало первых менструаций было с
14–16 лет у 154 женщин, а у остальных 77 – с 12–13 лет. Во вто>
рой – с 13–15 лет у 69 и у 27 женщин с 11–12 лет.

Нарушение менструального цикла отмечалось у
157 (67,9%) женщин первой группы и у 81 (84,3%) второй,
дисфункциональные маточные кровотечения имели место у
67 (29%) пациенток из первой группы, во второй – у 49 (51%)
женщин. Вторичная аменорея наблюдалась у 45 (19,4%) жен>
щин первой и у 39 (40,6%) – второй группы. Тестами функ>
циональной диагностики обнаружено наличие ановулятор>
ных циклов в первой группе у 51,2% женщин, во второй – у
73,7%.

Первичная аменорея установлена у одной женщины второй
группы. По сравнению с первой группой дисфункциональные
маточные кровотечения наблюдались почти в 1,2 раза чаще,
вторичная аменорея – в 2 раза чаще у женщин второй. Следует
отметить, что нормальный менструальный цикл отмечался у
74 (32%) женщин первой и у 15 (15,6%) из второй группы. В
контрольной группе только у 2 женщин из 67 отмечалось нару>
шение в виде опсоменореи. 

Одно из ведущих мест занимали гестозы, которые в нашем
исследовании чаще наблюдались во второй группе у 68 (70,8%)
женщин, чем в первой – у 129 (55,8%). 

В первой группе данная беременность с угрозой прерыва>
ния осложнялась у 49 (21.3%), ранним токсикозом – у 28
(12,3%), гестационным пиелонефритом – у 13 (5,6%), анемией
– у 57 (24,6%) женщин.

Во второй группе беременность с угрозой прерывания ос>
ложнялась у 29 (30,2%), ранним токсикозом – у 35 (34,4%),
предлежанием плаценты – у 2 (2,0%), анемией – у 42 (42,7%),
гестационным пиелонефритом – у 16 (16,6%) женщин.

Среди беременных в контрольной группе без ожирения
угроза прерывания наблюдалась у 2 (2,9%), ранний токсикоз –
у 6 (8,9%), анемия – у 14 (20,8%).

У беременных обеих групп выявлена тенденция к развитию
многоводия. Нужно отметить, что у женщин первой группы,
получавших превентивное лечение, данная патология встреча>
лась значительно реже, по сравнению с пациентками второй
группы. Так, в первой группе многоводие было выявлено у
26 (11,2%), маловодие – у 8 (3,46%). Среди беременных второй
группы многоводие диагностировалось у 19 (19,7%), маловодие
– у 8 (8,3%). В третьей группе у всех беременных в 100% наблю>
дений патологии околоплодных вод не выявлено.

Характерным является то, что у всех беременных с ожире>
нием второй группы, не получавших превентивное лечение, бы>
ли выявлены признаки плацентарной дисфункции в виде
преждевременного созревания плаценты – у 89 (92,7%), ее ги>
поплазия – у 3 (3,1%), кистозное перерождение – у 4 (4,1%).
При допплерометрическом исследовании пациенток этой груп>
пы нарушение маточно>плацентарного кровотока обнаружено
у 28 (29,1%).

У беременных контрольной группы признаки плацентар>
ной дисфункции в большинстве случаев отмечались в прежде>
временном созревании плаценты – у 3 (4,5%).

По данным кардиотокографии у 203 (87,8%) беременных
пациенток первой группы состояние плода оценивали как
удовлетворительное (в среднем 8 баллов). У 82 (85,4%) пациен>
ток второй группы была диагностирована внутриутробная ги>
поксия плода (в среднем 6–7 баллов). Результаты наших иссле>
дований гормональной функции фетоплацентарного ком>
плекса свидетельствуют, что у беременных пациенток с ожи>
рением второй группы, не получавших превентивное лече>
ние, отмечалось значительное снижение концентрации эст>
риола в плазме крови у 69 (71,8 нмоль/л) и эстрогенов в мо>
че у 17 (17,7 нмоль/л) по сравнению с аналогичными показа>
телями у пациенток контрольной третьей группы – у
66 (123,77 нмоль/л) эстриол в плазме крови и эстрогены в
суточной моче (33,17 нмоль/л).

У беременных пациенток с ожирением из первой группы,
получавших превентивную терапию, уровни эстрогенов в плаз>
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ме крови и в суточной моче приближались к таковым у бере>
менных без ожирения из третьей группы: эстриол крови –
122,77 нмоль/л, эстрогены мочи 31,64 нмоль/л. 

Данные гистологических исследований свидетельствовали,
что у пациенток с ожирением из обеих групп в плаценте име>
лись дегенеративно>воспалительные пролиферативные про>
цессы (базальный децидуит, нарушение созревания котиледо>
нов, множественные очаги обызвествления, кровоизлияния в
межворсинчатом пространстве, ангиоматоз терминальных вор>
син). Характерным является то, что деструктивные процессы в
плаценте были более выражены у пациенток второй группы, не
получавших превентивное лечение.

В 87% наблюдений у беременных первой группы компенса>
торные сосудистые реакции в плаценте были сохранены. При
анализе течения родового акта оказалось, что у пациенток пер>
вой группы, получавших превентивную терапию, слабость ро>
довой деятельности наблюдалась в 1,8 раза реже (p<0,005), чем
у пациенток, не получавших лечение. Это связано с тем, что
проводимое превентивное лечение, по>видимому, улучшая со>
стояние гемодинамики и усиливая интенсивность окислитель>
но>восстановительных процессов в тканях, стимулируя гормо>
нальную функцию фетоплацентарного комплекса, способству>
ет повышению энергетического потенциала клеток миометрия
и положительно влияет на сократительную активность матки.

Особого внимания заслуживает тот факт, что у беременных
с ожирением ІІІ степени на фоне превентивного лечения в 1,7
раза реже наблюдались кровотечения в третий период родов и
в ранний послеродовой период. Необходимо почеркнуть, что у
пациенток первой группы, проходивших превентивную тера>
пию, операцию кесарева сечения проводили в 2,2 раза реже, чем
у женщин второй группы. Как показали собственные наблюде>
ния, превентивная терапия не оказывает заметного влияния на
частоту развития крупных плодов у пациенток любой степени
выраженности, однако позволяет в значительной мере снизить
риск развития задержки внутриутробного развития плода.

Так, у 17,7% беременных второй группы, не получавших
превентивного лечения, отмечали задержку внутриутробного
развития плода, тогда как у пациенток первой группы, прохо>
дивших превентивное лечение, обнаружено только в 7 (3%)
случаях задержка внутриутробного развития плода. 

Отмечено, что исходы беременности и родов для новорож>
денных были более благоприятными у женщин из первой груп>
пы. Так, недоношенных от матерей первой группы родилось
6 (2,6%) детей, а от матерей второй группы 4 (4,1%). Более су>
щественные различия установлены по показателям перено>
шенности: в первой группе женщин с признаками переношен>
ности родилось 7 (3%), во второй группе от матерей – 9 (9,3%).
В состоянии асфиксии родилось 5 (2,1%) новорожденных, во
второй группе – 8 (8,3%) детей.

Перинатальное поражение ЦНС гипоксического генеза диа>
гностировано у 21 (9%) ребенка первой группы и у 17 (17,7%)
детей второй группы. Для выявления патогенетических меха>
низмов, лежащих в основе благоприятного воздействия пре>
вентивной терапии, исследовано влияние превентивного лече>
ния на состояние перекисного окисления липидов (ПОЛ) и ан>
тиоксидантной системы (АОС), липидный обмен у беремен>
ных с ИМТ.

Как известно, обменные изменения, имеющие место при
ожирении, создают благоприятные условия для активации
ПОЛ. С одной стороны, это связано с повышенным содержани>
ем в плазме крови субстрата ПОЛ (липидов), с другой – со сни>
женным уровнем окислительно>восстановительных процессов в
организме. В результате нарушения свободнорадикальных реак>
ций в организме беременных с ожирением включаются в патоге>
нез большинство осложнений течения беременности и родов.

В нашей клинической практике установлено, что после не>
значительной активации процессов ПОЛ после первых дней

проведения превентивной терапии, а с третьего дня лечения у
пациенток с ожирением происходит достоверное снижение
уровней диеновых конъюгатов (ДК) и оснований Шиффа в
плазме крови и одновременный рост активности АОС, выража>
ющийся в увеличении значений Imax/S по результатам биохе>
милюминесцентного анализа. Оптимальное соотношение дан>
ных показателей отмечается к 6–7>у дню терапии. Дальнейшее
наблюдения выявили, что исходно повышенное содержание
ДК к концу лечения у пациенток с ожирением І степени досто>
верно уменьшилось в 1,7 раза, а с ожирением III степени – в 1,6
раза, составив к концу лечения 0,34±0,08 и 0,39±0,05 ед.отн.пл.
на 1 мг общих липидов (р<0,05). Одновременно нами также
было установлено, что превентивная терапия вызывает умень>
шение концентрации ОШ в плазме крови у пациенток с ожире>
нием I–II степени на 39–41% (р<0,05).

При оценке характера изменений липидного спектра оказа>
лось, что в большинстве случаев имели место IIб и IV типы ги>
перлипопротеидемий. После проведенного превентивного ле>
чения у беременных с ожирением I и II степени была обнаруже>
на более выраженная разница в тенденции к снижению уровня
ТГ, причем более выраженная разница в содержании этой ли>
пидной фракции до и после лечения отмечалась в тех случаях,
когда у пациенток имелась исходная гипертриглицеридемия.
Концентрация триглицеридов при этом достоверно уменьши>
лась в среднем на 19–26%. Аналогичный эффект от превентив>
ной терапии наблюдался и при повторном определении содер>
жания общего холестерина и >липопротеидов в плазме крови
у беременных с I–II степени (снижение на 12 и 16,7% соответ>
ственно).

В результате цитогенетического исследования числа и
структуры хромосом обнаружены хромосомные аберрации у 2
женщин первой группы – 45,Х/46,ХХ и у 2 второй: 46,Х,i(Xq)
и 46,Х, del (X) (p ter q26:), у всех остальных женщин не было
выявлено отклонений от нормального женского кариотипа,
включая варианты полиморфизма.

Анализ родословных еще раз свидетельствует, что у 79%
женщин с НЭО и у большинства (84,7%) с АКО прослеживает>
ся наследственная отягощенность, при этом для пациенток обе>
их групп характерно более выраженное семейное накопление
для женщин. Весьма вероятно, что существенная часть семей>
ного накопления опосредована общесемейными средовыми
факторами, кроме того, могут иметь сложные генотип>средо>
вые взаимодействия. 

При проведении пренатальной диагностики методом эхо>
графии с последующим выполнением амниоцентеза у пациен>
ток второй группы с ожирением с АКО диагностированы поро>
ки ЦНС: в 1 случае – анэнцефалия и в 2 – spinа bifida, следова>
тельно, с дефектом нервной трубки и анэнцефалией были
3 (3,1%) беременные этой группы. В то время как в первой груп>
пе с НЭО зарегистрированы 2 (0,8%) случая порока нервной
трубки.

Аномалии развития сердечно>сосудистой системы обнару>
жены у 2 (2%) плодов беременных из второй группы, выража>
ющиеся дефектом межпредсердной, в одном случае, и межже>
лудочковой перегородки, в другом случае. Орофациальные рас>
щелины у плода обнаружены в 1 (1%) случае у беременной из
первой группы с НЭО. Дефектов передней брюшной стенки и
крипторхизма у плодов наших исследуемых в первой и во вто>
рой группе не выявлено.

ВЫВОДЫ

Таким образом, согласно данным многочисленных публи>
каций и результатов нашего исследования представлены осо>
бенности течения беременности и родов у пациенток, страдаю>
щих ожирением. При этом чаще регистрируются врожденные
пороки у плодов женщин с повышенным ИМТ. Целесообразно
проводить медико>генетическое консультирование беремен>
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ных с ожирением, которое подтвердило, что определенную
роль в данной патологии играют генетические факторы.

Результаты наших исследований со всей очевидностью
продемонстрировали существенные положительные эффекты
превентивной терапии в отношении клинического течения бе>
ременности, родов и состояния новорожденных у пациенток с
ожирением, что связано с благоприятным воздействием пре>
вентивного лечения на процессы ПОЛ, активности АОС, ли>
пидного обмена.

The role of obesity in the development of pregnancy

and delivery complications

P.N. Veropotvelyan, I.V. Guzhevskaya, N.P. Veropotvelyan 

The article gives the results of literature overview and own investigations
concerning the risk of complications’ development in pregnancy in
patients who suffer from obesity. The connection between obesity in the
pregnant and the appearance of congenital development malformations in
fetuses is paid attention to. The article also gives data of some publications
with contradictory facts about the development in fetuses, whose mothers
suffer from increased body weight, cardiac defects and malformations of
vessels, orophacial clefts.
In all cases all patients with obesity needed medical>genetical consulta>
tions including clinical>genealogical and cytogenetic examinations
which have confirmed a significant role in the pathology played by
hereditary factors.
It is recommended to perform a pregravidary preparation to reduce the
body weight before the pregnancy as during the pregnancy it is impossi>
ble to influence the initial body mass. 
The received results testify the high effectiveness of the preventive thera>
py which significantly allows to reduce the number of pregnancy and
delivery complications and, as a result, improve the outcome of pregnan>
cy and delivery for the newly>born.
Key words: obesity, overweight, pregnancy, birth defects, pregnancy com�
plications.
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Представлены результаты внедрения протокола наблюде-
ния за состоянием плода во время беременности, разрабо-
танного на базе протокола Канадской ассоциации акуше-
ров и гинекологов, базирующегося на данных доказатель-
ной медицины, в крупном промышленном центре. Проана-
лизированы отличия подходов к антенатальному наблюде-
нию за плодом в Украине и Канаде. На основе анализа
9527 деторождений до (2008–2010 гг.) и 4903
(2011–2012 гг.) – после внедрения протокола установлено
снижение показателя перинатальной смертности с 14,1‰
до 8,77‰ (р=0,008), ранней неонатальной смертности с
6,6‰ до 3,7‰ (р=0,039), мертворождаемости с 6,5‰ до
4,7‰ (р=0,216). Предложенные и апробированные под-
ходы к наблюдению за состоянием плода во время бере-
менности необходимо интегрировать в национальный
протокол.
Ключевые слова: антенатальное наблюдение за состоянием
плода, перинатальная смертность, Украина.

Несмотря на снижение показателя перинатальной смерт>
ности в Украине, он по>прежнему значительно превыша>

ет показатели в развитых странах [1]. Серьезный вклад в
структуру перинатальной смертности привносит мертворож>
даемость и, прежде всего, антенатальная гибель плода. Суще>
ствует ряд факторов, влияющих на показатель антенатальной
смертности, которые зависят от пациенток, администрации и
медицинского персонала, поэтому серьезного внимания за>
служивает организация антенатальной помощи, обеспечива>
ющей безопасность плода: своевременное выявление угрожа>
ющих состояний, требующих вмешательства специалиста. В
Украине наблюдение за состоянием плода во время беремен>
ности и оказание помощи в случае развития дистресса плода
регламентировано нормативными документами, изданными в
2006 г. На сегодня в литературе накопилось большое количе>
ство научных доказательств, поднимающих вопрос о необхо>
димости пересмотра национального протокола с целью усо>
вершенствования оказания антенатальной помощи плоду и
сокращения перинатальных потерь [2–4].

Целью настоящего исследования явилось изучение ре>
зультатов внедрения в Украине протокола наблюдения за
состоянием плода во время беременности, разработанного на
базе Канадского протокола «Наблюдение за состоянием
плода во время беременности и в родах», 2007 г. [4].

Апробация данного протокола в Украине была проведена
с целью поиска новых подходов к снижению перинатальной, и
в частности антенатальной, смертности. Кроме того, Канад>
ский протокол наблюдения за состоянием плода во время бе>
ременности представлял интерес для Украины, прежде всего
по тому, что он базируется на данных доказательной медици>
ны и обеспечивает один из самых низких в мире показатель
перинатальной, в том числе антенатальной смертности. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследование проводилось в родовспомогательных уч>
реждениях города Макеевка с населением около 384 000

(2010 г.) и ежегодным количеством родов около 3200. Были
проанализированы показатели перинатальной смертности в
городе до внедрения протокола (2008–2010 гг.) и после вне>
дрения протокола наблюдения за состоянием плода
(2011–2012 гг.). При расчете необходимой выборки мы ис>
ходили из информации о том, что показатель антенатальной
смертности в период 2008–2010 гг. составлял 7‰, и если
предложенный подход позволит достоверно снизить показа>
тель до 4‰, расчетный объем выборки должен составлять
9290 в пре> и 8637 случаев в посттесте (с поправкой Йейтса)
при альфа=0,05, чувствительности 80%. Примерно такой же
объем выборки (9203 и 8770) необходим для достижения до>
стоверного снижения перинатальной смертности с исходных
14‰ до 9‰. Учитывая снижение показателя перинатальной
смертности до 7,3‰ за 5 мес 2012 г., было принято решение
проанализировать полученные результаты на данном этапе
исследования.

Так как показатель перинатальной смертности относи>
тельно низкий и рассчитывается на 1000 случаев, был ис>
пользован z>критерий. Разница показателей считалась до>
стоверной при p<0,05. Анализ данных проведен с использо>
ванием программы БИОСТАТИСТИКА, предназначенной
для статистической обработки результатов медицинских и
биологических исследований методами, описанными в кни>
ге С. Гланца «Медико>биологическая статистика» (Primer of
Biostatistics, 4th Edition, S.A. Glantz, McGraw>Hill).

Всего было проанализировано 9527 деторождений до
внедрения протокола и 4903 деторождений после его внедре>
ния. Исследование проводилось на базе всех восьми жен>
ских консультаций и трех родовспомогательных учрежде>
ний города после проведения обучения персонала. Кроме то>
го, проведен анализ отличий в оказании антенатальной по>
мощи в Украине и в Канаде для поиска управляемых факто>
ров, позволяющих в конечном счете снизить перинатальную
смертность в Украине.

Успешная программа антенатального наблюдения в иде>
але должна снижать количество неблагоприятных исходов,
связанных с асфиксией у плодов и новорожденных (табл. 1).

На рис. 1 представлены изменения, происходящие в ор>
ганизме плода в случае развития асфиксии. Параллельно с
изменением метаболического статуса наблюдается прогрес>

Ñîâðåìåííûå ïîäõîäû ê íàáëþäåíèþ çà
ñîñòîÿíèåì ïëîäà âî âðåìÿ áåðåìåííîñòè
И.А. Могилевкина, В.А. Хоменко, Л.В. Притуляк 

Донецкий национальный медицинский университет
Городская клиническая больница № 3, г. Макеевка
Областная клиническая больница г. Хмельницкий

Òàáëèöà 1
Íåáëàãîïðèÿòíûå èñõîäû äëÿ ïëîäà è íîâîðîæäåííîãî,

àññîöèèðîâàííûå ñ àíòåíàòàëüíîé àñôèêñèåé

Исходы для плода Исходы для новорожденного

Мертворождение   
Метаболический

ацидоз при рождении

Смертность   
Метаболический ацидоз   

Гипоксическое повреждение почек   
Некротизирующий энтероколит  
Внутричерепное кровоизлияние  

Судороги  
Церебральный паралич  

Неонатальная энцефалопатия

Асфиксия 1 гипоксия с метаболическим ацидозом
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сивное нарушение деятельности сердечно>сосудистой систе>
мы плода и его поведения. В большинстве случаев развива>
ется задержка внутриутробного развития плода (ЗВУРП).

По мере прогрессирования гипоксии при исследовании
кровотока с помощью допплер>УЗИ отмечается прогресси>
рование аномалий с артериальной к венозной части системы.
Хотя процессы адаптации в гемодинамике коронарных сосу>
дов сердца могут происходить длительное время, явные ано>
малии сердечной деятельности и доказательства значитель>
ного увеличения коронарного кровотока обычно не заметны
до наступления последней стадии заболевания. 

Падение показателей биофизического профиля демон>
стрирует их взаимосвязь с кислотно>основным состоянием
плода. 

Если механизмы адаптации не срабатывают, мертворож>
дение предвещают предсердно>желудочковая недостаточ>
ность, патологический кровоток в пупочной артерии (конеч>
ный диастолический компонент снижен/отсутствует/ревер>
сный), изменение ЧСС плода, изменение кровотока в пупоч>
ной вене.

Пренатальная оценка состояния плода преследует две
основные цели: 1) исключение пороков развития плода
(обычно проводится в первой половине беременности) и 2)
мониторинг состояния плода с целью определения опти>
мального времени рождения. 

Все беременные должны знать о том, что в ІІІ триместре
беременности плод должен шевелиться, и обращать внима>
ние на данный признак, начиная с 26–32 нед гестации.

Здоровые беременные без факторов риска небла�
гоприятного перинатального исхода должны знать о
важности шевелений плода в ІІІ триместре, и их необ�
ходимо попросить считать шевеления, если им ка�
жется, что их количество уменьшилось (I�В)
Решение о проведении дополнительных методов исследо>

вания должно быть индивидуализированным и отображать
факторы риска, связанные с конкретной беременностью. 

Перинатальная заболеваемость и смертность в результа>
те асфиксии плода повышается у женщин, имеющих факто>
ры риска (табл. 2).

Ðèñ. 1. Èçìåíåíèÿ, ïðîèñõîäÿùèå â îðãàíèçìå ïëîäà â ñëó÷àå ðàçâèòèÿ àñôèêñèè [4]

Òàáëèöà 2
Ôàêòîðû, ïîâûøàþùèå âåðîÿòíîñòü ïåðèíàòàëüíîé

çàáîëåâàåìîñòè / ñìåðòíîñòè, êîãäà äîïîëíèòåëüíîå
àíòåíàòàëüíîå îáñëåäîâàíèå ìîæåò áûòü ïîëåçíûì

Акушерский анамнез

Материнские
Гипертензивные осложнения при

беременности   
Отслойка плаценты

Плодовые
ЗВУРП   

Мертворождение

Настоящая беременность

Материнские

Переношенная беременность (>294 дней
или >42 нед от первого дня ПМЦ)   
Гипертензивные осложнения при

беременности   
Сахарный диабет   

Гестационный диабет, потребовавший
назначение инсулина   

ПРПО при недоношенной беременности   
Хроническая (стабильная) отслойка

плаценты   
Изоиммунизация   

Патологические находки при биохимическом
скрининге при отсутствии подтвержденных
аномалий плода (hCG или AFP >2,0 MOM)   
Автомобильная травма при беременности   

Вагинальное кровотечение   
Патологическое ожирение (ИМТ > 30)   
Возрастная женщина (старше 35 лет)   

Беременность, наступившая в результате
применения вспомогательных

репродуктивных технологий

Плодовые

Уменьшение двигательной активности плода   
ЗВУРП   

Предполагаемый олиго1 или
полигидрамнион   

Многоплодная беременность  
Преждевременные роды
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Антенатальное наблюдение за состоянием плода включа>
ет несколько технологий, которые могут использоваться по>
следовательно или одновременно при наличии факторов ри>
ска, представленных в таблице.

1. Оценка шевелений плода
2. Нестрессовый тест
3. Контрактильный тест
4. Биофизический профиль и/или оценка объема амнио>

тической жидкости
5. Допплер маточной артерии
6. Допплер артерии пуповины плода 

1. Оценка шевелений плода
Снижение плацентарной перфузии, фетальная ацидемия

и ацидоз ассоциируются со снижением шевелений плода.
Данное положение является базовым для мониторирования
частоты шевелений плода. Концепция подсчета шевелений
плода, прежде всего, привлекательна тем, что не требует до>
полнительной техники и доступна каждой женщине [5, 6]. 

Ежедневный мониторинг шевелений плода, начиная
с 26–32 нед беременности, должен проводиться у всех
беременных при наличии факторов риска неблагопри�
ятного перинатального исхода (см. табл. 2) (I�A)

Методика подсчета шевелений плода 
Женщина считает отчетливые шевеления плода, пока не на>

считает 6 шевелений. Если на протяжении 2 ч количество шеве>
лений менее 6, необходима дополнительная оценка состояния
плода. Лучше всего считать шевеления плода ранним вечером,
когда женщина лежит или находится в положении полусидя.

Женщина, которая не насчитала 6 шевелений на
протяжении 2 ч, требует дополнительной антена�
тальной оценки и должна обратиться к врачу или в
больницу как можно скорее (III�B)

При подсчете шевелений плода необходимо принимать
во внимание факторы, влияющие на возможности данной
технологии (табл. 3).

Оптимальной техникой подсчета шевелений является
концентрация женщины на движениях плода в позиции от>
дыха, но не на спине. 

Подсчет 6 шевелений плода на протяжении 2 ч уменьша>
ет длительность теста (по сравнению с оценкой 10 шевеле>
ний на протяжении 12 ч). Женщина должна быть проинфор>
мирована, что у большинства плодов с положительным тес>
том (менее 6 шевелений за 2 ч) результаты часто являются
ложно>положительными и не означают плохого исхода для
плода; вместе с тем они требуют проведения дополнитель>
ных методов исследования плода (рис. 2). 

Для наблюдения за шевелениями плода у женщин груп>
пы риска нами была разработана и внедрена форма, позволя>
ющая женщинам контролировать шевеления и своевремен>
но обращаться в лечебные учреждения в случае положитель>
ного теста (приложение).

Женщина, которая отмечает снижение двигательной ак>
тивности плода (менее 6 отчетливых движений за 2 часа),
должна быть полностью обследована для оценки состояния
матери и плода, включая нестрессовый тест (НСТ) и/или
биофизический профиль. До проведения вмешательств для
оценки состояния плода необходимо провести УЗИ для ис>
ключения анатомических пороков развития, если это не было
сделано раньше. Тактика ведения должна базироваться на
следующем:

Если НСТ нормальный и факторы риска отсутству�
ют – женщина продолжает ежедневный подсчет шевеле�
ний плода (III�B)

Если НСТ нормальный, но есть факторы риска
или есть подозрение на ЗВУРП или маловодие – про�
водится УЗИ для оценки полного биофизического про�
филя или объема амниотической жидкости в ближай�
шие 24 часа. Женщина продолжает ежедневный под�
счет шевелений плода (III�B)

НСТ атипический или патологический – дальней�
шее обследование (биофизический профиль и/или кон�
трактильный стрессовый тест и оценка околоплод�
ных вод) должно быть проведено как можно раньше
(III�B)

Òàáëèöà 3
Ôàêòîðû, èìåþùèå îòíîøåíèå ê ïîäñ÷åòó øåâåëåíèé ïëîäà

Гестационный возраст

Движения плода ощущаются женщинами регулярно после 24 нед гестации. В
большинстве исследований оценку шевелений начинали в 28132 нед. При

экстремально малом гестационном возрасте преждевременные роды могут
иметь серьезные последствия, поэтому подсчет шевелений не рекомендуется

до достижения жизнеспособности плода и, возможно, должен начинаться в
26132 нед, в зависимости от возможностей оказания помощи

Непонимание шевелений плода

Женщины воспринимают 87190% движений плода. Малое количество
женщин не чувствуют шевелений плода. У этих женщин невозможно

использовать тест шевелений плода. Восприятие может улучшиться путем
наблюдения женщиной шевелений плода при УЗИ 

Оптимальное время для проведения теста Шевеления плода усиливаются в вечернее время

Положение Шевеления лучше воспринимаются в положении лежа

Деятельность Упражнения и двигательная активность матери не влияют на шевеления плода

Пища
Большинство исследований не показали увеличения шевелений плода

после приема пищи или сахара

Курение
Курение уменьшает шевеления плода временно за счет увеличения уровня

карбоксигемоглобина и снижения кровотока у плода

Влияние медикаментов

Большинство медикаментов не влияют на шевеления плода. Депрессанты
и наркотики могут снизить двигательную активность плода. Отмечено, что

антенатальные глюкокортикоиды могут иметь такой же эффект на
протяжении 2 дней

Беспокойство и стресс Подсчет шевелений плода не увеличивает стресс и беспокойство у матери
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2. Нестрессовый тест (НСТ)
НСТ в антенатальный период необходимо проводить

при наличии факторов риска неблагоприятного перинаталь>
ного исхода (см. табл. 2) (III�B).

Кардиотокограмма (КТГ) записывается в антенаталь>
ный период с использованием кардиомонитора любого про>
изводителя при расслабленной матке [7]. Женщина должна

опорожнить мочевой пузырь перед исследованием и нахо>
диться либо на кровати, либо в кресле в позиции с некото>
рым поворотом влево. Запись должна продолжаться как ми>
нимум 20 мин. 

В табл. 4 представлена информация о классификации
НСТ в зависимости от показателей различных параметров
[8]. Если хотя бы один из параметров оценивается как ати>

Ðèñ. 2. Àëãîðèòì äåéñòâèé íà îñíîâå îöåíêè øåâåëåíèé ïëîäà

Òàáëèöà 4
Àíòåíàòàëüíàÿ êëàññèôèêàöèÿ íåñòðåññîâîãî òåñòà (ÍÑÒ)

Примечание: * – ургентные действия: внутриматочная реанимация (изменить положение, внутривенное введение раствора Рингера при гипотензии, инга�
ляция кислорода), консультация акушера�гинеколога и организация проведения последующих тестов и/или родоразрешения.
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пичный или патологический, НСТ классифицируется соот>
ветственно как атипичный или патологический [4].

В случае нормального НСТ, обычных показателей шеве>
лений плода, отсутствия подозрения на маловодие нет необ>
ходимости проводить изучение биофизического профиля и
контрактильного стрессового теста (III�B).

Нормальный НСТ должен быть классифицирован и за>
документирован соответствующим образом подготовлен>
ным специалистом как можно скорее (в идеале в пределах
24 ч). В случае атипичного или патологического НСТ ин>
формация о результатах теста должна быть немедленно
представлена лечащему или дежурному врачу, которые
должны задокументировать получение результатов теста
(III�B).

Особое внимание следует обратить на показатели нор>
мальной частоты сердечного ритма (базального ритма) пло>
да – 110–160 ударов в минуту. ЧСС более 160 ударов в ми>
нуту называется тахикардией, менее 110 ударов в минуту –
брадикардией.

Кроме того, не нужно забывать о различиях в оценке ак>
целераций у доношенных плодов и плодов со сроком геста>
ции до 32 нед (см. табл. 4).

В большинстве случаев нормальный НСТ свидетельст>
вует о хорошем перинатальном прогнозе на ближайшую не>
делю (если состояние матери и плода не изменяются), за ис>
ключением женщин с инсулинозависимым сахарным диабе>
том или в случае перенашивания, при которых НСТ реко>
мендуют проводить 2 раза в неделю. 

Выявление патологического НСТ требует проведения
внутриматочной реанимации, дополнительной оценки со>
стояния плода и, в ряде случаев, принятия решения о необ>
ходимости родоразрешения.

3. Контрактильный стрессовый тест (КСТ)
В случае атипичного НСТ контрактильный стрессовый

тест может рассматриваться как тест для оценки адекватно>
сти функционирования маточно>плацентарной системы [9]
и, совместно с клинической ситуацией, определять время и
способ родоразрешения (III–B).

Контрактильный стрессовый тест не должен проводить>
ся в случае противопоказаний для вагинальных родов
(III–B).

Контрактильный стрессовый тест должен проводиться в
учреждении, в котором можно провести ургентное кесарево
сечение (III–B).

Для проведения теста сначала проводится запись КТГ у
женщины в состоянии покоя (НСТ). После этого проводит>
ся контрактильный тест, во время которого продолжается
запись КТГ.

Цель КСТ – индуцировать 3 сокращения матки, продол>
жающиеся до 1 мин каждое на протяжении 10>минутного пе>
риода. Тест рекомендуется проводить путем использования
стимуляции сосков. Женщину просят потирать один сосок
через одежду пальцами быстро, но нежно, на протяжении
2 мин. Затем остановиться на 5 мин. После этого оценивают
маточную активность. Если сокращения неадекватны – ре>

комендуют провести второй цикл стимуляции на протяже>
нии 2 мин. Если адекватные сокращения не развиваются, мо>
жет быть рассмотрен вопрос стимуляции обеих сосков. Сти>
муляция сосков не увеличивает риск маточной гиперстиму>
ляции и имеет более короткое время, чем окситоциновый
тест, который на сегодня практически не используется. 

При оценке КТГ изучают базальный ритм, его вариабель>
ность и наличие децелераций. КСТ считается положитель>
ным (может свидетельствовать о нарушении функционирова>
ния маточно>плацентарной системы), если поздние децелера>
ции наблюдаются в более чем 50% индуцированных сокраще>
ний матки (даже если цель теста – получение 3 маточных со>
кращений на протяжении 10>минутного интервала – не была
достигнута). Отрицательный КСТ характеризуется нормаль>
ным базальным ритмом и отсутствием поздних децелераций.

В современном акушерстве КСТ продолжает использо>
ваться, особенно в случае, когда ставится вопрос о методе ро>
доразрешения для плодов с патологическими параметрами
других тестов. Вагинальные роды возможны, если плод нор>
мально переносит сокращения матки. В случае атипичного
или патологического НСТ и положительного КСТ плод, ско>
рее всего, менее толерантен к родам и требует тщательного ин>
транатального наблюдения. Тест может использоваться для
принятия решения о пролонгации беременности в случае про>
должения ее после срока. КСТ имеет высокую отрицательную
прогностическую ценность (99,8%), то есть если он отрица>
тельный, вероятность развития осложнений для плода в родах
очень низкая. Вместе с тем тест имеет очень низкую положи>
тельную прогностическую ценность (8,7–14,9%), поэтому (в
случае положительного теста) сам по себе никогда не должен
использоваться для принятия клинических решений. 

4. Ультразвуковая оценка поведения плода и / или объ-
ема амниотической жидкости

У беременных с повышенным риском неблагопри�
ятного перинатального исхода и при наличии возмож�
ностей (оборудование, персонал) биофизический про�
филь плода рекомендуется для оценки благополучия
плода (I�A)

Существуют два протокола для оценки биофизического
профиля плода (БФП). Manning с коллегами в 1995 г. [10]
опубликовал первый протокол, который позже был модифи>
цирован. Второй протокол был разработан Vintzileos [11]. На
сегодня в Украине используется модифицированный прото>
кол Vintzileos. В рамках настоящего исследования был исполь>
зован рекомендованный Канадским обществом акушеров и ги>
некологов подход к оценке БФП плода по Manning [10].

Сонография позволяет провести одновременную оценку
нескольких параметров поведения и физиологических харак>
теристик плода. С помощью БФП оценивает его состояние в
данный момент [12]. Для оценки БФП проводится соногра>
фическое наблюдение за плодом на протяжении 30 мин. При
этом проводится оценка параметров, представленных в
табл. 5. Каждый компонент оценивается как 0 – при его отсут>

Компоненты Критерии Баллы

Дыхательные движения плода По крайней мере один эпизод, продолжающийся более 30 с 2

Движения По крайней мере 3 движения туловища или конечностей 2

Тонус
Эпизод активного разгибания с последующим сгибанием конечностей или

туловища  или  открытие и закрытие руки
2

Объем амниотической жидкости
По крайней мере один пакет жидкости, в котором нет пуповины или конечности

размерами 2 2 см в двух измерениях под правильными углами
2

Òàáëèöà 5
Ñîíîãðàôè÷åñêèå êîìïîíåíòû áèîôèçè÷åñêîãî ïðîôèëÿ ïëîäà (ÁÔÏ)
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ствии или 2 – при его наличии. Максимальная оценка соног>
рафических компонентов БФП составляет 8 баллов.

Включение НСТ в БФП позволяет достичь максималь>
ной оценки (10 баллов), в случае нормального НСТ – 2 бал>
ла (см. табл. 4). Оригинальный комбинированный БФП
включает все 5 компонентов.

Комбинированный БФП = БФП + НСТ
НСТ =2 балла, если НСТ нормальный (все параметры в

пределах нормы)

Оценка комбинированного теста БФП:
нормальный – 10–8 баллов (если объем амниотической

жидкости оценен в 2 балла);
сомнительный – 6 баллов;
патологический – 4 балла и менее.

Объем амниотической жидкости (АЖ) меньше чем
2 2 см в двух измерениях под правильными углами свиде>
тельствует о маловодии (олигогидрамнион).

Кроме подсчета объема АЖ существуют еще два метода
для оценки количества околоплодных вод:

1. Максимальный вертикальный размер кармана АЖ:
нормальный – 2–8 см;
краевой – 1–2 см;
уменьшенный – менее 1 см;
увеличенный – более 8 см.

2. Индекс АЖ – сумма самых глубоких вертикальных
размеров карманов жидкости в 4 квадрантах матки (считает>
ся адекватным, если более 5 см).

Рандомизированные исследования показали, что
оценка объема АЖ путем расчета индекса АЖ увели�
чивает количество вмешательств и не улучшает ис�
ходы, по сравнению с оценкой максимального верти�
кального размера одного самого большого кармана АЖ  

Использование так называемого модифицированного БФП
для первичной оценки состояния плода, состоящего из НСТ и ин>
декса АЖ (>5 см считается адекватным), поддерживается малым
количеством доказательств 2>го уровня. Если данная оценка вы>
зывает сомнения, необходимо проводить полную оценку БФП.
Исследования показали взаимосвязь оценки БФП [13, 14] с пери>
натальными исходами (табл. 6), что позволило разработать такти>
ку оказания помощи в зависимости от показателя БФП.

Если биофизический профиль плода патологичес�
кий, необходимо немедленно информировать лечащего
или дежурного врача. Дальнейшая тактика будет за�
висеть от клинической ситуации (III�B)  

5. Допплер маточной артерии
Допплер>исследование маточных артерий – это неинвазив>

ный метод, позволяющий оценить резистентность сосудов, обес>
печивающих питание плаценты [15].

При наличии возможностей (оборудование, персонал)
допплер маточных артерий может быть проведен в сроке
17–22 нед беременности во время детального перинаталь�
ного скрининга анатомии плода у женщин с факторами ри�
ска неблагоприятного перинатального исхода (II�A)  

Показания для проведения допплер-исследования ма-
точных артерий в 17–22 нед

Предыдущий акушерский анамнез 
– Раннее начало гестационной гипертензии в анамнезе
– Отслойка плаценты
– ЗВУРП
– Мертворождение  
Факторы риска при настоящей беременности 
– Хроническая гипертензия в анамнезе
– Гестационная гипертензия
– Заболевания почек в анамнезе
– Длительно существующий сахарный диабет 1>го типа с

васкулярными нарушениями, нефропатией, ретинопатией

Òàáëèöà 6
Ïåðèíàòàëüíàÿ ñìåðòíîñòü â ïðåäåëàõ îäíîé íåäåëè â çàâèñèìîñòè îò îöåíêè ÁÔÏ è òàêòèêà îêàçàíèÿ ïîìîùè

Оценка теста Интерпретация
ПНС в

пределах 1 нед
Тактика

10/10    
8/10 (нормальное количество АЖ)  

8/8 (НСТ не проводился)

Риск фетальной
асфиксии очень низкий

1/1000
Вмешательства в зависимости от акушерских

и материнских факторов

8/10 (патология АЖ)
Возможно хроническое

страдание плода
89/1000

Убедитесь в том, что нормально
функционируют почки плода и плодные

оболочки целы. Если "Да", в случае
доношенной беременности показано

родоразрешение. В случае недоношенной
беременности (<34 нед) 1 интенсивное

наблюдение может быть предпочтительнее
для обеспечения созревания легких плода

6/10 (нормальное количество АЖ)
Сомнительный тест,

возможна асфиксия плода
Вариабельна Повторить тест в пределах 24 ч

6/10 (патология АЖ)
Возможна асфиксия

плода
89/1000

Родоразрешение в случае доношенной
беременности. В случае недоношенной

беременности (<34 нед) интенсивное
наблюдение может быть предпочтительнее
для обеспечения созревания легких плода

4/10
Высокая вероятность

асфиксии плода
91/1000

Родоразрешение по показаниям со стороны
плода

2/10
Асфиксия плода

практически несомненна
125/1000

Родоразрешение по показаниям со стороны
плода

0/10
Асфиксия плода

несомненна
600/1000

Родоразрешение по показаниям со стороны
плода
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– Патологические находки при биохимическом скри>
нинге (бета>ХГЧ или альфа>фетопротеин >2,0 МОМ)

– Низкие показатели PAPP>A (с учетом норм лаборато>
рии)  

Тест допплера маточных артерий считается позитивным
(свидетельствует о нарушении маточного кровотока) в слу>
чае среднего индекса резистентности > 0,57, индекса пульса>
ции > 95 перцентиля и/или присутствия зарубки маточной
артерии.

В случае положительных результатов скрининга
допплера маточных артерий необходимо:

– повторить скрининг биохимических маркеров
(бета�ХГЧ и альфа�фетопротеин), если срок геста�
ции до 18 нед (III�C)

– повторить допплер маточных артерий в
24–26 нед. Если при повторном исследовании получен
положительный результат, необходимо направить
женщину в Центр ІІІ уровня для оказания специализи�
рованной перинатальной помощи (III�C)

6. Допплер пуповинной артерии
1. Допплер пуповинной артерии не должен использо>

ваться как скрининговый метод у здоровых беременных,
так как он не показал своей информативности в этой груп>
пе (I�A).

2. Допплер пуповинной артерии должен быть доступен
для оценки фетоплацентарной циркуляции у беременных с
предполагаемой плацентарной недостаточностью (I�A).
Допплер пуповинной артерии плода должен проводиться: 1)
при переводе на более высокий уровень в случае подозрения
на ЗВУРП; 2) при последующем наблюдении в случае подо>
зрения на плацентарную патологию.

3. В зависимости от клинических факторов сниженный,
отсутствующий или реверсный конечный диастолический
кровоток в пуповинной артерии является показанием для

тщательной оценки состояния плода или родоразрешения
[16, 17]. В случае отсрочки родоразрешения для обеспечения
созревания легких плода путем назначения матери глюко>
кортикоидов; необходимо проведение интенсивного наблю>
дения за состоянием плода до родов в случае появления ре>
версного конечного диастолического кровотока (II�1B).

В случае отсутствия возможности проведения НСТ в ле>
чебном учреждении (ЛУ), куда обратилась беременная с по>
ложительным тестом шевелений плода (менее 6 шевелений
за 2 ч), был разработан представленный ниже алгоритм ока>
зания помощи (рис. 3), описание которого приведено ниже.

Что делать, если КТГ недоступна, а женщина обрати-
лась в ЛУ по поводу уменьшения шевелений плода?

> Убедитесь, что срок беременности, рассчитанный от
первого дня последнего менструального цикла, составляет
26 нед и более (выживаемость новорожденных в этом сроке
составляет 80%, частота тяжелых неврологических наруше>
ний – до 25%). 

> Убедитесь, что плод живой, используя аускультацию
ЧСС с помощью стетоскопа.

> Порекомендуйте пациентке постельный режим и под>
счет шевелений плода на протяжении последующих 6 ч. 

> Если количество шевелений при наблюдении на про>
тяжении 6 ч будет 4 и более в час, повторите тест на следу>
ющее утро. Если нормальный – выпишите пациентку и по>
рекомендуйте проводить тест шевелений плода ежедневно
с фиксацией данных в карте наблюдения. В случае, если ко>
личество шевелений от одного наблюдения к другому со>
кратится в 2 раза, риск дистресса плода увеличивается. Ес>
ли количество шевелений составляет менее 6 за 2 ч, состоя>
ние плода находится под угрозой – необходимо немедлен>
но обратиться в ЛУ. 

> Если количество шевелений 3 и менее на протяжении
6 ч наблюдения, тактика оказания помощи будет зависеть от
наличия или отсутствия ЗВУРП.

Ðèñ. 3 Àëãîðèòì îêàçàíèÿ ïîìîùè ïðè çàìåäëåíèè äâèãàòåëüíîé àêòèâíîñòè ïëîäà â ñëó÷àå îòñóòñòâèÿ êàðäèîìîíèòî-
ðà â ëå÷åáíîì ó÷ðåæäåíèè
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Если имеются признаки ЗВУРП (анализ гравидограм-
мы, УЗИ)

Если шейка матки зрелая (оценка по шкале Бишоп 6 бал>
лов и больше), произведите амниотомию. ЧСС должна тща>
тельно мониторироваться в родах с помощью периодической
аускультации.

Если шейка матки незрелая, необходимо выполнить ке>
сарево сечение

Если предполагаемая масса плода 1500 г и более, роды
могут быть проведены в ЛУ ІІ уровня. Если предполагаемая
масса плода менее 1500 г, – переправьте беременную для ро>
доразрешения в ЛУ ІІІ уровня.

ЗВУРП плюс снижение двигательной активности
плода – показание для родоразрешения!  

Какие материнские и плодовые факторы ассоцииру�
ются с ЗВУРП?

Материнские:
> малая масса тела матери;
> курение матери;
> избыточный прием алкоголя;
> изнуряющая физическая работа;
> плохое социально>экономическое положение;
> преэклампсия и хроническая гипертензия.
Плодовые:
> многоплодная беременность;
> хромосомные аномалии (трисомия 21);
> тяжелые врожденные пороки развития;
> хроническая внутриутробная инфекция (сифилис).

Показатель Украина В мире

Оценка
гестационного

возраста

Несмотря на то что национальные протоколы [18120]
регламентируют оценку гестационного возраста от первого дня

ПМЦ, на практике многие врачи рассчитывают срок родов от
момента зачатия. Врачи УЗД зачастую указывают срок гестации

от дня зачатия, не информируя об этом акушера1гинеколога

От первого дня ПМЦ, а в случае
нарушения менструального цикла 1 по

данным первого УЗИ до 20 нед
беременности

Оценка ВДМ

Гравидограмма часто не заполняется. Точность определения
ВДМ сомнительна (измерения, проведенные в один день, могут

отличаться на 314 см), не описана стандартная процедура
оценки ВДМ

Ведение гравидограммы 1
обязательный компонент наблюдения.

Стандартизация определения ВДМ
(опрожненный мочевой пузырь,

измерение расстояния от верхнего края
лона по наибольшему длинику плода)

Оценка ЧСС плода

Подсчет зачастую проводится 6; 10 или 15 с с последующим
умножением на 10; 6 или 4. Точность подсчета ЧСС плода

сомнительная. Часто во время подсчета ЧСС плода не
контролируется пульс матери.  Нормальная ЧСС определена

протоколом как 1101170 уд/мин [21]

Четкий подсчет ЧСС на протяжении 1
мин.  Нормальная ЧСС 1101160 уд/мин.

ЧСС более 160 уд/мин трактуется как
тахикардия

Оценка теста
шевелений плода

Используется тест 10 шевелений за 12 ч (низкая
информативность, длительность проведения) и нет алгоритма

последующих действий

Тест 6 шевелений за 2 ч у женщин
группы перинатального риска.

Стандартизованный алгоритм действий
при замедлении шевелений плода

Проведение КТГ
плода

Зачастую недоступна (особенно в вечернее и ночное время)
ввиду отсутствия кардиомониторов.  Даже при наличии

мониторов зачастую отсутствуют ленты для регистрации ЧСС, а
значит, качество оценки находится под вопросом

Стандартная процедура в случае
замедления шевелений плода в
вечернее и ночное время. Есть

алгоритм действий в случае выявления
отклонений

Нестрессовый тест
Во время беременности предлагается проводить оценку только

акцелераций для включения в БФП [21].

Четкий алгоритм оценки всех
параметров КТГ с учетом их временных

характеристик с выделением
нормальной, атипичной и

патологической кривой

Контрактильный
тест

Не используется
Применяется для принятия решения о

методе родоразрешения

Биофизический
профиль

Оценка БФП проводится по Vintzileos 1 более сложный подход в
оценке БФП. Более того, в разных национальных протоколах 1

разный алгоритм оценки БФП (потерян один параметр из
оригинального теста 1 состояние плаценты), что ставит под

вопрос информативность анализируемого теста [20122]

Стандартизованный и хорошо
оцененный упрощенный подход к

оценке БФП по Manning. Алгоритм
дальнейших действий при сниженном

показателе четко определен и
апробирован в мире

Допплер артерий
маточных

Проводится одновременно с допплером пуповинных артерий,
хотя это не регламентируется протоколом. Рутинное

обследование зачастую затрудняет интерпретацию данных и
неоправданно увеличивает нагрузку на специалистов УЗД, кроме

того, становится основанием для назначения медикаментов с
недоказанной эффективностью

Проводится по показаниям (после
предварительных обследований) 1
определяет дальнейшую тактику

наблюдения

Допплер артерии
пуповины

Зачастую проводится рутинно 1 при отсутствии показаний и часто
до оценки НСТ и БФП или вместо них, что затрудняет

интерпретацию данных и неоправданно увеличивает нагрузку на
специалистов УЗД

По показаниям (после
предварительных обследований) у

женщин группы риска

Òàáëèöà 7
Ïîäõîäû ê íàáëþäåíèþ çà ñîñòîÿíèåì ïëîäà âî âðåìÿ áåðåìåííîñòè â Óêðàèíå è â ìèðå
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Первичная плацентарная недостаточность – очень ред>
кая причина ЗВУРП.

При наличии тяжелой ЗВУРП необходимо проанализи>
ровать ее возможные материнские и плодовые причины.
Обычно причину можно установить. 

Если признаки ЗВУРП отсутствуют
Если шейка матки зрелая (оценка по шкале Бишоп 6 бал>

лов и больше) и срок гестации более 36 нед, произведите ам>
ниотомию. ЧСС должна тщательно мониторироваться в ро>
дах с помощью периодической аускультации.

Если шейка матки незрелая и срок гестации 42+ геста>
ции, необходимо выполнить кесарево сечение.

Если пациентка не попадает ни в одну из указанных ка>
тегорий, продолжите наблюдение следующие 6 ч. Если не от>
мечается увеличения количества шевелений плода, пере>
правьте беременную в ЛУ, где имеются возможности прове>
дения КТГ плода. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

Анализ имеющихся подходов к наблюдению за состоянием
плода во время беременности выявил существенные отличия
национальных протоколов и некоторых практик от принятых в
мире стандартов, базирующихся на данных доказательной ме>
дицины. В табл. 7 приведены выявленные различия. 

Внедрение принятых в мире стандартов наблюдения за
состоянием плода во время беременности, описанных в раз>
деле «Материалы и методы», позволило снизить количество
случаев перинатальной смертности (табл. 8) в крупном про>
мышленном центре.

Изучение показателей перинатальной смертности вы>
явило снижение показателя в 2 раза при сравнении 2008 и

2012 г. При этом показатель антенатальной смертности сни>
зился в 2 раза, а ранней неонатальной смертности – почти в
4 раза (рис. 3).

Учитывая постоянное снижение показателя перина>
тальной смертности на протяжении последних 5 лет, очень
важным было понять, было ли данное снижение связано с
внедрением новых подходов к наблюдению за состоянием
плода. Было установлено достоверное снижение показате>
ля перинатальной смертности с 14,1‰ до 8,77‰ (р=0,008)
после внедрения нового протокола. Кроме того, за изучае>
мый период времени отмечено достоверное снижение ран>
ней неонатальной смертности с 6,6‰ до 3,7‰ (р=0,039), с
нашей точки зрения, за счет своевременного родоразреше>
ния в случае выявления признаков антенатальной гипо>
ксии. Показатель антенатальной смертности снизился с
6,5‰ до 4,7‰ (р=0,216), не достигнув статистической зна>
чимости, что может быть связано как с недостаточным
снижением самого показателя, так и с необходимостью
сбора данных за более длительный период времени (пла>
нировалось 3 года). Вместе с тем внедрение предложенно>
го подхода к наблюдению за состоянием плода во время бе>
ременности позволило достичь достоверного снижения
показателя перинатальной смертности на 5,13‰ и сохра>
нить жизнь каждому 195>му младенцу.

ВЫВОДЫ

Таким образом, апробация предложенного подхода к
наблюдению за состоянием плода во время беременности
показала его эффективность в плане снижения показателя
перинатальной смертности, и в частности ранней неона>
тальной смертности, в крупном промышленном центре.
Дальнейшая оценка эффективности предложенного прото>
кола целесообразна для доказательства его положительно>
го влияния на показатель антенатальной смертности. Вме>
сте с тем, не дожидаясь окончательных результатов иссле>
дования, предложенный подход необходимо интегриро>
вать в национальный протокол наблюдения за состоянием
плода во время беременности, что обеспечит положитель>
ное влияние на показатели перинатальной смертности в
Украине.

Сучасні підходи до спостереження за станом

плода під час вагітності

І.О. Могілевкіна, В.А. Хоменко, Л.В. Притуляк

Представлені результати впровадження протоколу спостережен>
ня за станом плода під час вагітності, розробленого на базі прото>
колу Канадської асоціації акушерів та гінекологів, що базується на
даних доказової медицини. Проаналізовано відмінності у підходах
для спостереження за станом плода в Україні та Канаді. На
підставі аналізу 9527 народжень до (2008–2010 рр.) та 4903
(2011–2012 рр.) після впровадження протоколу встановлено зни>
ження показника перинатальної смертності з 14,1‰ до 8,77‰
(р=0,008), ранньої неонатальної смертності з 6,6‰ до 3,7‰
(р=0,039), мертвонародженості з 6,5‰ до 4,7‰ (р=0,216). Запро>

Òàáëèöà 8
Íåêîòîðûå àáñîëþòíûå ïîêàçàòåëè ðîæäàåìîñòè è ïåðèíàòàëüíîé ñìåðòíîñòè â ïèëîòíîì ðåãèîíå

Год
Всего

родилось
Живорожденные

Ранняя

неонатальная

смертность

Антенатальные

потери
Мертворожденные

Перинатальные

потери

2008 3093 3070 29 22 23 52

2009 3243 3221 19 20 22 43

2010 3191 3167 14 20 24 39

2011. 3398 3381 15 16 17 32

5 мес 2012 1505 1497 3 7 8 11

Ðèñ. 3. Äèíàìèêà ïîêàçàòåëåé ïåðèíàòàëüíîé ñìåðòíîñòè
äî (2008–2010 ãã.) è ïîñëå (2011–2012 ãã.) âíåäðåíèÿ
íîâûõ ïîäõîäîâ ê íàáëþäåíèþ çà ñîñòîÿíèåì ïëîäà âî
âðåìÿ áåðåìåííîñòè íà 1000
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Modern approaches for antepartum fetal health

surveillance 

I.A. Mogilevkina, V.A. Khomenko, L.V. Prituliak 

Results of Antepartum Fetal Health Surveillance Protocol, based on
SOGC evidence based protocol, implementation at the urban Center
are presented. Differences in management in Antepartum Fetal Health
Surveillance in Ukraine and Canada are investigated. 9527 cases
before (2008–2010) and 4903 after (2011–2012) Protocol implemen>
tation were analyzed. Perinatal mortality declined from 14,1‰ to
8,77‰ (р=0,008), early neonatal death from 6,6‰ до 3,7‰
(р=0,039), Stillbirth from 6,5‰ до 4,7‰ (р=0,216). Proposed and
tested approaches of Antepartum Fetal Health Surveillance should be
integrated into national protocol.
Key words: Antepartum Fetal Health Surveillance, Perinatal Mortality,
Ukraine.
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В работе представлены данные сравнительного динами-
ческого исследования уровня фактора некроза опухо-
лей- (ФНО- ) у беременных с остеопеническим синд-
ромом и с нормальным состоянием костной ткани при
перинатальном инфицировании, а также у здоровых бе-
ременных. 
Обследованы 363 беременных: группу I A составили 192
беременные с остеопеническим синдромом на фоне пе-
ринатального инфицирования; в группу сравнения (I Б)
вошли 43 беременных с инфицированием без остеопе-
нии; в контрольную группу (II) – 128 здоровых беремен-
ных. Обследование проводилось во II и III триместрах
беременности, а также в послеродовой период. 
B крови иммунохемилюминесцентным методом опреде-
лялась концентрация ФНО- . Структурное состояние
костной ткани определялось методом ультразвуковой
остеоденситометрии. 
Минеральная плотность костной ткани по мере увеличе-
ния срока беременности постепенно уменьшалась; при
перинатальном инфицировании все остеоденситометри-
ческие показатели были достоверно ниже.
Активность ФНО- при остеопеническом синдроме на
фоне инфицирования значительно (р<0,001) превышала
его активность у здоровых беременных. Вероятно, пер-
систирующая инфекция и высокие уровни ФНО- спо-
собствуют уменьшению минеральной плотности кости.
Ключевые слова: беременность, перинатальное инфици�
рование, костная ткань, фактор некроза опухоли� .

Иммунокомпетентность организма женщины во время
беременности характеризуется супрессией специфи>

ческого и активацией неспецифического иммунного отве>
та [1]. Возникающая иммуносупрессия носит транзитор>
ный характер, обусловливает снижение защитных сил ор>
ганизма и предрасполагает к развитию бактериальной и
вирусной инфекции [2, 3]. Активация персистирующей
инфекции возможна при любом нарушении гомеостаза в
организме беременной [4, 5]. 

Особая роль в поддержании иммунного гомеостаза
при беременности принадлежит цитокинам, которые в ка>
честве медиаторов межклеточного и межсистемного вза>
имодействия обусловливают мобилизацию или ограниче>
ние воспалительного ответа, регулируют клеточный и гу>
моральный иммунитет [6].

Патологическая активация иммунной системы при
инфицировании может быть связана с нарушением балан>
са между про> и антивоспалительными цитокинами, что
приводит к хронизации и прогрессированию воспалитель>
ного процесса. Тканевая гипоксия может иметь самостоя>
тельное значение в патогенезе биохимических и иммуно>
логических сдвигов. Так, в условиях гипоксии возникает
активация ИЛ>1, ФНО> и ИЛ>6 [7].

В частности, фактор некроза опухоли (ФНО) являет>
ся одним из многофункциональных провоспалительных
цитокинов, продуцирующихся в основном моноцитами и

маркофагами, обладает широким спектром биологическо>
го влияния. В физиологических условиях ФНО – основ>
ной медиатор воспаления в ответ на инфекцию и важный
регулятор иммунного ответа. Нарушение его контролиру>
емой продукции приводит к гиперреакции организма.
Внезапная продукция большого количества ФНО или его
синтез на протяжении длительного периода играют основ>
ную роль в синдроме септического шока и кахексии при
хронических инфекциях [8–10].

Учитывая возможное влияние инфицирования на
структурно>функциональное состояние кости у беремен>
ных [11, 12], интересным является исследование способ>
ности ФНО> усиливать резорбцию костной ткани за счет
активации остеокластов. 

Целью работы явилось сравнительное динамическое
исследование уровня ФНО> у здоровых беременных и у
беременных с остеопеническим синдромом на фоне пери>
натального инфицирования. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследованы 363 беременных, которые были разделе>
ны на 3 группы. Основную группу (IA) составили 192 бе>
ременные с остеопеническим синдромом на фоне перина>
тального инфицирования; в группу сравнения (IБ) вошли
43 беременных с инфицированием без остеопении; в кон>
трольную группу (II) – 128 женщин с физиологическим
течением гестационного процесса.

По возрасту, паритету родов, характеру соматических
проблем группы не имели существенной разницы.

Средний рост беременных в основной группе (IА и IБ)
составил 161±1,3 см, средняя масса тела – 67,3±1,1 кг; в
контрольной (II) группе средний рост соответствовал
160±1,4 см, средняя масса тела – 71,2±1,3 кг.

В основной группе 129 женщинам (54,89%) предстоя>
ли первые роды, 106 (45,10%) – вторые. В группе контро>
ля первородящими были 57 женщин (44,53%), повторно>
родящими – 71 (55,46%).

Всем пациенткам проведено полное клинико>лабора>
торное обследование в соответствии с регламентирующи>
ми приказами МЗ Украины.

Для верификации перинатального инфицирования,
помимо бактериологического и бактериоскопического ис>
следования, применяли иммуноферментный анализ
(ИФА) для выявления специфических антител, а также
ПЦР. При выявлении специфичных Ig в крови беремен>
ных в динамике проводили повторное исследование с оп>
ределением авидности и аффинности антител [13].

Минеральная плотность костной ткани (МПКТ) опре>
делялась методом ультразвуковой денситометрии пяточ>
ной кости с помощью аппарата Sonost>2006 (Южная Ко>
рея) на основании измерения Т> и Z>критериев. Степень
тяжести поражения костной ткани оценивалась при ком>
пьютерной обработке полученных данных; показатели Т>
критерия от >1,1SD до >1,9SD соответствовали начальной
остеопении, от >2SD до >2,4SD – тяжелой остеопении. При

Äèíàìèêà ôàêòîðà íåêðîçà îïóõîëè- ïðè
îñòåîïåíè÷åñêîì ñèíäðîìå ó áåðåìåííûõ ñ
ïåðèíàòàëüíûì èíôèöèðîâàíèåì
Г.С. Манасова

Одесская национальная медицинская академия
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показателях Т>критерия >2,5SD и выше выставлялся диа>
гноз остеопороза.

С целью определения в крови концентрации ФНО>
применяли тест IMMULITE>1000, в основе которого ле>
жит твердофазный хемилюминесцентный иммунофер>
ментный анализ. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Большая часть беременных была нормостенического
типа телосложения. С нормальной массой тела (индекс
массы тела – ИМТ 18–25) в основной группе было
29,78%, в контрольной – 26,56%; с предожирением при по>
казателях ИМТ 25–30 было 30,63% и 28,9% соответствен>
но. У 21,7% и у 27,78% ИМТ соответствовал 30–35, что ха>
рактерно для ожирения І степени. У 17,87% женщин ос>
новной и у 18,75% контрольной группы отмечался дефи>
цит массы тела (показатели ИМТ 16–18).

В основной группе беременных при обследовании на
TORCH>инфицирование выявлены следующие этиологи>
ческие факторы. 

Токсоплазмоз верифицирован у 94 (40%) пациенток
(уровень IgG 255,74±13,99 при пороговом значении >cut
off <10 МЕ/мл), из них в 11 случаях (11,7%) выявлены
также IgМ (0,652±0,04ОП, cut off <0,27 ОП). В остальных
случаях было проведено повторное исследование с опре>
делением авидности антител: низкоавидные антитела
(авидность <30%) были выявлены у 36,17% женщин с IgG.
Кроме ИФА, диагноз токсоплазмоза был также верифи>
цирован методом ПЦР.

Анти>ЦМВ IgG выявлены у 24,25% (0,834±0,02 ОП,
cut off <0,219 ОП), IgМ – у 14,03% (1,199±0,14ОП cut off
<0,315 ОП ) из них; диагноз был также подтвержден цито>
логическим исследованием (выявление специфических
гигантских клеток с внутриядерным включением), а так>
же методом ПЦР. В случае выявления только IgG низко>
авидные антитела были обнаружены у 33,33% беременных
с анти>ЦМВ IgG.

Приблизительно с такой же частотой выявлялась и
герпетическая инфекция: анти>HSV IgG – у 24,25%
(0,959±0,03 ОП, cut off <0,296 ОП), а IgМ – у 17,54%
(0,814±0,09 ОП) из них. Низкоавидные антитела были
выявлены у 29,82%.

Хламидийная инфекция (IgG в высоких титрах –
133,47±8,65 при К<9DU) была выявлена у трети беремен>
ных с ПИПК и составила 28,51%; IgМ были выявлены у
5,97%, а IgА – у 16,41% из них. При бактериологическом
исследовании диагноз хламидиоза подтвержден у 52,23%
женщин с повышенным титром IgG.

Частота выявления кандидоза у обследованных бере>
менных составила 24,68% (58 женщин); практически с та>
кой же частотой диагностировался гарднереллез – 21,27%
(50 случаев). Носителями уреаплазм явились 17,87% (42
женщины), а микоплазм – 4,25% женщин. 

Носителями HbSAg были 1,7%, HCV – 1,27%, ВИЧ>
инфекции – 0,85% беременных. Частота колонизации вла>
галища Streptососсus haemolyticus составила 15,31%, а
Staрhylococcus aureus – 16,17%. 

Отмечалась высокая частота микст>инфицирования:
чаще всего сочетались CMV и HSV> инфекции, TOXO и
CMV, уреаплазмоз и микоплазмоз и др.

Согласно данным ультразвуковой денситометрии
(таблица), структурное состояние костной ткани у бере>
менных с ПИ по всем параметрам уступало таковым у здо>
ровых беременных. Жесткость костной ткани во всех
группах уменьшалась по мере увеличения срока беремен>
ности (группа IA: с 73,95±0,65% до 65,37±0,63%; группа

Ãðóïïà IA: ðàçëè÷èÿ äîñòîâåðíû ïî ñðàâíåíèþ ñ êîíòðîëåì íà
âñåõ ýòàïàõ èññëåäîâàíèÿ ( 2=619,4; p<0,001; êîýôôèöèåíò
êîíêîðäàíòíîñòè Êüåíäåëà – 0,97)

Ãðóïïà IÁ: ðàçëè÷èÿ ñ êîíòðîëüíîé ãðóïïîé ñòàòèñòè÷åñêè çíà÷èìû
( 2=204,2; p<0,001, коэффициент конкордантности Кьендела – 0,95)

Ãðóïïà II: ðàçëè÷èå ïî äèíàìèêå ÒÍÔ â ðàçíûå ñðîêè ãåñòàöèè è
ïîñëå ðîäîâ ñòàòèñòè÷åñêè çíà÷èìû ( 2=199,0996; p<0,001; коэф�
фициент êîíêîðäàíòíîñòè Êüåíäåëà – 0,77).
Ðèñ. 1. Äèíàìèêà ÔÍÎ- ó îáñëåäîâàííûõ áåðåìåííûõ
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IБ: с 80,37±0,94% до 71,91±0,96%; группа II: с 85,25±0,59%
до 77,09±0,61%). 

Отклонение по Т> (>1,45±0,03SD и >1,86±0,03SD) и Z>
критерию (>1,31±0,04 SD и >1,98±0,04SD) в группе IA со>
ответственно ІІ и ІІІ триместрам при инфицировании со>
ответствовало остеопении уже со ІІ триместра (РI>A> II, РI>A>

I>Б, РI>Б> II < 0,01). В группах IБ и II отклонения от пиковой
костной массы во ІІ триместре составили >0,84±0,05 SD и
>0,6 ±0,02SD, а в ІІІ: >1,53±0,04 SD и >1,04±0,02 SD; от воз>
растной костной массы: >0,90 ± 0,04SD и >0,65±0,03SD; >
1,60±0,07 SD и >1,22±0,03 SD, т. е. МПКТ при увеличении
гестационного срока уменьшалась. 

Активность ФНО> у беременных с остеопеническим
синдромом на фоне перинатального инфицирования зна>
чительно превышала его активность у беременных с ин>
фицированием без изменений структурного состояния ко>
стной ткани (рис.1). Концентрация ФНО> в группе IA по
мере прогрессирования беременности характеризовалась
достоверным ростом: с 10,30±0,15 во ІІ триместре
до12,98±0,16 пг/мл – ІІІ; в послеродовой период незначи>
тельно уменьшилась – до 11,41±0,15 пг/мл.

В группе IБ его уровень составил 7,94±0,30 и
8,47±0,29 пг/мл соответственно ІІ и ІІІ триместрам бере>
менности и 8,30±0,30 пг/мл – после родов. В группе конт>
роля  содержание ФНО> соответственно ІІ и ІІІ тримест>
рам беременности и составило 5,37±0,17 пг/мл и
6,94±0,18 пг/мл, в послеродовой период – 6,94±0,19 пг/мл.

Высокое содержание ФНО> в группе IA (беременные
с остеопенией на фоне перинатального инфицирования),
вероятно, отражает повышенную активность остеокласто>
генеза и резорбции костной ткани. 

ВЫВОДЫ

Ультрасонографические показатели структурного со>
стояния кости у беременных с верифицированным пери>
натальным инфицированием характеризуются значитель>
ным снижением МПКТ, прогрессирующим по мере увели>
чения гестационного срока.

Активность ФНО> с увеличением срока беременнос>
ти достоверно возрастает; при остеопеническом синдроме
на фоне инфицирования плацентарного комплекса актив>
ность указанного цитокина значительно превышает его
активность у здоровых беременных. У беременных с пери>
натальным инфицированием без остеопенического синд>
рома уровень ФНО> выше, чем у здоровых женщин, но
ниже, чем при инфицировании и остеопении. 

Не исключено, что персистирующий воспалительный
процесс, отражением которого является высокое содержа>
ние ФНО> , способствует растворению минеральной фа>
зы кости и ухудшению ее структурного состояния у бере>
менных с перинатальным инфицированием.

Динаміка фактора некрозу пухлини� за

наявності остеопенічного синдрому у вагітних

з перинатальним інфікуванням

Г.С. Манасова

У роботі представлені дані порівняльного динамічного обсте>
ження рівня фактора некрозу пухлин> (ФНО> ) у вагітних з
остеопенічним синдромом і з нормальним станом кісткової тка>
нини на фоні перинатального інфікування, а також у здорових
вагітних.
Обстежено 363 вагітних: у групі IА було 192 вагітні з остео>
пенічним синдромом на фоні перинатального інфікування; у
групу IБ (порівняння) ввійшли 43 вагітних з інфікуванням без
остеопенії, контрольна група (II)– 128 здорових вагітних. Об>
стеження проводилось у II і III триместрах вагітності, а також
у післяпологовий період.
У крові імунохемілюмінесцентним методом визначалась кон>
центрація ФНО> . Структурний стан кісткової тканини визна>
чався методом остеоденситометрії.
Мінеральна щільність кісткової тканини в міру збільшення
терміну вагітності поступово знижувалась: у разі перинаталь>
ного інфікування всі остеоденситометричні показники до>
стовірно нижчі.
Активність ФНО> за наявності остеопенічного синдрому на
фоні інфікування значно (р<0,001) перевищує його активність
у здорових вагітних. Ймовірно, персистуюча інфекція і високі
показники ФНО> сприяють зменшенню мінеральної
щільності кістки.
Ключові слова: вагітність, перинатальне інфікування, кістко�
ва тканина, фактор некрозу пухлин� .

Dynamics of the tumor necrosis factor� at the

osteopenic syndrome in pregnant women with

perinatal infections

G.S.Manasova

In work data of the comparative dynamic research of the level
ФНО> at pregnant women with osteopenic syndrome and with a
normal condition of the bone tissue at the perinatal infections are
presented, as well at healthy pregnant women.
363 pregnant women are surveyed: group I A was made by 192
pregnant women with osteopenic syndrome on the perinatal infec>
tions background; the group of comparison (I>B) included 43 preg>

Òàáëèöà 1
Äåíñèòîìåòðè÷åñêèå ïîêàçàòåëè ó îáñëåäîâàííûõ áåðåìåííûõ

Показатель, сроки

обследования

Обследованные группы

IA, n=192 IБ, n=43 II, n=128

Индекс жесткости кости, %

22124 нед 73,95±0,65 80,37±0,94 85,25±0,59

37138 нед 65,37±0,63 71,91±0,96 77,09±0,61

Т1критерий, (1SD)

22124 нед 1,45±0,03 0,84±0,05 0,66±0,02

37138 нед 1,86±0,03 1,53±0,04 1,04±0,02

Z1критерий, (1 SD)

22124 нед 1,31±0,04 0,90±0,04 0,65±0,03

37138 нед 1,98±0,04 1,60±0,07 1,22±0,03

Достоверность разницы для показателей РI�A� II, РI�A� I�Б, РI�Б� II < 0,01. 
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nant women with infection without osteopenic syndrome, into con>
trol group (II) – 128 healthy pregnant women. Inspection was
spent in II, III trimesters of pregnancy and in the postnatal period.
In blood by the chemiluminescence immunoassay method defined
concentration ФНО> . The structural condition of the bone tissue
was defined by the ultrasound osteodensytometric method. 
The mineral density of the bone tissue at pregnant women in
process of increase of timeframe of pregnancy one step at the time
decreased; at the perinatal infections all the osteodensytometrical
parameters reliably were below.
Activity ФНО> at the osteopenic syndrome on the infections
background significantly (р<0,001) exceeds its activity at healthy
pregnant women. Possibly, the persisting infection and the high
levels ФНО> assist reduction of the bone tissue mineral density.
Key words: pregnancy, perinatal infections, a bone tissue, tumours
necrosis factor� .

ЛИТЕРАТУРА

Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Международная команда ис1
следователей установила, что
определенный биоактивный
компонент в грудном молоке ма1
тери снижает риск передачи ви1
руса иммунодефицита младен1
цу, даже если женщина зараже1
на. Результаты этого труда опуб1
ликованы в American Journal of
Clinical Nutrition, говорится в
пресс1релизе Калифорнийского
университета в Сан1Диего
(США).

"В развивающихся странах
ВИЧ1инфицированные матери
сталкиваются с необходимостью
принять решение кормить или
нет своего ребенка грудью.
Грудное вскармливание подвер1
гает ребенка воздействию виру1
са и увеличивает риск его смер1
ти от ВИЧ, но не оно ставит ма1
лыша под риск умереть от рес1
пираторных или кишечных ин1
фекций", 1 говорит доцент уни1
верситетской кафедры педиат1
рии Ларс Боде (Lars Bode).

Совместно с коллегами Боде
решил установить, почему боль1

шинство вскармливаемых гру1
дью младенцев не заражаются
ВИЧ11 (наиболее распростра1
ненная форма, открыта в 1983
году), несмотря на продолжи1
тельное воздействие вируса че1
рез молоко их матерей на протя1
жении многих месяцев. Даже
при отсутствии антиретровирус1
ных лекарств только 10115% де1
тей заражаются ВИЧ от своих
матерей.

"Олигосахариды грудного мо1
лока действуют как пребиотики,
которые помогают росту полез1
ной бактериальной флоры в ки1
шечнике младенца", 1 говорит
Боде. Кроме того, эти вещества
структурно напоминают саха1
ридные звенья под названием
гликаны, которые обычно нахо1
дятся в эпиталиальном клеточ1
ном слое и могут действовать
как рецепторы1"приманки", что1
бы предотвратить проникнове1
ние патогенных микроорганиз1
мов. Олигосахариды также де1
монстрируют антивоспалитель1
ную деятельность и могут прово1

цировать иммунный ответ, что
было установлено при исследо1
ваниях на животных и на клеточ1
ных культурах.

Исследователи проанализи1
ровали объем олигосахаридов и
их состав в грудном молоке, об1
разцы которого были получены у
200 женщин из Замбии, зара1
женных ВИЧ. Ученые также на1
блюдали за детьми этих женщин
на протяжении двух лет после
рождения. Большинство из них
вступили в исследование, не по1
лучая антиретровирусную тера1
пию против ВИЧ.

Высокие концентрации олиго1
сахаридов в молоке были связа1
ны с защитой от передачи ВИЧ
ребенку после рождения, незави1
симо от других известных факто1
ров риска. Исследователи счита1
ют, что эти знания могут помочь
выстраивать более эффективные
стратегии по предотвращении
передачи вируса в сочетании с
антиретровирусной терапией.

Источник: http://ria.ru 

ГРУДНОЕ МОЛОКО МОЖЕТ ЗАЩИТИТЬ МЛАДЕНЦА 

ОТ ВИЧ�ИНФЕКЦИИ – УЧЕНЫЕ 
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В статье представлены результаты обследования 150 жен-
щин с лейомиомой матки в зависимости от типа кровоснаб-
жения узлов, у которых сравнивали показатели ангиоген-
ных факторов роста и апоптоза. Проведенные исследова-
ния позволяют предположить, что лейомиома с повышен-
ной васкуляризацией (диффузный тип кровоснабжения)
находится под преимущественным влиянием васкулоэндо-
телиального фактора роста и факторов апоптоза.
Ключевые слова: лейомиома матки, факторы роста, апо�
птоз, диагностика, репродуктивный возраст, тип кровоснаб�
жения узла опухоли.

Лейомиома матки является самой частой опухолью жен>
ского организма. Частота ее, по данным разных авторов,

колеблется от 24% до 65% [1–4].
Об актуальности клинической проблемы свидетельству>

ет то, что в настоящее время по поводу миомы матки выпол>
няют до 50–70% оперативных вмешательств в гинекологиче>
ских стационарах [4–6]. Считается, что основная роль в воз>
никновении и развитии миомы принадлежит синергическо>
му влиянию на миометрий эстрогенов, факторов роста и им>
мунореактивного инсулина. С другой стороны, результаты
многочисленных клинико>лабораторных исследований сви>
детельствуют об усилении митотической активности мио>
метрия под воздействием прогестинов. Из>за функции рос>
товых факторов, оказывающих локальное действие, проис>
ходит стимуляция роста миоматозных узлов. В результате
нарушения баланса процессов пролиферации и апоптоза в
миометрии возникает очаговая (локальная) гиперплазия
миометрия. Не последнюю роль в патогенезе миомы матки
играет характер кровоснабжения миоматозных узлов и мик>
роциркуляторные нарушения.

Целью исследования явилось определение параллелей
между продукцией васкулоэндотелиального фактора
(VEGF), факторами, регулирующими апоптоз (Bcl2, Bax), а
также типом и показателями кровоснабжения у женщин ре>
продуктивного возраста с лейомиомой матки.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследованы 150 женщин репродуктивного возраста с
лейомиомой матки больших размеров (величина миоматоз>
ных узлов колебалась от 5 до 16 см) в возрасте от 27 до 38
лет, длительность заболевания от 1 года до 13 лет. Всем боль>
ным было проведено комплексное клинико>ультразвуковое
обследование.

В связи с тем что пациентки хотели сохранить репродук>
тивную функцию, им всем проводили органосохраняющую
операцию.

Наиболее частыми показаниями для оперативного вме>
шательства были меноррагии (92,5%), бесплодие (40,0%),
быстрый рост опухоли (40,0%), привычное невынашивание
беременности (27,5%) и болевой синдром (28,4%).

Для оценки локализации, величины и структурных осо>
бенностей и типа кровоснабжения опухоли (диффузное, пе>
риферическое) всем пациенткам проводили комплексное
УЗИ на УЗ>аппарате «Philips Envisor С» (Германия) с ис>
пользованием трансабдоминального и трансвагинального
датчиков, трехмерную эхо> и допплерографию с целью опре>
деления типа внутриопухолевого кровотока. 

Определение сосудисто>эндотелиального фактора роста,
состоящего из стимулятора (VEGF>A) и ингибитора ангио>
генеза (SVEGF>Ri), в сыворотке крови осуществляли с по>
мощью иммуноферментного анализа (ИФА) при использо>
вании стандартных наборов VEGF Elisa BMS>217, VEGF>A
Elisa BMS>227, SVEGF>Ri BMS>268 фирмы Bender
MedSystem.

Иммуногистохимическое исследование в удаленных
узлах проводили для определения показателей апоптоза
Bcl2 и Bax, использовали иммунореактивные наборы фир>
мы «Дако».

Статистические методы исследования – обработку полу>
ченных результатов проводили с использованием пакета
прикладных программ Statistica 6.2 фирмы StatSoft Inc
(США) на персональном компьютере.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В зависимости от типа кровоснабжения лейоматозных
узлов пациентки репродуктивного возраста были разделены
на 2 группы: подгруппу А1 составили 85 пациенток с УЗ>
признаками гиперваскуляризации, у которых регистрирова>
ли диффузный тип кровоснабжении узлов; в подгруппу А2
вошли 65 пациенток с УЗ>признаками гиповаскуляризации
узла и периферическим кровотоком в последних.

Характер васкуляриации определяли по следующим по>
казателям: Vi – индекс васкуляризации, Fi – индекс крово>
тока, VFi – васкуляризационно>поточный индекс. Статисти>
ческие данные полученных значений указанных выше ин>
дексов представлены в табл. 1.

Васкулоэндотелиальный фактор роста (VEGF) в настоя>
щее время признан в качестве одного из важнейших факто>
ров роста, регулирующих процессы неоваскуляризации при
росте опухоли. Рост новых сосудов зависит от баланса меж>
ду его стимуляторами (VEGF>А) и ингибиторами (VEGF>
R1). При низком соотношении стимуляторов и ингибиторов
неоангиогенез блокируется или мало интенсивен, напротив,
при высоких значениях соотношения происходит активный
запуск неоангиогенеза. Для опухоли характерно увеличение
продукции стимуляторов ангиогенеза [5–7].

Нами были проведены исследования между продукцией
васкулоэндотелиального фактора роста VEGF>А и ингиби>
торами sVEGF>R1 у пациенток репродуктивного возраста с
различным типом кровоснабжения лейоматозных узлов
(табл. 2).

Âçàèìîñâÿçü àíãèîãåííûõ ôàêòîðîâ ðîñòà,
àïîïòîçà è ïîêàçàòåëåé âàñêóëÿðèçàöèè
ìèîìàòîçíûõ óçëîâ ó æåíùèí ðåïðîäóêòèâíîãî
âîçðàñòà
К.В. Чайка

Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького
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Определение VEGF>А и sVEGF>R1 проводили в сыво>
ротке крови у 150 женщин с лейомиомой матки.

Исследование показателей неоангиогенеза, проведенное
до оперативного вмешательства, позволило выявить следую>
щие особенности. Показатели концентрации стимулятора
VEGF>А у пациенток обеих подгрупп не имели статистичес>
ки значимых различий (р>0,05), превышая в 4 раза соответ>
ствующий показатель в контрольной группе (р<0,0001). В то
же время, значение ингибитора неоангиогенеза sVEGF>R1 у
пациенток подгруппы А1 было в 4,2 раза меньше, чем у паци>
енток с периферическим кровотоком в миоматозных узлах
(подгруппа А2) – 0,14 (0,12; 0,19) и 0,59 (0,50; 0,66)
(р<0,0001). Показатель sVEGF>R1 в подгруппе А1 статисти>
чески значимо был снижен относительно аналогичного в
группе контроля (р<0,0001). Уровень ингибитора sVEGF>
R1 в подгруппе А2 и контроле был идентичным (р>0,5). 

Полученные данные свидетельствуют о том, что при
диффузном типе кровотока в миоматозных узлах (подгруп>
па А1) соотношение стимуляторов к ингибиторам неоангио>
генеза в 3,9 раза выше, чем при периферическом типе кро>
воснабжения (подгруппа А2).

В результате проведенного исследования можно предпо>
ложить, что диффузный тип кровоснабжения миоматозного
узла с медианными значениями индекса васкуляризации 6,8
(5,9>7,6) и васкуляризационно>поточного индекса 0,15 (0,14>
0,16) являются косвенным признаком активного запуска не>
оангиогенеза. Определение количественных показателей вну>
триопухолевого кровотока методом трехмерной энергетичес>
кой допплерографии позволило косвенно судить об особенно>
стях неоангиогенеза, приводящих к структурным изменениям
в миоматозном узле и темпах дальнейшего роста опухоли [8].

В регуляции программированной клеточной смерти, или
апоптоза, важную роль играет протоонкоген Bcl2. Повыше>
ние экспрессии Bcl2 в клетке изменяет нормальный ход
апоптоза и тем самым увеличивает длительность жизни дан>
ной клетки [9, 10]. Таким образом, Bcl2 играет важную роль
в росте опухоли, выступая как один из регуляторов баланса
между пролиферацией и гибелью клеток. Повышенная экс>
прессия Bcl2 блокирует апоптоз, тем самым способствует
увеличению интервала жизни клетки.

Нами было исследовано содержание протоонкогена Bcl2
в миоматозных узлах пациенток, которым в процессе пред>
гравидарной подготовки оперативным путем были удалены
фиброматозные узлы. Показатель Bcl2 определяли в миома>
тозных узлах 150 пациенток подгрупп А1 и А2 с различным
кровотоком в них (диффузным и периферическим) и его ве>
личину определяли в баллах (табл. 3).

Как видно из табл. 3, величина Bcl2 в миоматозных узлах
пациенток подгруппы А1 с диффузным кровотоком была в 2
раза больше соответствующего показателя в подгруппе А2 и в
контрольной группе (р<0,0001). Этот же показатель в миома>
тозных узлах пациенток подгруппы А2 и в контрольной груп>
пе (интактный миометрий) был идентичным (р=0,1828).

Гены Bcl2 и Вах кодируют гомологичные белки, которые
вызывают противоположное действие на жизнедеятельность
клетки. Если Bcl2 способствует удлинению жизни клетки, то
Вах действует в противоположном направлении – он уско>
ряет апоптоз.

В результате проведенного гистохимического исследова>
ния по определению Вах в миоматозных узлах пациенток
подгрупп А1 и А2 и в контроле (интактный миометрий) вы>
явлено, что этот показатель был различным только в под>

Òàáëèöà 1
Äîïïëåðîìåòðè÷åñêèå ïîêàçàòåëè êðîâîòîêà â ïîäãðóïïàõ À1 è À2

Показатели, Mе 

(25‰; 75‰)

Подгруппы женщин р1

р2

р3
Подгруппа А1,  

n=85

Подгруппа А2,  

n=65

Контрольная группа, 

n=40

Индекс васкуляризации,
VI

6,8 
(5,9; 7,6)

0,91 
(0,81; 0,97)

3,6 
(2,7; 4,1)

<0,0001 
<0,0001 
<0,0001

Индекс кровотока, FI
45,2 

(42,6; 48,9)
27,3 

(24,5; 29,7)
33,5 

(31,4; 37,7)

<0,0001 
<0,0001 
<0,0001

Васкуляризационно1
поточный индекс, VFI

0,15 
(0,14; 0,16)

0,03 
(0,03; 0,04)

0,11 
(0,07; 0,13)

<0,0001
<0,0001 
<0,0001

Примечание: 1 – сравнение подгрупп А1 и контрольной; 2 – сравнение групп A2 и контрольной; 3 – сравнение групп А1 и A2, критерий Краскела–Уоллиса,
Манна–Уитни с поправкой Бонферрони. 

Òàáëèöà 2
Èñõîäíûå ïîêàçàòåëè ñîñóäèñòî-ýíäîòåëèàëüíîãî ôàêòîðà ðîñòà â ñûâîðîòêå êðîâè æåíùèí èññëåäóåìûõ ïîäãðóïï

Показатели, Mе 

(25‰; 75‰)

Подгруппы женщин р1

р2

р3
Подгруппа А1,

n=85

Подгруппа А2,

n=65

Контрольная группа,

n=40

Стимулятор VEGF1A
209,8 

(201,2; 218,9)
215,9 

(204,2; 223,5)
50,3 

(39,3; 62,8)

<0,0001  
<0,0001  
0,1103

Ингибитор sVEGF1Rl 0,14  (0,12; 0,19) 0,59 (0,50; 0,66)
0,58 

(0,46; 0,68)

<0,0001  
0,6324  

<0,0001

VEGF1A / sVEGF1Rl
1430,7  (1133,1;

1639,3)
365,2 (338,2; 401,1) 91,5 (72,9; 115,6)

<0,0001
<0,0001  
<0,0001

Примечание: 1 – сравнение подгрупп А1 и контрольной; 2 – сравнение групп A2 и контрольной; 3 – сравнение групп А1 и A2, критерий Краскела–Уоллиса,
Манна–Уитни с поправкой Бонферрони. 
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группе А1 и в контроле, тогда как медиана была одинаковой
во всех группах.

Соотношение Bcl2 и Вах характеризует выживаемость
клеток. Поэтому, исходя из данных табл. 3, можно отметить,
что в подгруппах А1 и А2 преобладают процессы пролифера>
ции, причем в группе с диффузным кровотоком в миоматоз>
ных узлах этот показатель более наглядный (р=0,0019), чем
в А2 (р=0,0183). В контрольной группе процессы пролифе>
рации уравниваются процессами апоптоза.

Одной из задач нашего исследования было изучение ре>
цепторного статуса миоматозных узлов в зависимости от
внутриопухолевого кровотока. С этой целью был определен
уровень рецепторов к прогестерону у пациенток подгрупп
А1 и А2. В результате проведенного исследования было вы>
явлено, что у женщин с диффузным кровотоком (подгруппа
А1) этот показатель был выше, чем в подгруппе пациенток с
периферическим кровотоком в миоматозных узлах (А2) и в
контроле, разница статистически значима (р<0,0001). Коли>
чество рецепторов к эстрогенам в миоматозных узлах было
выше в подгруппе А1 (медиана 66,9 (60,3>72,3)) по сравне>
нию с пациентками подгруппы А2 (49,7 (45,8>55,1)) и конт>
ролем (20,3 (17,4>21,80), (р<0,0001)). 

Величина соотношения РП/РЭ в миоматозных узлах из>
менялось от 2,5 (подгруппа А1) до 1,5 (подгруппа А2). Ана>
логичный показатель в контрольной группе составил 1,2
(р<0,0001). Проведенный анализ полученных результатов
свидетельствует, что у пациенток подгруппы А2 соотноше>
ние РП/РЭ было выше, чем в подгруппе А2, что свидетель>
ствует о преобладающем влиянии кровотока на рост и струк>
турные изменения миомы матки у пациенток с диффузным
типом кровоснабжения и количественными показателями
3D>допплерографии, которые указывают на повышенную
васкуляризацию опухоли.

Результаты проведенного исследования свидетельству>
ют, что содержание прогестероновых и эстрогеновых рецеп>
торов в миоматозных узлах зависело от степени васкуляри>
зации опухоли.

Таким образом, результаты исследования позволяют
предположить, что миома с повышенной васкуляризацией

(диффузный кровоток) имеет более высокое содержание
рецепторов к прогестерону, чем узлы с пониженной васку>
ляризацией. При диффузном кровотоке миоматозных узлов
количественные показатели кровоснабжения (индекс вас>
куляризации, васкуляризационно>поточный индекс) значи>
тельно выше, чем в группах сравнения (А2 и контрольная
группа), что свидетельствует об активизации неоангиогене>
за. Определение Bcl2 и Вах белков, контролирующих апоп>
тоз, выявило преобладание протоонкогена Bcl2 над Вах, что
свидетельствует о преобладании процессов пролиферации в
подгруппе А1 над апоптозом. Определение характера васку>
ляризации миомы матки позволяет косвенно судить о соот>
ношении прогестероновых и эстрогеновых рецепторов в
ткани опухоли и особенностях ангиогенеза, приводящих к
возникновению функциональных и структурных измене>
ний опухоли.

ВЫВОДЫ

Трехмерная эхография и допплерография, которые ис>
пользовали в диагностике миомы матки, позволили опреде>
лить количество, локализацию и взаимоотношение узлов с
крупными сосудами, шейкой и полостью матки, оценить
эффективность в оптимизации диагностики вида кровос>
набжения миоматозных узлов и прогнозировать возмож>
ные осложнения и рецидивы опухоли при наступившей бе>
ременности. Данные проведенного исследования дают воз>
можность предположить, что лейомиома с повышенной ва>
скуляризацией (диффузный тип кровоснабжения) нахо>
дится под преимущественным влиянием факторов роста и
апоптоза.

Взаємозв’язок ангіогенних факторів росту,

апоптозу і показників васкуляризації

міоматозних вузлів у жінок репродуктивного віку

К.В. Чайка

У статті представлені результати обстеження 150 жінок з лейо>
міомою матки залежно від типу кровопостачання вузлів, в яких
порівнювали показники ангіогенних факторів росту і апоптозу.
Проведені дослідження дозволяють передбачити, що лейоміома з

Òàáëèöà 3
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Показатели, Mе 

(25‰; 75‰)

Группы женщин р1

р2

р3
Группа А1,  

n=85

Группа А2,  

n=65

Контрольная группа,

n=40

bcl12, баллы
4,0 

(2,0; 6,0)
2,0 

(2,0; 6,0)
2,0 

(0,5; 2,0)

<0,0001  
<0,0001  
0,1628

bax, баллы
2,0 

(2,0; 2,0)
2,0 

(2,0; 2,0)
2,0 

(0,5; 2,0)

0,0098  
0,0557  
0,6723

bcl12/bax (выживаемость
клеток)

2,0 
(1,0; 3,0)

2,0 
(1,0; 3,0)

1,0 
(1,0; 2,0)

0,0013  
0,0163  
0,6193

Рецепторы к
прогестерону, баллы

166,4 
(144,6; 178,6)

82,8 
(72,5; 91,8)

23,1 
(20,7; 25,7)

<0,0001  
<0,0001  
<0,0001

Рецепторы к эстрогенам,
баллы

66,9 
(60,3; 72,3)

49,7 
(45,8; 55,1)

20,3 
(17,4; 21,8)

<0,0001  
<0,0001  
<0,0001

РП/РЭ
2,5 

(2,3; 2,6)
1,5 

(1,3; 2,1)
1,2 

(1,1; 1,3)

<0,0001  
<0,0001  
<0,0001

Примечание: 1 – сравнение подгрупп АI и контрольной; 2 – сравнение групп AII и контрольной; 3 – сравнение групп АI и AII, критерий Краскела–Уоллиса,
Манна–Уитни с поправкой Бонферрони.
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підвищеною васкуляризацією (дифузний тип кровопостачання)
знаходиться під переважним впливом васкулоендотеліального
фактора росту і чинників апоптозу.
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стика, репродуктивний вік, тип кровопостачання вузла пухлини.

Intercommunication of angiogenic factors of

growth, apoptosis and indexes of vascularization of

miomatoznykh of knots for women of genesial age

К.V. Chayka

In the article the results of inspection are presented 150 women
with the leiomyoma of uterus depending on the type of
krovosnabzheniya of knots at which compared the indexes of
angiogenic factors of growth and apoptosis. The conducted
researches allow to suppose that a leiomyoma with enhanceable
vascularization (diffuse type of krovosnabzheniya) is under pri>
mary influence of vaskuloendotelial’nogo factor of growth and fac>
tors of apoptosis.
Key words: leiomyoma of uterus, factors of growth, apoptosis, diagnos�
tics, genesial age, type of krovosnabzheniya of knot of tumour.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Так, 50% женщин с сердеч1
ными приступами до последне1
го игнорируют опасные симп1
томы, принимая их за простое
недомогание, показало иссле1
дование, в котором были учте1
ны данные 1,4 млн пациенток,
сообщают зарубежные СМИ.

Причина такого поведения
проста: во1первых, сердечные
приступы обычно воспринима1
ются как традиционная проб1
лема мужчин. Женщины же
больше опасаются рака груди,
который на самом деле убива1
ет в разы меньше представи1
тельниц слабого пола. В част1
ности, в США эта цифра со1
ставляет 40,8 тыс. против 267
тыс. Даже все формы рака
вместе взятые и то убивают

меньше женщин, чем сердеч1
ные приступы.

Проблема в том, что призна1
ки сердечного приступа разли1
чаются у мужчин и женщин. У
последних они менее выраже1
ны, что в итоге и приводит к
большему числу смертельных
исходов. В большинстве подоб1
ных случаев у пациенток даже
не бывает болей в груди.

Чтобы избежать трагедии,
врачи советуют чаще прове1
ряться на такие общие факторы
риска, как высокое кровяное
давление, уровень холестерина
и содержание сахара в крови.
Также следует учесть семейный
анамнез, пытаться правильно
питаться, следить за весом и
делать регулярные физические

упражнения. Курильщикам сле1
дует учесть, что они входят в
особую группу риска.

Также есть несколько факто1
ров, которые нельзя игнориро1
вать: затрудненное дыхание,
боли в верхней части туловища
(не обязательно в груди), чрез1
мерная усталость, интенсивная
потливость, тошнота, голово1
кружение и тревожность.

В случае появления этих
симптомов следует немедлен1
но вызвать врача. Как показы1
вает статистика, получение ме1
дицинской помощи в течение
часа после сердечного присту1
па снижает риск смерти на
50%.

Источник: УНН

ЖЕНЩИНЫ СКЛОННЫ НЕ ЗАМЕЧАТЬ СИМПТОМОВ

СМЕРТЕЛЬНЫХ БОЛЕЗНЕЙ – ИССЛЕДОВАНИЕ 
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Аномалии развития матки возникают вследствие наруше>
ния слияния, неправильного формирования или неполной

канализации парамезонефральных протоков [1, 5]. Двурогая
матка является результатом неслияния тех частей парамезоне>
фральных протоков, за счет которых обычно образуется еди>
ная матка, при этом развивается общее влагалище. Раздвоен>
ное тело матки при общей шейке называется uterus bicornis
unicollis и формируется вследствие слияния парамезоне>
фральных протоков в области шейки матки. Этот вид двурогой
матки встречается наиболее часто. Менее выраженными вари>
антами двурогой матки являются седловидная и дуговидная
матки (uterus arcuatus), матка с полной и неполной перегород>
кой (uterus septus, subseptus). Седловидная матка относится к
наименее выраженному варианту двурогой матки, в этом слу>
чае разделенным является лишь дно матки с образованием
седловидного углубления.

Аномалии развития матки клинически характеризуются
нарушениями менструальной функции, альгодисменореей, по>
лименореей и выраженным болевым синдромом [2, 4, 7]. Тазо>
вая боль при аномалиях развития матки появляется в пубер>
татный период, ежемесячно усиливается, приводит к наруше>
нию качества жизни женщин и их трудовой деятельности. Из>
менение анатомической структуры органа способствует нару>
шению гемодинамики, спазму, явлениям ишемии, повышению
внутриматочного давления, во время менструации, повыше>
нию секреции и выброса в полость матки простагландинов, что
способствует раздражению нервных окончаний, повышению
их чувствительности и усиленному восприятию боли [1, 3, 6].
Гипрепростагландинемия имеет не только локальный харак>
тер, усугубляют клиническую картину спастическая головная
боль, тошнота, рвота, парестезии, диарея, потливость, озноб,
тахикардия, довольно часто наблюдаемые при синдроме альго>
дисменореи. Болевой синдром при альгодисменорее должен
быть тщательно и подробно оценен. Оценка боли включает:
определение начальной и текущей тяжести ощущения боли и
постоянную оценку данного показателя; при сборе анамнеза
уточняют хронологию начала и прогрессии, характер, локали>
зацию, иррадиацию боли; факторы, усиливающие и облегчаю>
щие болевые ощущения; ассоциированные симптомы; вопро>
сы о психологическом состоянии и поведенческом статусе па>
циента; постоянную оценку состояния пациента и выявление
изменений на фоне проводимого лечения.

Учитывая, что боль – субъективное ощущение, она может
быть измерена субъективно. Наиболее приемлемым и хорошо
понимаемым методом измерения боли служит оценка болево>
го ощущения посредством шкалы оценки боли, при этом зна>
чение 0 баллов соответствует отсутствию болевого ощущения,
а значение 10 баллов – крайней степени боли. Удобна для ис>
пользования визуальная аналоговая шкала (ВАШ), которая
представляет собой линию длиной 10 см с нанесенными ука>
занными выше обозначениями. Также можно использовать
словесную оценочную шкалу, при этом выделяются 4 степени
боли: отсутствие боли, острая боль, умеренная боль, тяжелая
боль. Выраженность болевого синдрома в качестве альгодис>
менореи у пациенток с аномалиями развития матки обуслов>
ливает необходимость поиска эффективных методов коррек>
ции данного синдрома.

Согласно современным данным, азота оксид (NO), про>
стагландины ПГЕ2 и ПГF2 , простациклин и эндотелин ЕТ>1
считаются одними из более значимых вазоактивных факторов,
синтезирующихся эндотелием сосудов. Известно, что NO и
ЕТ>1 являются уникальными медиаторами межклеточного
взаимодействия, принимающими участие в поддержке гомео>
статических параметров организма, формировании базального
тонуса сосудов за счет взаиморегулирующего действия; в
улучшении реологических свойств крови путем регуляции
процессов агрегации форменных элементов крови, в стабили>
зации проницаемости сосудистой стенки, обеспечении «фи>
зиологического покоя матки». Сбалансированное взаимодей>
ствие этих веществ обеспечивает оптимальные тонус сосудис>
того русла и микрогемодинамику маточного бассейна. При
этом данные о состоянии вазоактивных факторов при анома>
лиях развития матки крайне ограничены.

Нестероидные противовоспалительные препараты
(НПВП) широко применяют в медицинской практике более
четырех десятилетий. Недавние исследования биохимии
простагландинов и их роли в патофизиологии альгодисме>
нореи позволили раскрыть этиопатогенетические механиз>
мы этого страдания [2]. При альгодисменорее как первично>
го, так и вторичного характера, повышенная продукция про>
стагландинов может быть приведена к физиологическим
нормам применением НПВП, блокирующих циклооксигена>
зу, уровень которой повышен во время менструации. В на>
стоящее время известно несколько форм циклооксигеназы
(ЦОГ>1, ЦОГ>2, ЦОГ>3), играющих различную роль в регу>
ляции синтеза простагландинов. Установлено, что противо>
воспалительный эффект НПВП связан с подавлением ак>
тивности ЦОГ>2, а развитие побочных эффектов со стороны
пищеварительного тракта – с подавлением ЦОГ>1. Боль>
шинство НПВП являются неселективными ингибиторами
ЦОГ, подавляя активность обеих разновидностей этого фер>
мента. Такие препараты, как мелоксикам, набуметон и ниме>
сулид селективно ингибируют ЦОГ>2 и в значительно мень>
шей степени – ЦОГ>1. Соотношение активности НПВП по
блокированию ЦОГ>1/ЦОГ>2 позволяет судить об их потен>
циальной токсичности. Чем меньше эта величина, тем более
селективен данный препарат в отношении ЦОГ>2 и следова>
тельно менее токсичен. Например, для нимесулида она со>
ставляет 0,33; для диклофенака и ибупрофена 2,2; для тенок>
сикама – 15; пироксикама – 33; индометрацина – 107.

На основании обзора, который был проведен по поиско>
вым системам Cochrane Menstrual Disorders and Subfertility
Group trials register (2010), Cochrane Central Register of
Controlled Trials (2010), Medline (2009–2011), Embase
(1980–2011), было установлено, что группа НПВП является
наиболее эффективной в устранении боли при первичной дис>
менорее с учетом их побочных эффектов. 

Однако, несмотря на то что у женщин с аномалиями разви>
тия матки ведущим симптомом является альгодисменорея, в
литературе практически отсутствуют данные о методах кор>
рекции болевого синдрома и состоянии эндотелия при данной
патологии. 

Поэтому целью нашего исследования стал поиск эффек>
тивных методов коррекции болевого синдрома (альгодисмено>

Êîððåêöèÿ áîëåâîãî ñèíäðîìà ó æåíùèí 
ñ àíîìàëèÿìè ðàçâèòèÿ ìàòêè
О.П. Танько, М.В. Самойлова, С.И. Гайворонская, Л.И. Выговская
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реи) и эндотелиальной дисфункции у пациенток с аномалия>
ми развития матки. 

Проведено двойное слепое рандомизированное клиничес>
кое исследование, в котором приняли участие 92 женщины в
возрасте от 18 до 35 лет с аномалиями развития матки (двурогой
маткой, седловидной маткой; маткой, имеющей полную или не>
полную перегородку) и ведущей жалобой на болезненные мен>
струации. Всем женщинам был применен комплекс диагности>
ческих методов: клиническое и гинекологическое обследования;
мазок на флору, ПЦР и ИФА на инфекции; УЗИ половых орга>
нов, органов брюшной полости; рентген позвоночника; гистеро>
и лапароскопия по показаниям. Количественное определение
уровня простагландинов в крови проводили методом ИФА с по>
мощью реактивов фирмы «Сlinical Assay» (США); для исследо>
вания значений тромбоксана В2 и эндотелина 1 использовали
реактивы фирмы «Amarsham Pharmacia Biotech» (Великобрита>
ния). Уровень NO определяли по содержанию нитратов и нит>
ритов, используя методику Гривса. 

Женщины, находившиеся под наблюдением, были рандо>
мизированы на 2 клинические группы по 47 и 45 человек соот>
ветственно. Пациенткам І группы был назначен Нимесил по
схеме 100 мг (1 пакетик) 2 раза в день после еды в профилак>
тическом режиме за 2–3 дня до ожидаемой менструации в те>
чение 7 дней. Препарат Нимесил производства фирмы Бер>
лин>Хеми (Германия) включает действующее вещество ниме>
сулид (100 мг) в виде быстрорастворимых гранул (саше). Про>
тивоболевой эффект препарата Нимесил связан с ингибирова>
нием изофермента – циклооксигеназы (ЦОГ>2), регулирую>
щей синтез простагландинов. При высокой противовоспали>
тельной активности препарат не оказывает раздражающего
действия на слизистую оболочку пищеварительного тракта; к
положительным свойствам Нимесила следует отнести также
антиоксидантное и антигистаминное действие. Для пациенток
II группы в качестве плацебо использовали аскорбиновую кис>
лоту в форме порошка по 500 мг (1 порошок) 2 раза в день в
том же режиме. Женщины обеих групп были сопоставимы по
возрасту, массе тела, данным соматического и гинекологичес>
кого анамнеза. Наблюдение проводили в течение 6 менстру>
альных циклов. Для оценки болевого синдрома использовали
ВАШ. Женщинам было предложено оценить самостоятельно
результаты терапии согласно критериям «значительное улуч>
шение», «минимальное улучшение», «значительное ухудше>
ние», «отсутствие данных».

В результате проведенного исследования установлено,
что у пациенток с аномалиями развития матки выявлено ста>
тистически достоверное повышение уровня ПГF2 , ТхВ2, ЕТ>1

по сравнению со здоровыми женщинами (таблица; р<0,05). В
ходе исследования прослеживалась также тенденция к сниже>
нию содержания NO в сыворотке крови. Полученные данные
свидетельствуют о повышении тонуса артерий, дисбалансе в
системе нейроэндокринной регуляции с преобладанием вазо>
констрикторных факторов, повышенной сократительной ак>
тивности миометрия у пациенток с аномалиями развития мат>
ки, что напрямую связано с клиникой альгодисменореи. 

У пациенток I группы, которым назначали Нимесил, пока>
затели уровня простагландинов и эндотелиальные маркеры
претерпевали существенные изменения в ходе лечения и уже
во время 3>го менструального цикла практически не отлича>
лись от нормы (см. таблицу). В группе плацебо исследуемые
показатели изменялись незначительно в динамике терапии и
статистически достоверно отличались от показателей здоровых
женщин. Таким образом, применение Нимесила в I клиничес>
кой группе достоверно способствовало нормализации уровня
простагландинов, устранению вазоконстрикции и снижению
сократительной активности матки.

Использование ВАШ является признанным методом
оценки, широко используемым в клинических исследованиях
для оценки боли. В процессе лечения Нимесилом средняя
оценка по ВАШ (измеряемой по шкале с диапазоном
0–100 мм) снизилась на 58,5 мм (рис. 1). В группе плацебо дан>
ная величина составила лишь 18,9 мм. Статистически значи>
мое различие между группами составило 39,6 мм в пользу Ни>
месила (96% доверительный интервал – 35,4–44,2, р<0,0001).

Äèíàìèêà ïðîñòàãëàíäèíîâ è ýíäîòåëèàëüíûõ ôàêòîðîâ ó ïàöèåíòîê ñ àíîìàëèÿìè ðàçâèòèÿ ìàòêè

Показатели
Здоровые

женщины

I группа (n=47) II группа (n=45)

До лечения

(перед

менструа�

цией)

3

менструаль�

ных цикла

6 

менструаль�

ных циклов

До лечения

(перед

менструа�

цией)

3 

менструаль�

ных цикла

6

менструаль�

ных циклов

ПГЕ2

(нг/мл)
2,50±0,07 2,84±0,22 2,62±0,34 2,34±0,05 2,79±0,05 2,80±0,15 2,68±0,11

ПГF2

(нг/мл)
0,64±0,05

*  
1,38±0,07

0,88±0,08
* *  

0,7±0,02
* 1,27±0,05 1,30±0,05

* * 
1,24±0,05

TхB2

(пг/мл)
61,4±7,1

*  
97,4±1,8

81,1±0,9
* *  

62,4±1,2
* 95,8±2,4 95,01±1,7

* * 
90±3,4

ЕТ11
(пг/мл)

14,2±1,3
*  

28,7±1,4
18,7±2,1

* * 
15,1±2,2

26,4±0,8 27,1±1,2
* * 

26,2±1,3
NO 

( /мл)
2,14±0,08 1,86±0,04 1,94±0,07 2,08±0,04 1,94±0,02 2,01±0,07 1,97±0,05

* � достоверность различий в сравнении со здоровыми женщинами (P<0,001); * *� достоверность различий между I и II группами (P<0,05).
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Ðèñ. 1. Èçìåíåíèå îöåíêè ïî øêàëå ÂÀØ (ìì, ñðåäíåå
±ÑÎÑ – ñòàíäàðòíàÿ îøèáêà ñðåäíåãî) ïðè ïðèåìå
Íèìåñèëà è ïëàöåáî
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Следовательно, Нимесил продемонстрировал постоянное и
значительное уменьшение боли по шкале ВАШ у пациенток с
аномалиями развития матки.

Шкала общей клинической оценки результатов лечения
женщинами обеих групп позволила установить, что в I клини>
ческой группе значительное улучшение состояния отметили
83,3% женщин, минимальное улучшение 11,9%, без изменений
4,8% (рис. 2). Полученные результаты существенно отлича>
лись от группы плацебо, в которой значительное улучшение
отметили лишь 6,7% женщин, минимальное улучшение 22,2%,
без изменений – 71,1% женщин.

В результате проведенного исследования были сделаны
следующие выводы:

1. У женщин с аномалиями развития матки на фоне выра>
женной альгодисменореи отмечены гиперпростагландине>
мия, эндотелиальная дисфункция, преобладание вазокон>
стрикторных факторов и повышение сократительной актив>
ности миометрия.

2. Применение препарата Нимесил при исследуемой пато>
логии достоверно способствует нормализации уровня простаг>
ландинов, устранению вазоконстрикции и повышенной сокра>
тительной активности миометрия.

3. По шкале ВАШ применение Нимесила характери>
зовалось постоянным и значительным уменьшением вы>

раженности альгодисменореи при аномалиях развития
матки.

4. Нестероидный противовоспалительный препарат Ниме>
сил – высокоэффективный и безопасный метод терапии альго>
дисменореи у женщин с аномалиями развития матки.
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Результаты проведенных исследований свидетельствуют,
что сочетанная патология матки является причиной нару-
шений репродуктивной функции женщин. Установленные
клинические особенности свидетельствуют о необходимо-
сти более углубленного изучения данной проблемы для
разработки эффективного алгоритма диагностических и
лечебно-профилактических мероприятий.
Ключевые слова: нарушения репродуктивной функции, соче�
танная патология матки. 

Нарушения репродуктивной функции женщин являются
следствием множества причин, где маточный фактор

составляет 24–62% [1]. В структуре внутриматочной патоло>
гии преобладает хронический эндометрит, более чем в 2 раза
превышая распространенность других заболеваний [2, 3].
Его частота наиболее высока (17,2–67,7%) у пациенток с
трубно>перитонеальным бесплодием, неудачами вспомога>
тельных репродуктивных технологий (ВРТ) [1–5], при не>
вынашивании беременности (34–73,1%) [1]. Реже встреча>
ются полипы эндометрия, частота выявления которых ко>
леблется от 12,3% до 32%. Доля женщин с внутриматочными
синехиями составляет от 3 до 13%, с миомой матки при суб>
мукозной локализации узлов – от 4% до 20% [2, 3]. 

В литературе, посвященной проблемам ВРТ и невына>
шивания беременности, описаны различные вненозологиче>
ские структурно>функциональные изменения в эндометрии,
которые могут быть самостоятельной причиной нарушений
репродуктивной функции: расстройства субэндометриаль>
ного кровотока, несоответствие структуры эндометрия дню
менструального цикла, склеротические и иммунологические
изменения в эндометрии [1–5].

Лечение при внутриматочной патологии, как правило,
медикаментозное при хроническом эндометрите или хирур>
гическое при наличии полипов эндометрия, внутриматоч>
ных синехий, перегородки, субмукозной миомы матки. Хи>
рургическое вмешательство позволяет восстановить анато>
мическую целостность полости матки в 93–96% случаев, в то
время как беременность наступает лишь у 15–50% женщин
[1]. Лекарственная терапия хронического эндометрита недо>
статочно результативна, о чем свидетельствует его высокая
частота у женщин с нарушением репродуктивной функции,
многократно применявших медикаментозное лечение. 

Несмотря на значительное число научных публикаций по
проблеме женского бесплодия, нельзя считать все вопросы
полностью решенными, особенно в аспекте нарушений репро>
дуктивной функции при сочетанной маточной патологии. 

Все вышеизложенное свидетельствует об актуальности
изучаемой научной проблемы.

Целью настоящего научного исследования является из>
учение роли сочетанной маточной патологии в генезе нару>
шений репродуктивной функции. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Для решения поставленной цели нами было проведено
комплексное клинико>лабораторное и функциональное об>

следование 109 женщин с сочетанной патологией матки и
нарушением репродуктивной функции. I (n=69) и II (n=19)
группы были сформированы из пациенток с хроническим
эндометритом и сопутствующей генитальной патологией. В
III (n=21) группу были включены женщины после различ>
ных внутриматочных манипуляций.

Критериями включения явились: возраст 18–39 лет; на>
личие маточного фактора бесплодия или невынашивания
беременности; регулярный ритм менструаций; отсутствие
нарушений гормонального гомеостаза и гемостазиограммы;
для I и II групп – наличие гистологической верификации
хронического эндометрита; для III группы – эходопплероме>
трических признаков структурно>функциональных наруше>
ний в эндометрии. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты проведенных исследований свидетельству>
ют, что возраст обследованных женщин варьировал от 22 до
39 лет, достоверно по группам не отличался и составил в
среднем 32±0,7 года. Преобладали пациентки 30 и более лет. 

Ведущими факторами, обусловливающими нарушения
восприимчивости эндометрия к беременности, являются
воспалительные заболевания нижнего отдела полового трак>
та, хронический сальпингоофорит, осложненное течение бе>
ременности и родов, врачебные манипуляции. В проведен>
ном исследовании доля больных с заболеваниями, передава>
емыми половым путем, составила 37,2%, неспецифические
вагиниты перенесли 71,3% женщин. Хронический сальпин>
гоофорит выявлен у 59,7% пациенток, что в 4 раза превыша>
ло показатели фертильных женщин. Невынашивание бере>
менности в анамнезе и осложненное течение послеабортного
периода отмечено в 5 раз чаще, чем у женщин без нарушений
репродуктивной функции. У 18,2% больных выявлена при>
вычная потеря беременности. В анамнезе всех обследован>
ных женщин были внутриматочные вмешательства, причем
у каждой второй дважды, а у каждой четвертой – три и более
(до 6) раз. Средний показатель количества внутриматочных
вмешательств на одну женщину составил 2,5±0,4, что явля>
ется достаточно высоким показателем и указывает на высо>
кий риск травматического фактора нарушения восприимчи>
вости эндометрия к беременности.

При оценке причин женского бесплодия большое значе>
ние имеют сопутствующие гинекологические заболевания.
Поэтому мы уделили особое внимание изучению сопутству>
ющей патологии репродуктивной системы. У 28,5% женщин,
вошедших в исследование, выявлена лейомиома матки, у
15,9% – генитальный эндометриоз, не требующие на данном
этапе хирургического лечения или после него. Количество
больных с лейомиомой матки и генитальным эндометриозом
в исследуемых группах достоверно не отличалось. 

У пациенток с бесплодием его средняя продолжитель>
ность составила 6,2±0,4 года. Преобладало вторичное бес>
плодие, составляя 64,2%. Длительность хронического эндо>
метрита у пациенток І и ІІ групп составила 7,4±0,7 и 6,5±0,7

Êëèíè÷åñêèå àñïåêòû íàðóøåíèÿ
ðåïðîäóêòèâíîé ôóíêöèè ïðè ñî÷åòàííîé
ìàòî÷íîé ïàòîëîãèè
А.В. Колесник

Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев
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года соответственно. Ретроспективное изучение оказанной
медицинской помощи показало, что желание иметь детей по>
служило причиной активного лечения у большинства обсле>
дованных женщин. Противовоспалительная (включая анти>
бактериальную) терапия ранее проведена у 93,3% больных,
причем в половине случаев – неоднократно. Гормональные
препараты ранее назначали 66,2% больных. Эндоскопичес>
кие хирургические вмешательства на органах репродуктив>
ной системы выполнены у 46,7% пациенток. Более половины
женщин использовали программы ВРТ, которые не прине>
сли желаемого эффекта. Количество попыток варьировало
от 1 до 18, составляя в среднем 2,9±0,6 попытки на пациент>
ку, при этом 82,2% больных имели неоднократные неудачи.
Анализ данных о предшествующем лечении позволяет кон>
статировать, что обследованных женщин длительно и безус>
пешно лечили с использованием медикаментов, хирургичес>
ких и вспомогательных репродуктивных технологий. 

Оценка клинической картины у пациенток с патологиче>
скими изменениями полости матки и эндометрия после за>
вершения хирургического и медикаментозного этапов лече>
ния выявила ряд симптомов. Только у 32,2% женщин един>
ственной жалобой было нарушение репродуктивной функ>
ции. Перименструальные мажущие выделения отмечены у
40,6% (І группа – 46,7%; ІІ – 36,8%; ІІІ – 23,8%), боль в ниж>
них отделах живота – у 17% (І группа – 17,9%; ІІ – 18,4%;
ІІІ –11,9%), гипоменорея – у 10,2% (І группа – 8,6%; ІІ –
10,5%; ІІІ – 11,9%) больных. 

Результаты лабораторно>инструментального обследова>
ния подтвердили наличие различных структурно>функцио>
нальных изменений эндометрия, которые могли быть самос>
тоятельным фактором, препятствующим имплантации и ус>
пешному развитию беременности.

Морфологическое исследование эндометрия после лече>
ния хронического эндометрита, проведенное у 20 больных
ІІ группы, выявило полное восстановление морфологической
структуры эндометрия только у десятой части пациенток. В

остальных случаях плазматические клетки отсутствовали, но
сохранялись воспалительные инфильтраты и/или фиброз. 

ВЫВОДЫ

Таким образом, результаты проведенных исследований
свидетельствуют, что сочетанная патология матки является
причиной нарушений репродуктивной функции женщин.
Установленные клинические особенности свидетельствуют
о необходимости более углубленного изучения данной проб>
лемы для разработки эффективного алгоритма диагностиче>
ских и лечебно>профилактических мероприятий. 

Clinical aspects of infringement of reproductive

function at complex uterine pathologies

A.V. Kolesnik 

Results of the spent researches testify, that complex the uterus pathol>
ogy is the reason of infringements of reproductive function of women.
The established clinical features testify to necessity of more profound
studying of the given problem for working out of effective algorithm of
diagnostic and treatment>and>prophylactic actions.
Key words: infringements of reproductive function, complex uterus
pathology.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Грудное вскармливание за1
щищает ребенка от развития
депрессий в дальнейшей жиз1
ни. К такому выводу пришли не1
мецкие ученые.

В исследовании приняли уча1
стие 52 пациента (средний воз1
раст 44 года), которые прохо1
дили лечение от депрессии, и
106 здоровых людей. Выясни1

лось, что 73% здоровых людей
и только 46% в младенческом
возрасте находились на груд1
ном вскармливании. Данная
связь сохранилась, после того
как были учтены все факторы
развития депрессии.

Авторы исследования объяс1
няют это тем, что во время
кормления грудью устанавлива1

ется связь ребенка с матерью 1
он чувствует защиту, что поло1
жительно сказывается на его
психическом здоровье в даль1
нейшем. Гормон окситоцин, ко1
торый отвечает за установление
связи матери и ребенка, ограж1
дает организм от стресса.

http://www.likar.info

ГРУДНОЕ МОЛОКО � ПРИВИВКА ОТ ДЕПРЕССИИ 



144 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №7 (73)/2012

Ã È Í Å Ê Î Ë Î Ã È ß

Дисгормональные заболевания молочных желез (ДЗМЖ)
являются чрезвычайно распространенными и включают
различные по клиническим и морфологическим признакам
процессы [2, 6]. Считается, что от 25% до 60% женщин
страдают различными неопухолевыми изменениями молоч-
ных желез (МЖ), объединяемыми под общим названием
«мастопатия», или в соответствии с Международной клас-
сификацией болезней 10-го пересмотра – «доброкачест-
венная дисплазия». Встречается мастопатия чаще всего в
возрасте от 25 до 50 лет [3, 11]. Распространенность добро-
качественных дисгормональных заболеваний МЖ, а также
общность факторов риска с раком МЖ обусловливают вы-
сокий интерес врачей различных специальностей: акуше-
ров-гинекологов, онкологов, хирургов, эндокринологов к
этой патологии и делают актуальным поиск новых возмож-
ностей лечения и реабилитации этих пациенток [5, 8, 9].
Согласно определению ВОЗ (1984 г.), мастопатия, – это
фиброзно-кистозная болезнь, которая характеризуется
спектром пролиферативных и регрессивных изменений тка-
ни железы с ненормальным соотношением эпителиального
и соединительнотканного компонентов. К ДЗМЖ также от-
носят галакторею и мастодинию.

Молочная железа – гормонзависимый орган, который яв>
ляется частью репродуктивной системы женщины.

Многочисленные исследования свидетельствуют, что ее раз>
витие и состояние находятся в непосредственной зависимос>
ти от регуляции гипоталамо>гипофизарно>яичниковых вза>
имоотношений, состояния репродуктивной системы женщи>
ны, изменяется с возрастом, во время беременности, после
родов и зависит от фазы менструального цикла. Среди гине>
кологических больных, согласно данным Сметник, Татарчук
и других авторов, заболевания молочных желез диагностиру>
ют в 2–3 раза чаще, чем среди здоровых женщин [1, 4, 16].
Большое число исследований также подтверждают роль по>
вышения уровня пролактина (ПРЛ) в патогенезе ДЗМЖ [10,
12, 13]. Одними из наиболее частых признаков гиперпролак>
тинемии (ГПРЛ) являются выделения из сосков (70%); боль
и болезненное нагрубание МЖ (60%); нарушения менстру>
ального цикла (НМЦ) и бесплодие – около 50%.

В то же время, повышение уровня ПРЛ может быть как
причиной, так и следствием потери женщиной желанной бе>
ременности. Частота невынашивания беременности колеб>
лется от 10% до 25% от числа беременностей и не имеет тен>
денции к снижению [14, 15]. После самопроизвольного абор>
та довольно часто возникают нарушения физиологического
равновесия гипофизарных и женских половых гормонов
(ГПРЛ, абсолютная и относительная гиперэстрогения),
НМЦ, что отрицательно сказывается и на состоянии МЖ.

В соответствии с существующими методическими реко>
мендациями и нормативными документами реабилитация та>
ких пациенток направлена исключительно на поиск причины

выкидыша и планирование последующей беременности, не>
достаточно внимания уделяется проблеме профилактики
ДЗМЖ у этих женщин [7]. Те же пациентки, которые не об>
ращаются для обследования с целью планирования и благо>
получного исхода последующей беременности, не проходят
никакой реабилитации после выписки из стационара.

Целью данного исследования было изучение частоты
НМЦ и ДЗМЖ у женщин с репродуктивными потерями в
анамнезе, а также поиск эффективных способов реабили>
тации.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Под нашим наблюдением находились 174 женщины в
возрасте 21–39 лет с репродуктивными потерями в анамнезе
(последняя беременность – самопроизвольный аборт, нераз>
виваюшаяся или внематочная беременность), которые обра>
тились в Донецкий региональный центр охраны материнства
и детства (ДРЦОМД) в отделение диагностики и лечения за>
болеваний МЖ. Сравнение проводили с 80 женщинами кон>
трольной группы, у которых в анамнезе не было самопроиз>
вольных абортов, неразвивающейся, а также внематочной бе>
ременности. Критериями включения в исследование явля>
лись: отсутствие гормонотерапии на протяжении 6 мес, от>
сутствие органической патологии гипоталамо>гипофизарной
системы и органов малого таза, информированное согласие
на участие в исследовании. В исследование не включали па>
циенток, у которых были выявлены узловые изменения щи>
товидной железы (ЩЖ), требующие морфологической вери>
фикации или оперативного лечения, а также пациентки с уз>
ловой формой дисплазии МЖ (5 и 6 баллов по шкале Сидо>
ренко). 

На первом этапе исследования было проведено анкетиро>
вание, проанализированы данные соматического, акушерско>
гинекологического анамнеза, проведено комплексное обсле>
дование пациенток. Состояние репродуктивной системы оце>
нивали по результатам опроса, оценки менструальной функ>
ции (МФ), клинического, ультразвукового (УЗИ) и лабора>
торных методов исследования. Обследование МЖ выполня>
ли согласно алгоритму (Приказ МЗО Украины № 676 от
31.12.2004) с использованием клинического, ультразвуково>
го, рентгенологического (по показаниям), цитологического
методов. Проводили опрос, тщательный сбор жалоб, связь с
менструальным циклом. Интенсивность боли в МЖ при на>
личии мастодинии уточняли с использованием визуальной
аналоговой шкалы (ВАШ) от 0 до 10 баллов. После осмотра
и пальпации состояние МЖ оценивали по шкале Л.Н. Сидо>
ренко (1991 г.), в соответствии с которой 0 баллов – отсут>
ствие объективных изменений структуры МЖ, 6 баллов – уз>
ловая форма дисплазии. При наличии отделяемого из сосков
проводили цитологическое исследование. УЗИ МЖ выпол>
няли на аппарате Simens (Германия) линейным датчиком с
частотой 10 МГц. Также выполняли УЗИ ЩЖ: оценивали

Äèàãíîñòèêà, ëå÷åíèå è ïðîôèëàêòèêà íàðóøåíèé
ìåíñòðóàëüíîãî öèêëà è äèñãîðìîíàëüíûõ
çàáîëåâàíèé ìîëî÷íûõ æåëåç ó ïàöèåíòîê ñ
ðåïðîäóêòèâíûìè ïîòåðÿìè â àíàìíåçå
С.А. Ласачко

Донецкий Национальный медицинский университет им. М.Горького
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объем, общую эхогенность и структуру тиреоидной ткани, на>
личие дополнительных образований.

При исследовании гормонального фона использовали ра>
дио> и иммуноферментный анализ с использованием стан>
дартных наборов фирм «Instar» (США), «Amerham» (Вели>
кобритания), «Sea Ire Sorin» (Франция). Кровь для исследо>
вания брали из локтевой вены в 8.00–9.00 натощак. Опреде>
ляли уровень фолликулостимулирующего гормона (ФСГ),
лютропина (ЛГ), ПРЛ, также уровень тиреотропного гормо>
на (ТТГ), свободного тироксина (Т4), антител к тиреоперок>
сидазе (АТ>ТПО), антител к тиреоглобулину (АТ>ТГ) в сы>
воротке крови. При наличии показаний пациенток направля>
ли на консультацию эндокринолога.

На втором этапе исследования в основную группу были
включены 90 женщин репродуктивного возраста с наличием
выкидыша, внематочной или неразвивающейся беременнос>
ти в анамнезе в течение последнего года. Методом случайной
выборки с помощью компьютерной программы они были
разделены на две группы: 60 человек – основная группа, в ко>
торой женщины получали комплексный фитотерапевтичес>
кий препарат Мастодинон по 1 таблетке (или по 30 капель) 2
раза в день на протяжении 3 менструальных циклов, и 30 че>
ловек, не получавшие специальной терапии, – группа сравне>
ния. По возрасту все группы сопоставимы.

Обследование пациенток выполняли дважды: до лечения
и через 3 мес (в первом цикле после окончания лечения).

Статистическую обработку результатов исследования
проводили на персональном компьютере с процессором
Sempron 1,49 ГГц, операционная система Ms Windows XP, па>
кет для анализа и обработки данных табличного редактора
Microsoft Excel 2003. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Анализ полученных на первом этапе данных свидетельст>
вует, что у пациенток с репродуктивными потерями в анам>
незе достоверно чаще (р<0,05) имели место ДЗМЖ и НМЦ.
Так, ДЗМЖ выявлены у 78 пациенток (44,8%) основной
группы и 12 (15,0%) – в контрольной. Патология МЖ в ос>
новной группе распределилась следующим образом: у
60 (34,4%) – дисплазия МЖ, у 8 (4,6%) – изолированная га>
лакторея (без нарушения структуры МЖ), у 10 (5,8%) – изо>
лированная мастодиния. Также у 56 (32,1%) пациенток ос>
новной группы отмечены НМЦ, у 62 (35,6%) – те или иные
патологические изменения со стороны ЩЖ. В контрольной
группе данные показатели составили соответственно
9 (11,3%) и 15 (18,8%). Патология МЖ в группах распредели>
лась следующим образом (табл. 1).

Следует отметить, что основной жалобой обратившихся
на прием женщин было болезненное нагрубание МЖ за 7–10
дней до менструации. Средний показатель боли по ВАШ со>
ставил 6,2±3,3. У 30 (17,2%) при осмотре обнаружены выде>
ления из сосков, характер – серозные, серозно>молозивные.
Цитологическое исследование подтвердило отсутствие ати>
пии в клеточном содержимом отделяемого из сосков. Клини>
чески состояние МЖ пациенток с ДЗМЖ по данным пальпа>
ции (в соответствии со шкалой Л.Н. Сидоренко, 1991 г.) оце>
нено у 38 женщин как легкая степень диффузной дисплазии
МЖ (1–2 балла). Умеренная степень (3–4 балла) диагности>
рована у 22 пациенток, 0 баллов у 18 пациенток с мастодини>
ей и галактореей, 0 баллов у 96 женщин без изменений со сто>
роны МЖ.

Частота нарушений менструальной функции в группах
представлена в табл. 2.

Для оценки функционального состояния репродуктив>
ной системы и функции ЩЖ проведено гормональное обсле>
дование (табл. 3). 

Параметры
Как видно из табл. 3, в группах пациенток с репродуктив>

ными потерями в анамнезе имеется целый ряд нарушений
гормонального баланса, статистически достоверные отличия
по сравнению со здоровыми женщинами контрольной груп>
пы: повышение уровня ФСГ, ТТГ, снижение Т4. Уровень
ПРЛ в большинстве случаев не превышал верхней границы
нормы, но был достоверно выше по сравнению с контроль>
ной группой. Эти данные подтверждают гипотезу о наличии
у большинства таких пациенток «скрытой» ГПРЛ и субкли>
нического гипотиреоза, как возможных факторов негативно>
го влияния на МФ и МЖ. 

Анализ эффективности проводимой терапии через 3 мес
показал улучшение состояния МЖ, нормализацию МФ и
гормональных показателей в основной группе. Данные
представлены в табл. 4.

Через 3 мес мы наблюдали улучшение как субъективно>
го (уменьшение боли), так и объективного состояния МЖ в
основной группе. В целом, по данным ВАШ, клинического,
цитологического и ультразвукового обследования, улучше>
ние состояния МЖ имело место у 52 (86,7%) после
применения Мастодинона. В группе сравнения же, напро>
тив, у 8 (26,7%) пациенток была отмечена отрицательная ди>
намика через 3 мес. лечения. Регулярные умеренные мен>

Параметры

Группы

Основная

группа (n=174)

Контрольная

группа (n=80)

ФСГ (мМе/мл) 5,8±0,2* 3,2±0,3

ЛГ (мМЕ/мл) 6,8±0,5 5,9±0,6

ПРЛ (мМЕ/л) 450,6±62,8* 351,2±75,0

ТТГ (МЕД/л) 3,5±0,4* 1,3±0,1

Своб. Т4 (пмоль/ л) 14,1±1,1* 17,8±1,2

АТ1ТПО (ЕД/мл) 169,5±58,2* 34,5±2,2

Òàáëèöà 1
Ñòðóêòóðà ïàòîëîãèè ÌÆ ó îáñëåäîâàííûõ æåíùèí

Заболевания

молочной железы

Основная

группа, n (%)

Контрольная

группа, n (%)

Мастодиния 10 (5,8)* 3 (3,8)

Галакторея 8 (4,6)* 1 (1,3)

Диффузная
дисплазия МЖ

60 (34,4)* 8 (10,0)

Примечание: * – достоверность отличий от показателей группы контроля
(р<0,05).

Характер НМФ
Основная

группа, n %

Контрольная

группа n %

НЛФ 31 (17,8)* 5 (6,3)

Гиперполименорея 17 (9,8)* 2 (2,5)

Олигоменорея 7 (4,0) 2 (2,5)

Аменорея 2 (1,1) 1

Òàáëèöà 3
Äàííûå ãîðìîíàëüíîãî îáñëåäîâàíèÿ (M±m)

Òàáëèöà 2
Íàðóøåíèÿ ìåíñòðóàëüíîé ôóíêöèè ó îáñëåäîâàííûõ æåíùèí

Примечание: * – достоверность отличий от показателей группы контроля
(р<0,05).

Примечание: * – достоверность отличий от показателей группы контроля
(р<0,05).
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струации установились у 35 (58,3%) женщин основной и
8 (26,7%) женщин контрольной групп соответственно. Эти
данные коррелируют со снижением уровня ПРЛ, положи>
тельной динамикой в показателях тиреоидных гормонов. 

Из побочных реакций было зафиксировано: дискомфорт
в области желудка – у одной пациаентки. В 2>х случаях
отмечалась аллергическая реакция в виде кожной сыпи.

ВЫВОДЫ

1. После потери желанной беременности как сразу, так и
через определенное время, возникают дисгормональные на>
рушения, которые проявляются прежде всего НМЦ и повы>
шением уровня ПРЛ.

2. У пациенток после репродуктивных потерь, таких, как
выкидыш, замершая и внематочная беременность, наблюда>
ется развитие дисгормональных заболеваний МЖ, наиболее
часто встречается дисплазия молочных желез (мастопатия)
– практически до 75% в структуре заболеваний МЖ. Наибо>
лее частая жалоба этих пациенток – болезненное нагрубание
МЖ за 7–10 дней до начала менструации.

3. По данным нашего исследования, сочетанная патоло>
гия репродуктивной системы и ЩЖ у пациенток с репро>
дуктивными потерями в анамнезе встречается в 42,8 % на>
блюдений.

4. Пациенткам с нарушениями МФ и ДЗМЖ следует
проводить обследование ЩЖ как скрининг, при необходи>
мости в дальнейшем их необходимо направлять на консуль>
тацию к эндокринологу.

5. В патогенезе развития НМЦ и ДЗМЖ на фоне тирео>
идной дисфункции имеют значение не только выраженные
нарушения в работе ЩЖ, но и субклинический гипотиреоз,
а также АИТ даже в сочетании с эутиреозом как факторы
формирования ГПРЛ. 

6. Исходные показатели уровня ПРЛ у пациенток с
ДЗМЖ не превышали верхней границы нормы, но были до>
стоверно выше по сравнению с контрольной группой, что яв>
ляется косвенным подтверждением мнения других авторов и
данных предыдущих исследований о наличии так называе>
мой скрытой ГПРЛ. На фоне снижения уровня ПРЛ до по>
казателей контрольной группы происходит нормализация
МФ, улучшение состояния МЖ. 

7. Применение комплексного фитопрепарата Мастоди>
нон с мягким дофаминергическим действием у пациенток
с наличием репродуктивных потерь в анамнезе способ>
ствует нормализации состояния МЖ в 86,7% случаев и
приводит к нормализации менструальной функции у
58,3% женщин уже в течение 3>х месяцев. Учитывая, что в
исследование не были включены пациентки с выраженной

ГПРЛ на фоне органических изменений гипофиза, можно
сделать вывод, что при функциональных нарушениях фи>
тотерапия Мастодиноном является патогенетически обос>
нованной и эффективной. При этом отмечена низкая час>
тота побочных явлений. 
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Òàáëèöà 4
Ýôôåêòèâíîñòü ïðîâîäèìîé òåðàïèè ÷åðåç 3 ìåñÿöà

Параметры

Основная группа (n=60) Группа сравнения (n=30)

до лечения

М±m

после лечения

М±m

исходные

показатели М±m

через 3 мес

М±m

Длительность менструального цикла, дни 32,5±8,2 30,1±2,2 33,2±7,5 35,9±2,7

Мастодиния по ВАШ, баллы 5,9±0,2 3,0±0,3 5,0±0,8 6,2±0,5

Степень выраженности мастопатии по
данным пальпации (баллы)

3,4±0,7 2,1±0,2 3,3±1,0 3,7±0,5

ТТГ (МЕД/л) 3,5±0,4 2,9±0,1 3,6±0,3 3,5±0,3

Своб.Т4 (пмоль/л) 14,1±1,1 16,1±0,7 13,5±0,7 12,1±0,5

ПРЛ (мМЕ/л) 474,6±62,8 352,7±88,4 450,5±85,7 512,8±22,7
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Результаты проведенных исследований свидетельствуют
об изменениях уровня и активности компонентов, опре-
деляющих колонизационную резистентность влагалища
(лейкоциты, лизоцим и иммуноглобулины влагалищной
жидкости), отличаются по характеру ответной реакции
при воздействии различных этиологических агентов, од-
нако отсутствие строгой специфичности колебаний ис-
ключает их использование в качестве дифференциально-
диагностических критериев заболевания. Полученные
результаты необходимо учитывать при разработке алго-
ритма диагностических и лечебно-профилактических ме-
роприятий. 
Ключевые слова: инфекционно�воспалительные заболева�
ния влагалища, местный иммунитет.

Многочисленными исследованиями последних лет по>
казано, что инфекционно>воспалительные процессы,

в частности во влагалище, участвуют в развитии акушер>
ско>гинекологической патологии, определяющей не толь>
ко здоровье матери, но и плода [1–6]. В клинике заболева>
ний прослеживаются две тенденции: во>первых, несоот>
ветствие тяжести внешних проявлений и уровня патологи>
ческих изменений в репродуктивной сфере, во>вторых, не>
высокая эффективность проводимого лечения, ведущая к
фульминантному течению с летальным исходом либо к
хронизации процессов [1–6]. 

Этиологическая структура возбудителей инфекцион>
ных процессов в последнее десятилетие существенно изме>
нилась, что связано с постоянной эволюцией бактерий и
вовлечением в патологические процессы условно патоген>
ных микроорганизмов [2, 3]. В связи с двойственной при>
родой последних (условно>патогенные микроорганизмы
(УПМ) в качестве комменсалов присутствуют в составе
нормальной микрофлоры здоровых людей, а также регист>
рируются как этиопатогены при различных местных и ге>
нерализованных процессах) у клиницистов нередко возни>
кают сложности при оценке результатов обследования,
определении целесообразности назначаемого лечения и
выборе лекарственных препаратов [4, 5]. 

В диагностике неспецифических инфекций до послед>
него времени решающее значение при определении этио>
логической значимости придавалось численности обнару>
женных микроорганизмов в пораженном органе, а в случае
микст>инфекции – установлению количественных соотно>
шений между ассоциантами. Однако многими исследова>
телями [1–6] в подобных ситуациях зачастую более суще>
ственным признается определение у выделенных культур
факторов патогенности. Ценность этого критерия повыша>
ется при выявлении не одного, а нескольких факторов ви>
рулентности, особенно в патогенетически значимой дозе
и/или уровне активности. Решение вопроса об этиологи>
ческой роли УПМ в очаге поражения облегчается при вы>
яснении ответной реакции макроорганизма в зоне первич>
ной колонизации, поскольку степень реактивности и дина>
мические изменения показателей локальных факторов не>

специфической защиты в существенной мере отражают
«поведение» условного патогена как комменсала или воз>
будителя инфекционного процесса.

Комплексный подход, учитывающий как биологичес>
кие особенности УПМ, так и специфику локальной ответ>
ной реакции макроорганизма, разработка новых информа>
тивных и доступных для практики критериев, позволяю>
щих определить роль изолируемых штаммов в патологиче>
ском процессе при неспецифических инфекционных забо>
леваниях влагалища (НИЗВ), представляется актуальной
и насущной проблемой. 

Несмотря на значительное число научных изысканий
по проблеме НИЗВ, нельзя считать все вопросы полно>
стью решенными, особенно в аспекте изменений местного
иммунитета при данной патологии.

Целью настоящего научного исследования является
изучение особенностей местного иммунитета при НИЗВ. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Для детального анализа инфекционных заболеваний
репродуктивной сферы была разработана собственная кар>
та учета, в которой выделены смешанные формы инфек>
ции различной этиологии (вирусно>бактериальные, бакте>
риально>грибковые и др.). 

После оформления согласия на медицинское вмеша>
тельство и в соответствии с критериями включения и ис>
ключения были сформированы соответствующие группы. 

Критерии включения: 
• возраст обследуемых от 20 до 45 лет;
• жалобы на патологические выделения из половых

путей;
• установление диагноза ВВК, БВ, НВВ или смешан>

ных бактериально>грибковых или аэробно>анаэроб>
ных бактериальных инфекций влагалища;

• пациентки, обследованные лично автором.
Критерии исключения:
• применение гормональной или внутриматочной кон>

трацепции;
• наличие эктопии шейки матки, острого или обостре>

ния хронического экстрагенитального или гинеколо>
гического заболевания;

• положительный тест на ВИЧ, сифилис;
• положительные тесты на M. gentalium, C. trachomatis,

ВПЧ, ВПГ, ЦМВ, Neisseria gonorrhoeae, Trichomonas
vaginalis.

В результате было выделено 9 профильных групп: I –
условно здоровые (42 чел), II – кандидоносительство (45
чел), III – бактериальный вагиноз (112 чел), IV – неспеци>
фический вульвовагинит (107 чел), V – острый вульвова>
гинальный кандидоз (61 чел), VI – хронический вульвова>
гинальный кандидоз (76 чел), VII – бактериальный ваги>
ноз + кандидозная инфекция (71 чел), VIII – неспецифи>
ческий вульвовагинит + кандидозная инфекция (84 чел),
IX – бактериальный вагиноз + неспецифический вульво>
вагинит (63 чел).

Îñîáåííîñòè ìåñòíîãî èììóíèòåòà ïðè
èíôåêöèîííî-âîñïàëèòåëüíûõ çàáîëåâàíèÿõ
âëàãàëèùà
Г.А. Барановская

Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев
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После распределения пациенток по группам проведены
углубленные иммунологические исследования.

Цитологическое, бактериоскопическое и бактериоло>
гическое исследование вагинального секрета проводили
традиционными методами 

Активность лизоцима исследовали фотонефелометри>
ческим методом, определение функциональной активнос>
ти лейкоцитов периферической крови и влагалищного от>
деляемого проводили с использованием формалинизиро>
ванных эритроцитов барана. Рассчитывали процент фаго>
цитоза (ФП), фагоцитарное число (ФЧ), фагоцитарный
индекс (ФИ). Исследование показателей клеточного звена
иммунитета включало определение CD3+, CD4+, СD8+,
CD16+, CD20+>лимфоцитов и соотношения CD4+/CD8+,
которое выполняли иммуноцитохимическим методом.
Определение уровня иммуноглобулинов в периферичес>
кой крови и влагалищного отделяемого проводили мето>
дом радиальной иммунодиффузии в геле по Манчини.
Определяли уровень иммуноглобулинов G, A, M в крови и
влагалищном отделяемом. Исследование уровня специфи>
ческих антител (IgG) к условно>патогенным бактериям и
тканевым антигенам выполняли с помощью твердофазно>
го иммуноферментного анализа. Определяли антитела к
бактериальным антигенам (S. aureus, S. epidermidis,
Streptococcus sp., E. coli, P. vulgaris, P. mirabilis) и тканевым
антигенам (эластин, коллаген, антигены почек, печени, ги>
пофиза, надпочечников, щитовидной железы). 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты проведенных исследований свидетельству>
ют, что характерные клинические признаки («творожис>
тые» выделения, запах гнилой рыбы, выраженная диффуз>
ная гиперемия слизистой оболочки) регистрируются лишь
при моноформах заболевания (кандидоз, бактериальный
вагиноз, неспецифический вульвовагинит – НВВ), а обра>
зование различных бактериальных и бактериально>гриб>
ковых ассоциаций микроорганизмов в вагинальном биото>
пе приводит к изменению клинической картины и форми>
рованию малосимптомных форм заболевания. 

Присоединение грибов рода Candida к микробиоцено>
зу, характерному для бактериального вагиноза, чаще всего
реализуется в виде кандидоносительства (76,1%). В проти>
воположность этому, при неспецифическом вульвовагини>
те грибы вовлекаются в инфекционный процесс значи>
тельно чаще (58,3%), при этом их участие в составе бакте>
риально>грибковых ассоциаций формирует сложный ком>
плекс изменений, искажающих клинические симптомы
как неспецифического вульвовагинита, так и собственно
кандидоза.

Оценка качественного и количественного состава мик>
рофлоры вагинального биотопа, основанная на экологиче>
ских принципах, и использование оригинальных индексов
относительного разнообразия и доминирования облигат>
ных и транзиторных видов микроорганизмов обеспечивает
большую стандартность и объективность учета результа>
тов бактериологического исследования. 

Анализ функциональной активности УПМ, изолируе>
мых при неспецифических инфекционных заболеваниях
влагалища, позволяющий различать штаммы по степени
патогенности, может быть дополнительным критерием в
определении их этиологической значимости и дифферен>
цировке состояния «здорового носительства» от инфекци>
онного процесса.

Как известно, условно>патогенные бактерии являются
сапрофитами>комменсалами, и развитие инфекционного
процесса с их участием возможно при нарушении в систе>

ме противоинфекционной защиты. С учетом особенностей
этиологии и преимущественно локальной природы НИЗВ
можно было ожидать различную степень участия компо>
нентов системного и местного иммунитета. 

Подробное рассмотрение показателей неспецифичес>
кой резистентности и адаптивного иммунитета показало
преобладание активности со стороны локальных защит>
ных механизмов, а изменения показателей в крови в боль>
шинстве случаев были сопоставимы с диапазоном колеба>
ний клеточных и гуморальных факторов у условно здоро>
вых женщин. Так, для НВВ характерно развитие выражен>
ной воспалительной реакции, что проявляется высоким
содержанием провоспалительных цитокинов, действие ко>
торых реализуется повышением количества (здоровые –
5671,9±1,62, НВВ – 15909,6±732,61 абс. число клеток в
1 мкл; p1–4<0,05) и поглотительной способности нейтро>
фильных лейкоцитов (здоровые: ФП – 39,9±2,58%, ФЧ –
0,66±0,098, ФИ – 1,65±0,239; НВВ – ФП – 24,3±4,52%, ФЧ
– 1,1±1,13, ФИ – 4,4±0,958), увеличением уровня IgM и
IgA (здоровые: IgM – 0,0006±0,0096 г/л, IgA –
0,17±0,058 г/л; НВВ – IgM – 0,09±0,009 г/л, IgA –
0,37±0,080 г/л; p1–4<0,05). 

Снижение активности лизоцима (0,38±0,053 у.е.), ве>
роятно, обусловлено двумя факторами: снижением его
синтеза ввиду уменьшения количества лактобактерий и
расходом фермента на инактивацию микроорганизмов. 

Результаты исследования уровня специфических анти>
тел к бактериальным антигенам в периферической крови
свидетельствуют о диагностической значимости именно их
определения при дифференциальной диагностике НИЗВ.

В противоположность НВВ, при БВ воспалительная
реакция отсутствует. Цитокиновый профиль характеризу>
ется доминированием противовоспалительной фракции
при «нормальных» показателях провоспалительного ком>
понента, что отражается на работе других эффекторов ло>
кальной защиты. Количество и соотношение фагоцитар>
ных клеток не изменяется (количество нейтрофилов –
5582,4±177,76, макрофагов – 453,3±167,26 абс. число клеток
в 1 мкл, p1–3>0,05), отмечается выраженная депрессия их
функциональной активности (нейтрофильные
гранулоциты: ФП – 18,1±2,35%, ФЧ – 0,2±006, ФИ –
1,4±0,36). Снижение количества иммуноглобулинов объяс>
няется отсутствием цитокинового сигнала для активации их
синтеза и в то же время повышенным расходом на опсони>
зацию микроорганизмов. Изменения активности мурамида>
зы аналогичны нарушениям при НВВ (0,35±0,063 у.е.).

ВЫВОДЫ

Результаты проведенных исследований свидетельству>
ют об изменениях уровня и активности компонентов, опре>
деляющих колонизационную резистентность влагалища
(лейкоциты, лизоцим и иммуноглобулины влагалищной
жидкости), отличаются по характеру ответной реакции при
воздействии различных этиологических агентов, однако
отсутствие строгой специфичности колебаний исключает
их использование в качестве дифференциально>диагности>
ческих критериев заболевания. Полученные результаты не>
обходимо учитывать при разработке алгоритма диагности>
ческих и лечебно>профилактических мероприятий. 

Features of local immunity at infectious�inflam�

matory diseases of a vagina

G.A. Baranovsky 

Results of the spent researches testify to changes of level and activ>
ity of the components defining colonisation resistance of a vagina
(leukocytes, lyzocime and antibodies vaginal liquids) differ on char>
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acter of response at influence various etiological agents, however
absence of strict specificity of fluctuations is excluded by their use
as differential diagnostic criteria of disease. The received results are
necessary for considering by working out of algorithm of diagnostic
and treatment>and>prophylactic actions. 
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Парламент Великобритании,
начиная со следующего года,
может разрешить рождения де1
тей от трех родителей с помо1
щью генной технологии. Оппо1
ненты этого метода заявляют,
что это нарушение принципов
святости человеческой жизни и
может привести к непредсказу1
емым последствиям для буду1
щих поколений, рожденных та1
ким способом детей.

В Великобритании собира1
ются легализировать создание
генномодифицированных де1
тей. Этот закон позволит рож1
дение малышей, соблюдая тре1
бования родителей, без каких
либо наследственных болез1
ней, которые могут привести к
летальному исходу или превра1
тить в инвалида на всю жизнь. В

результате такого метода ребе1
нок будет иметь две родные ма1
мы и одного отца.

Приверженцы этой методики
отмечают, что генетическое из1
менение эмбрионов и яйцекле1
ток сможет помочь парам, кото1
рые страдают множествами вы1
кидышей и смертоносными ге1
нетическими болезнями. Оппо1
ненты же утверждают, что по1
следствия создания "дизайнер1
ских детей" до конца ещё неиз1
вестно и нарушается таинство
рождения человека.

Процесс генетического
"скрещивания" в большинстве
стран запрещен. Он позволяет
ученым реконструировать ма1
лышей впредь до определенно1
го цвета глаз или волос. Таким
образом становясь последова1

телями евгеники (наука о чело1
веческой селекции) широко ис1
пользованной Третьим рейхом.

"Находясь у истоков этой об1
ласти, мы пока балансируем
между стремлением помочь се1
мейным парам обрести здоро1
вых малышей и негативного об1
ращения сегодняшнего обще1
ства к этим детям, 1 рассуждает
член правительственной Комис1
сии по эмбриологии и оплодот1
ворению человека Лиза Джар1
дайн. 1 Поставленная исследова1
телями цель преследует благо1
родные намерения. Ведь все на1
следственные заболевания вы1
званы мутацией в ДНК митохонд1
риях и рождение таких детей бу1
дет настоящей сенсацией".

Источник: golosscience.com 

ДЕТИ ОТ ТРЕХ РОДИТЕЛЕЙ ПОЯВЯТСЯ 

В СЛЕДУЮЩЕМ ГОДУ 
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У статті досліджена ефективність Гексикону у лікуванні
запальних захворювань статевих шляхів та корекції пору-
шень мікроекології піхви. Установлено, що комплексне
застосування препарату Гексикон у формі розчину та
вагінальних супозиторіїв забезпечує кращий клінічний
ефект, ніж його використання тільки у формі розчину для
зрошення піхви.
Ключові слова: запальні захворювання статевих шляхів,
порушення мікроекології піхви, Гексикон.

Запальні захворювання статевих шляхів (ЗЗСШ) у
жінок є актуальною проблемою гінекології у зв’язку з

тим, що негативно впливають на стан багатьох органів та
систем жіночого організму. Зокрема, ЗЗСШ можуть бути
причиною інфікування плода та новонародженого, призво>
дять до невиношування вагітності, розвитку гестозу, пору>
шень репродуктивної функції [1–3].

Як відомо, в етіології ЗЗСШ бере участь широкий спектр
інфекційних збудників (віруси, бактерії, гриби, хламідії,
уреаплазми, мікоплазми та інші) або їх асоціації [7–9]. 

Здатність умовно>патогенної мікрофлори (УПМ) спри>
чинювати ЗЗСШ залежить від низки факторів: інфікуваль>
ної дози, властивості прикріплятися до поверхні клітин
господаря, інвазії та розмноження, здатності продукувати
токсини та пригнічувати імунну систему хворого [10, 11].

Оптимальним варіантом лікування ЗЗСШ є застосу>
вання антибіотиків широкого спектра дії. Але світовий
досвід свідчить, що одним з найбільш важливих факторів
ризику неефективності терапії ЗЗСШ, ускладнень їх пе>
ребігу та переходу в хронічні форми є нераціональне вико>
ристання антибіотиків. Це зумовлює селекцію резистент>
них штамів мікроорганізмів та підвищує активність ко>
лонізації ними організму [12, 13]. 

В останні роки спостерігається не тільки зростання ре>
зистентності збудників інфекцій до більшості антибіотиків,
але і непереносимість їх пацієнтами. Застосування ан>
тибіотикотерапії може супроводжуватись розвитком дис>
бактеріозу, активацією грибкового ураження статевих ор>
ганів, погіршенням функції травного тракту, алергійними
реакціями та інше. У зв’язку із цим на сучасному етапі ви>
никла необхідність застосування альтернативних методів
профілактики та лікування ЗЗСШ [4–6].

Нашу увагу привернув антисептичний засіб Гексикон
(виробник «Нижфарм», Росія). Гексикон містить 0,5 мг
хлоргексидину біглюконату та застосовується у формі
0,05% розчину для зовнішнього застосування або у формі
вагінальних супозиторіїв.

Згідно з існуючою інформацією не спостерігається роз>
витку резистентності бактеріальної флори до Гексикону.
Також він характеризується мінімальним ризиком розвит>
ку побічних реакцій, проявляє ефективність у випадках
змішаної грибково>бактеріальної інфекції. Препарат реко>
мендовано до застосування у пацієнтів, що відносяться до
груп ризику, в тому числі у вагітних [14, 15].

У зв’язку із цим метою дослідження було оцінювання
ефективності застосування Гексикону в лікуванні ЗЗСШ
та корекції порушень мікроекології піхви у хворих.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Обстежено 60 пацієнтів із ЗЗСШ до лікування та через
7 діб та 1 міс після закінчення лікування. Залежно від фор>
ми Гексикону хворі були розділені на дві групи. Перша 
(1>а) група жінок (30) одержувала Гексикон у формі вагіна>
льних супозиторіїв для зрошування піхви. У хворих другої
(2>ї) групи (30) Гексикон застосовували комплексно 
(у формі розчину та вагінальних супозиторіїв).

Усім пацієнткам проводили бактеріоскопію та рН>
метрію виділень піхви. Мазки фарбували за Грамом та ме>
тиленовим синім. Ступінь чистоти піхви визначали
відповідно до класифікації, розробленої Е.Ф. Кіра (1994). 

Гарднерельоз діагностували за такими критеріями:
зміни рН слизу піхви, наявність «ключових клітин», ре>
зультати амінового тесту. 

Культуральне бактеріологічне дослідження здійснюва>
ли згідно з наказом № 535 МЗ СРСР (1985 р.).

Матеріал, одержаний від хворих, висівали на низку
диференціально>діагностичних середовищ: кров’яний
агар, ЖСА для стафілококів, Ендо для ентеробактерій,
Сабуро для грибів роду Candida, MRS для лактобак>
терій.

Підраховували кількість колоній мікроорганізмів, що
виросли на поживних середовищах (колонієутворювальні
одиниці – КУО) та результати перераховували в
lg КУО/мл. Одержані дані статистично обробляли методом
Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Середній вік обстежених жінок склав 22,4±2,5 року.
Причинами звернення до гінеколога найчастіше були скар>
ги на біль у нижній частині живота, який турбував 42 (70%)
жінки, на біль у попереку скаржилися 16 (26,7%) пацієнток.
Виділення зі статевих шляхів турбували 36 (60%) жінок,
свербіж відзначали 26 (43,3%), дизуричні розлади –
18 (30%). Середня тривалість захворювання склала 4,5±0,6
року. 

У ході досліджень з’ясовано особливості гінекологічної
захворюваності і стану репродуктивного здоров’я
пацієнток. Вік менархе в середньому становив 13,3±0,3 ро>
ку. Вік початку статевого життя обстежених складав 18±0,9
року. Під час аналізу сексуальної функції відзначено, що у
більшості пацієнток із ЗЗСШ було чотири і більше стате>
вих партнерів. 

Порушення менструального циклу спостерігалися у 6
(10%) жінок, з них у 3 (5%) – альгодисменорея, у 2 (3,3%) –
олігоменорея. Безпліддя відзначено у 21 (35%) пацієнтки, з
них у 11 (18,3%) – первинне, у 10 (16,7%) – вторинне. Відо>
мості про перенесені в минулому інфекції, які передаються

Çàñòîñóâàííÿ Ãåêñèêîíó ó ë³êóâàíí³ çàïàëüíèõ
çàõâîðþâàíü ñòàòåâèõ øëÿõ³â òà êîðåêö³¿
ïîðóøåíü ì³êðîåêîëîã³¿ ï³õâè
В.К. Кондратюк, Т.О. Лісяна, Н.Д. Коблош, Н.О. Ємець, Н.Є. Горбань, І.Г. Пономарьова,

К.К. Бондаренко
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статевим шляхом, повідомили всі обстежені жінки (100%). 
Аналіз репродуктивної функції свідчить, що пологи в

анамнезі були в 26 (43,4%) жінок, штучні аборти – у
37 (61,7%) жінок. У більшості випадків (85%) пацієнтки не
використовували бар’єрні методи контрацепції.

У хворих із ЗЗСШ, обстежених до лікування, згідно з
даними бактеріоскопії зміни біоценозу мали однотипний
характер, але відрізнялися масивністю мікробного наванта>
ження та активністю лейкоцитарної реакції. До проведення
санації чистота піхви у більшості (75%) обстежених хворих
відповідала ІІ–ІІІ ступеню, а рН виділень була лужною –
7,2±0,8 одиниць (табл. 1).

У мазках, одержаних від хворих в ході первинного об>
стеження, виявлено клітини базального та парабазального
шарів плоского епітелію, лейкоцити (30–60 в полі зору),
макрофаги. У частини обстежених спостерігалась на>
явність фагоцитозу та присутність «ключових» клітин.
Спектр мікрофлори за даними бактеріоскопії був представ>
лений значною кількістю грампозитивних коків, грамнега>
тивних паличок, коринебактеріями, фузиформними бак>
теріями та грибами. Гриби виявлялись у вигляді дріжджо>
вих клітин або псевдоміцелія. Кількість паличкової мікро>
флори, що за морфотипом відповідала лактобактеріям, бу>
ла незначною. Частота діагностики гарднерельозу складала
18%.

Результати бактеріологічного обстеження жінок до
лікування свідчать про високу частоту та значні кількісні
показники висіву умовно>патогенної мікрофлори, що має
патогенні властивості (гемоліз, плазмокуагуляція, лецити>
наза). Контамінацію піхви золотистим стафілококом в кон>
центрації, що перебільшувала діагностичний рівень, вияв>
лено у 12% жінок, епідермальний стафілокок з гемолізом –
16 %. У 14% хворих зареєстровано обсіменіння піхви ге>
молітичним стрептококом, у 8% – ентерококом (табл. 2).

Серед ентеробактерій з піхви жінок з найбільшою час>
тотою висівались ешерихії. Також до лікування у 20 %
жінок виявлено значні показники висіву грибів роду
Candida. У 89% пацієнтів згідно з даними бактеріологічно>
го дослідження виявлено зниження кількісного рівня
обсіменіння піхви лактобактеріями. Їх показники складали
lg 3,6 КУО/мл.

У більшості хворих (76%), обстежених до лікування,
мікрофлора піхви знаходилась в 2–4>компонентних
асоціаціях. Склад асоціацій найчастіше був представлений
сполученням стафілококів з грибами роду Candida або ен>
теробактерій зі стрептококами.

Таким чином, дані бактеріологічного обстеження хво>
рих, одержані до лікування, дозволили виявити порушення
балансу між показниками висіву умовно>патогенної та за>
хисної мікрофлори. Характерною рисою цих порушень є
збільшення реєстрації асоціацій факультативної мікрофло>
ри та грибів роду Candida на фоні змін нормального ендо>
генного мікробіоценозу.

З метою нормалізації стану мікроекології піхви застосо>
вували Гексикон. Проведено порівняння ефективності ви>

користання препарату в 1>й та 2>й групах жінок, що одер>
жували Гексикон у формі вагінальних супозиторіїв та ком>
плексно (у формі розчину та вагінальних супозиторіїв).

Зміни ступеня чистоти піхви у пацієнтів із ЗЗСШ за>
лежно від форми застосування Гексикону представлені в
табл. 1. 

Результати роботи свідчать, що у хворих 1>ї групи, які з
метою місцевої терапії одержували Гексикон у формі
вагінальних супозиторіїв, через 7 днів після лікування стан
чистоти піхви, що відповідає І–ІІ ступеню, зареєстровано у
90,0% жінок та через 1 міс після лікування – у 86,6% обсте>
жених.

У жінок 2>ї групи після комплексного застосування
Гексикону в формі розчину та супозиторіїв спостерігалось
більш активне відновлення чистоти піхви, ніж у хворих 1>ї
групи.

Зокрема, через 7 днів після комплексного застосування
Гексикону у жінок 2>ї групи чистоту піхви І–ІІ ступеня за>
реєстровано в 96,6% випадків, через 1 міс цей показник не
мав тенденції до зниження. Таким чином, після комплекс>
ного застосування Гексикону в формі розчину та супози>
торіїв досягається більша стабільність нормалізувального
впливу терапії на показники ступеня чистоти піхви. У
жінок 1>ї та 2>ї групи рН виділень піхви через 7 днів скла>
дав відповідно 4,5 та 4,3 одиниць. Гарднерельоз у хворих 1>
ї та 2>ї груп через 7 днів після лікування не виявлено. Через
1 міс після проведеного курса місцевої терапії Гексиконом
І та ІІ ступінь чистоти піхви зберігався у 86,6% жінок 1>ї
групи та у 96,56% хворих 2>ї групи. Гарднерельоз діагносто>
вано у 6,6% хворих 1>ї групи та у 3,3% – 2>ї групи.

Результати бактеріологічного обстеження жінок в різні
терміни після лікування Гексиконом наведені в табл. 2.

У жінок 1>ї групи, що одержували Гексикон у формі
вагінальних супозиторіїв, через 7 днів після лікування спо>
стерігалось зниження рівня висіву умовно>патогенної
мікрофлори піхви в діагностично значущих концентраціях
( 104 КУО).

Через 7 днів після закінчення курсу лікування у хворих
1>ї групи зареєстровано повну елімінацію зі слизової обо>
лонки піхви стафілококів з патогенними властивостями
(St. aureus та St. epidemidis гем.+). 

Більш як у 2 рази зменшилась частота висіву в діагнос>
тичних титрах кишкової мікрофлори (кишкова паличка,
клебсієла, ентерокок).

Показники висіву з піхви грибів роду Candida переви>
щували діагностичний рівень лише у 3,3% хворих 1>ї групи.
Частота їх висіву в діагностичних концентраціях знизилась
після лікування більш як у 5 разів.

У жінок 1>ї групи через 7 днів після лікування спос>
терігалось відновлення контамінації слизової оболонки
піхви захисною мікрофлорою. Лактобактерії в концент>
раціях, що відповідають показникам норми, висівались у
86,6%.

Через 1 місяць після лікування у хворих 1>ї групи за>
реєстровано незначну тенденцію до підвищення частоти

Òàáëèöÿ 1
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Ступінь чистоти

піхви

До лікування

(n=60)

Через 7 днів після закінчення

лікування

Через 1 місяць після закінчення

лікування

1�а група (n=30) 2�а група (n=30) 1�а група (n=30) 2�а група (n=30)

І 0 22 (73%) 27 (90,0%) 23 (76,6%) 26 (86,6%)

ІІ 29 (33,3%) 5 (16,6%) 2 (6,6%) 3 (10%) 3 (10%)

ІІІ 25 (41,7%) 3 (10%) 1 (3,4%) 4 (13,4%) 1 (3,4%)

ІV 15 (25,0%) 0 0 0 0
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колонізації піхви різними видами стафілококів, кишковою
паличкою, грибами роду Candida та гарднерелами. Але в
цілому у 83,3% жінок 1>ї групи через 1 міс після лікування
показники мікроекології піхви зберігались на рівні норми.

Результати вивчення стану біоценозу піхви у хворих 
2>ї групи через 7 днів після комплексного застосування су>
позиторів та розчину Гексикону дозволили виявити вищу
ефективність корекції біоценозу, ніж у жінок 1>ї групи.

Показники висіву захисної та умовно>патогенної мікро>
флори, що відповідають нормі, виявлено у 93,3% жінок. Це
мало прояв в елімінації з піхви більшого спектра умовно>
патогенних бактерій, ніж у обстежених хворих 1>ї групи.
Через 7 днів після лікування в 2>й групі жінок зареєстрова>
но відсутність у висівах з піхви стафілокока золотистого,
стафілокока епідермального з гемолізом, ентерокока,
клебсієли, грибів роду Candida та гарднерел. З незначною
частотою в діагностичних концентраціях висівались
стафілокок епідермальний, коринебактерії та кишкова па>
личка. Показники висіву лактобактерій, що відповідають
нормі, зареєстровано у 96,6% хворих 2>ї групи.

Через 1 міс після закінчення лікування у жінок 2>ї гру>
пи нормалізація показників біоценозу піхви зберігалась у
93,3% обстежених.

Не зареєстровано контамінації піхви стафілококами,
що мають патогенні властивості. Незначну тенденцію до
збільшення через 1 міс після лікування мала частота висіву
кишкової мікрофлори, грибів роду Candida та гарднерел.

Рівень обсіменіння піхви лактобактеріями в високих
концентраціях через 1 міс після лікування зберігався у
93,3% обстежених жінок 2>ї групи.

Таким чином, результати бактеріологічного обстежен>
ня хворих 2>ї групи через 7 днів та 1 міс після закінчення
курсу лікування свідчать про активну елімінацію з піхви
широкого спектра умовно>патогенної мікрофлори та
відновлення балансу між представниками захисної та тран>
зиторної мікрофлори.

Одержані дані дозволяють дійти висновку, що більшу
ефективність в терапії ЗЗСШ та корекції біоценозу піхви
проявляє комплексне застосування Гексикону у формі роз>
чину та супозиторіїв. 

ВИСНОВКИ

1. У пацієнтів із ЗЗСШ виявлено порушення мікроеко>
логії піхви, які характеризувались підвищенням частоти та

кількісних показників висіву стафілококів з гемолітични>
ми та плазмокоагулювальними властивостями, кишкової
мікрофлори, грибів роду Candida та гарднерел.

У більшості (76%) жінок із ЗЗСШ, обстежених до ліку>
вання, зареєстровано асоціативні форми бактеріальної кон>
тамінації піхви на тлі зниження рівня захисної мікрофлори
– лактобактерій.

2. Комплексне застосування Гексикону у формі розчину
та вагінальних супозиторіїв має більш значний коригуваль>
ний вплив на стан мікроекології, ніж його використання у
формі розчину для зрошення піхви.

3. Застосування Гексикону у пацієнтів із ЗЗСШ супро>
воджується зниженням рівня контамінації статевих шляхів
умовно>патогенною мікрофлорою та грибами роду
Candida, а також сприяє відновленню захисної мікрофлори,
що дозволяє рекомендувати його для широкого застосуван>
ня в гінекологічній практиці.

Применение Гексикона в лечении

воспалительных заболеваний половых органов

и коррекции нарушений микроэкологии

влагалища

В.К. Кондратюк, Т.О. Лисяна, Н.Д. Коблош,

Н.А. Емец, Н.Е. Горбань, И.Г. Пономарьова,

К.К. Бондаренко

В статье представлено исследование эффективности Гексикона в
лечении воспалительных заболеваний половых органов и кор>
рекции нарушений микроэкологии влагалища. Показано, что
комплексное применение Гексикона в форме раствора и ваги>
нальных суппозиториев обеспечивает лучший клинический эф>
фект, чем применение его только в форме раствора для ороше>
ния влагалища.
Ключевые слова: воспалительные заболевания половых органов,
нарушения микроэкологии влагалища, Гексикон.

Application of Hexycon at the treatment of inflam�

matory diseases of genitalia and аt the correction

of disorders of microecology of vagina

V.K. Kondratyuk, T.O. Lysiana, N.D. Koblosh,

N.О. Yemets, N.E. Gorban, I.G. Ponomariova,

K.K. Bondarenko 

This article provides the results of investigation of efficiency of
Hexycon at the treatment of inflammatory diseases of genitalia and
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Мікрофлора

До

лікування

(n=60)  

104 КУО

Після лікування

І група (n=30)  

104 КУО

ІІ група (n=30)  

104 КУО

Через 7 днів Через 1 міс Через 7 днів Через 1 міс

Стафілокок золотистий 12 0 6,6 0 0

Стафілокок епідермальний (гем. +) 16 0 6,6 0 0

Стафілокок епідермальний 18 6,6 13,2 3,3 3,3

Ентерокок 8 0 6,6 0 3,3

Стрептокок 1гемолітичний 14 0 3,3 0 0

Кишкова паличка 14 6,6 13,2 3,3 6,6

Клебсієла 10 3,3 6,6 0 3,3

Коринебактерії 14 6,6 6,6 3,3 6,6

Гриби роду Candida 20 3,3 6,6 0 6,6

Лактобактерії 11,1 86,6 83,3 96,6 93,3
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аt the correction of disorders of microecology of vagina. It was
shown that the usage of combination of vaginal solution and vaginal
suppositories of Hexycon provides the better clinical effect than the
usage only vaginal solution.
Key words: inflammatory diseases of genitalia, disorders of microe�
cology of vagina, Hexycon.
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У статті представлені результати клінічного обстеження та
оперативного лікування 78 жінок репродуктивного віку,
хворих на міому матки. Пацієнтки були розподілені на
2 групи залежно від локалізації домінантного міоматозного
вузла: субсерозна/субсерозно-інтрамуральна та інтраму-
ральна/інтрамурально-субмукозна локалізація Проведе-
ний аналіз анамнестичних даних, даних клінічного обсте-
ження та оперативного лікування. Показана ефективність
ультразвукового дослідження із застосуванням Допплєра
у визначенні морфологічної структури вузлів та показань
до міомектомії на основі аналізу показників кривих швид-
костей кровотоку. 
Ключові слова: міома матки, репродуктивний вік, міомек�
томія, морфологічна структура, показники васкуляризації.

Міома матки – одне із найбільш поширених захворювань
у практиці лікаря гінеколога. Дане захворювання в се>

редньому виявляють у 80% жінок віком після 35 років. У
50% пацієнток міома матки перебігає безсимптомно. Основ>
ними симптомами міоми матки є кровотечі, безпліддя, здав>
лення прилеглих органів (сечовий міхур, пряма кишка),
хронічний тазовий біль, залізодефіцитна анемія. За наяв>
ності міоми матки під час вагітності можливим є її перери>
вання, недорозвинення та анатомічні пошкодження плода,
передчасні пологи, кровотечі в післяпологовий період.

Доведено, що медикаментозне лікування міоми матки
ефективне тільки для вузлів розмірами менше 2 см. У всіх
інших випадках лікарю потрібно обирати між хірургією та ре>
гресійними методами (ЕМА, ГНРГ). Тут багато залежить від
клінічної ситуації, репродуктивних планів та бажань пацієнтки.

Якщо обраним методом є органозберігальна операція
(міомектомія), вибір доступу та об’єм оперативного втручан>
ня визначають за розміром, локалізацією вузла, особливістю
структури та кровопостачання міоматозних вузлів, репро>
дуктивними планами пацієнтки, а також наявністю супут>
ньої патології яєчників та шийки матки. 

Окрім класичного бімануального методу [19], для
підтвердження та уточнення діагнозу міоми матки сьогодні
для діагностики застосовують додаткові методи досліджен>
ня: ехографію, комп’ютерну томографію, магнітно>резонанс>
ну томографію, рентгенотелевізійну гістеросальпінгографію
та ендоскопічні методи, які дають можливість уточнити то>
пографію і характер об’ємного утворення.

Одним з найбільш інформативних методів діагностики
міоми матки є ультразвукове сканування [5]. Використання
ультразвукових методів дослідження у хворих на міому мат>
ки дозволяє визначити кількість, розміри та локалізацію
вузлів міоми, об’єм пухлинної маси, стан ендометрія,
міометрія і порожнини матки, особливості кровопостачання
органа і окремих вузлів, визначення його морфологічної
структури, що безпосередньо має досить вагоме значення під
час вибору раціональної тактики лікування [16].

Упровадження в практику нових технологій дозволяє
виявити міому, уточнити її форму та розміри а також визна>
чити темпи росту новоутворення за рахунок вимірювання
показників швидкостей кровотоку в судинах малого таза.
Тому на сучасному етапі розвитку медицини стало можли>

вим проводити неінвазивну діагностику пухлинного проце>
су на основі допплєрометрії з використанням кольорового
допплєрівського картування. 

На даний час актуальною є можливість за допомогою
неінвазивних методів диференціювати різні форми міоми
матки, прогнозувати особливості її росту та ефективність
хірургічного лікування. Комплексне ультразвукове та
клініко>морфологічне дослідження підтвердили різнорідність
доброякісних пухлин міометрія за морфологічною будовою та
перебігом і темпами росту, а також з ступенем проліфератив>
ної активності [2, 9, 10].

Метою нашого дослідження було вдосконалення якості
хірургічного лікування міоми матки шляхом використання
ультразвукових технологій для визначення оптимальних
оперативних підходів до міомектомії та підвищення тим са>
мим її ефективності. 

Основними завданнями досліджень було виявлення
особливостей внутрішньопухлинного кровотоку та кровото>
ку в а.uterina у жінок репродуктивного віку з установленим
діагнозом міоми матки за допомогою допплєрометрії із за>
стосуванням кольорового допплєрівського картування,
співставлення отриманих результатів до та після оператив>
ного лікування(міомектомії) з особливостями морфо>
логічної структури вузла і особливостями неоангіогенезу. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для вирішення поставлених завдань було обстежено та
проліковано 78 пацієнток з міомою матки різних розмірів, які
були розподілені на 2 групи залежно від розташування
домінантного вузла: в 1>у групу ввійшли 49 пацієнток з субсе>
розним та субсерозно>інтрамуральним розташуванням
домінантного вузла, у 2>у – 29 пацієнток з інтрамуральним та
інтрамурально>субмукозним розташуванням міоматозних
вузлів. Групу контролю склали 50 практично здорових жінок.

У роботі були використані такі методи дослідження: 
1) клінічне обстеження пацієнток;
2) комплексне ультразвукове обстеження:
– ехографія матки з вимірюванням лінійних розмірів,

структурних особливостей і топографії вузлів; 
– кольорове допплєрівське картування гілок маткових

артерій, які кровопостачають міоматозні вузли, а також
внутрішньопухлинних судин.

У допплєрометричних режимах визначали індекси вас>
куляризації вузлів та показники швидкості кровотоку в мат>
кових артеріях, які включали в себе ІR (індекс резистент>
ності) РІ (пульсаційний індекс) та S/D (систоло>діастолічне
співвідношення). Показники внутрішньопухлинного крово>
току порівнювали з аналогічними показниками в незмінено>
му міометрії (в незміненому міометрії PI – 1,19–3,40 [11–13]
и IR – 0,85–0,94 [2, 12]). А показники швидкості кровотоку в
маткових артеріях порівнювали між собою до та після опера>
тивного лікування.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Середній вік обстежених в обох групах склав 33,5±1,2
року. Переважно жінки скаржилися на наявність больо>

Êë³í³÷íà õàðàêòåðèñòèêà æ³íîê ðåïðîäóêòèâíîãî
â³êó, õâîðèõ íà ì³îìó ìàòêè
М.С. Сторожук, О.О. Процепко, О.Б. Мартинишин

Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова
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вого синдрому, порушення менструальної функції, нор>
мального функціонування прилеглих органів, причому в
1>й групі скарги пред’являли 70,1%, а в 2>й – всі
пацієнтки. 

Аналіз екстрагенітальної патології в обох групах
свідчить, що найчастіше у жінок були діагностовані: анемія,
яка складала 40% в 1>й групі та 49,5% у пацієнток 2>ї групи,
порушення жирового обміну (27% та 31% відповідно), захво>
рювання травного тракту і серцево>судинної системи. Слід
зазначити, що частота виявлення екстрагенітальної захворю>
ваності в обох групах суттєво не відрізнялася. 

Пізнє становлення менструальної функції відзначено у
10,6% хворих 1>ї групи і у 13,2% – 2>ї. Порушення менстру>
ального циклу відзначене у 24,1% жінок 1>ї групи і у 87% – 
2>ї. Слід також зазначити, що у пацієнток 1>ї групи частіше
зустрічалася дисменорея, а в 2>й групі – мено> та метрорагія.
Тому можна відзначити, що у жінок 2>ї групи дослідження
частота виявлення порушень менструального циклу була в
2–5 разів вищою, ніж у 1>й групі. 

Згідно з отриманими даними різні види гінекологічних
захворювань відзначалися у 55,6 % хворих 1>ї групи та у
57,4% пацієнток 2>ї групи. Найчастіше були діагностовані
хронічні запальні захворювання придатків матки і різні па>
тологічні стани шийки матки. Хронічні запальні захворю>
вання органів малого таза є фактором, сприятливим для роз>
витку локальної імунної дисфункції, що часто спо>
стерігається при міомі. 

Аналіз репродуктивної функції свідчить, що 14,1% хво>
рих 1>ї групи і 20,6% – 2>ї групи не вагітніли взагалі (первин>
не безпліддя). В обох групах самовільні викидні складали
15,2% і 20,4% відповідно. 

Отже, за отриманим аналізом анамнестичних даних мож>
на стверджувати, що факторами ризику розвитку міоми мат>
ки можуть бути пізнє менархе, екстрагенітальна та геніталь>
на патологія, а також порушення жирового обміну.

Дані клінічного обстеження жінок репродуктивного віку,
хворих на міому матки, свідчать, що у більшості з них спо>
стерігалося порушення менструальної та репродуктивної си>
стеми, які, зазвичай, були пов’язані з наявністю міоматозних
вузлів і потребували відповідної реабілітації.

Усім жінкам була проведена міомектомія. У передопе>
раційний період особливу увагу приділяли визначенню то>
пографії органів малого таза, локалізації, величині і
кількості міоматозних вузлів та їх кровопостачанню. Під час
комплексного ультразвукового обстеження пацієнток визна>
чали топографію та розмір вузлів, особливості кровопоста>
чання і характер пухлинного росту. 

Загальний об’єм матки з міомою в 1>й групі склав
258±2 см3, в 2>й – 186±2 см3. Середній розмір (діаметр)
домінантного вузла в 1>й групі склав 7,6±0,2 см, тоді як у
2>й групі він був 5,2±0,2 см. Лапароскопічна міомектомія
була проведена у 31 пацієнтки 1>ї групи (63,3%) та в 11 ви>
падках 2>ї групи (37,9%). Лапароскопічна міомектомія бу>
ла розширена мінілапаротомією у 14 пацієнток (28,6%) 1>ї
та у 16 пацієнток (55,3%) 2>ї групи. Конверсію на лапаро>
томію проводили в одної пацієнтки (3,4%) 2>ї групи та во>
на була зумовлена високим анестезіологічним ризиком.
Планова лапаротомія була проведена одній жінці (2%) 1>ї
та одній жінці (3,4%) 2>ї групи. При міомектомії були по>
ведені під час ургентних операцій з приводу позаматкової
вагітності, що перервалась. Усі три жінки ввійшли до 1>ї
групи, причому у всіх трьох випадках вузол невеликих
розмірів (в середньому 2,5 см в діаметрі) локалізувався в
трубному куті матки (6,1%). Розкриття порожнини матки
під час міомектомії відбулося у двох жінок (6,9%) 2>ї гру>
пи в разі інрамурально>субмукозної локалізації домінант>
ного вузла великих розмірів. Середня загальна крововтра>

та під час операції в 1>й групі склала 85±0,2 мл, а в 2>й
групі – 135±0,4 мл.

Допплєрографічна картина при простій міомі матки зі
швидким ростом, характеризувалася наявністю пери>
ферійного типу кровопостачання пухлини і низькими
кількісними показниками внутрішньопухлинного кровото>
ку: RI=0,77±0,09, (71,4% обстежуваних жінок 1>ї групи та
34,5% жінок 2>ї групи). У проліферувальних міоматозних
вузлах, на відміну від інших морфологічних форм, відзнача>
вся дифузний тип їхнього кровопостачання, що характеризу>
вався збільшенням судинного опору: RI=2,70±0,45 (у 28,6%
жінок 1>ї та у 65,5% жінок 2>ї групи).

Вивчення васкуляризації міоми матки без урахування
морфологічних типів призвело до великого розходження
показників кровотоку [5, 7, 18]. Результати досліджень
свідчать про те, що при діаметрі міоматозного вузла
більше 7 см в 2 рази частіше можна виявити вторинні де>
генеративно>дистрофічні зміни у вигляді гіпо> та анехо>
генних зон в центральній частині пухлини, порівняно із
таким у вузлах діаметром від 3 см до 7 см. При проведенні
допплєрометрій із використанням кольорового
допплєрівського картування міоматозних вузлів було ви>
явлено наявність у них так званих зон без судинного ком>
понента, що чітко свідчило про порушення кровопоста>
чання окремих ділянок пухлинної тканини як в 1>й, так і в
2>й групах обстежуваних.

Отримані дані свідчать, що за характером васкуляризації
міоматозного вузла можна побічно судити про клініко>пато>
генетичний варіант міоматозного вузла: чи має місце
проліферація і яка інтенсивність росту пухлини. Таким чи>
ном, визначення показників внутрішньопухлинного крово>
току в міоматозному вузлі методом допплєрографії дозволяє
виявити морфологічний тип пухлини, прогнозувати інтен>
сивність росту вузла і тим самим обґрунтувати показання до
міомектомії та техніку її проведення.

ВИСНОВКИ

1. Аналіз даних анамнезу, клініко>лабораторного обсте>
ження та оперативного лікування свідчить про більш нега>
тивний вплив на здоров’я, високий прогностичний опера>
тивний ризик у жінок 2>ї групи 

2. Рівні показників допплєрографії – ІR, PI, S/D – зале>
жать від морфологічних особливостей структури і характеру
росту міоматозного вузла.

3. Визначення наведених вище показників дозволяє вия>
вити морфологічний тип пухлини, прогнозувати інтен>
сивність росту і обґрунтувати показання до міомектомії, пра>
вильно обґрунтувати її методику та прогнозувати можливі
ускладнення.

Клиническая характеристика женщин

репродуктивного возраста, больных миомой

матки

М.С. Сторожук, О.О. Процепко, О.Б. Мартинишин

В статье представлены результаты клинического обследования и
оперативного лечения 78 женщин репродуктивного возраста,
больных миомой матки. Пациентки были распределены на 2 груп>
пы в зависимости от локализации доминантного миоматозного уз>
ла: субсерозная/субсерозно>интрамуральная и интрамураль>
ная/интрамурально>субмукозная локализация. Проведен анализ
данных анамнеза, клинического обследования и оперативного ле>
чения. Показана эффективность ультразвукового исследования с
использованием Допплера в определении морфологической
структуры узлов и показаний к миомэктомии на основании анали>
за показателей кривых скоростей кровотока.
Ключевые слова: миома матки, репродуктивный возраст, миом�
эктомия, морфологическая структура, показатели васкуляризации.
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Clinical characteristic of women of reproductive

age with myoma

M.S. Storozhuk, O.O. Protsepko, O.B. Martynyshyn

The data of clinical examination and surgical treatment of 78 patients
of reproductive age suffering on myoma are presented in the article.
Depending on localization of myoma patients was divided into two
groups: the 1>st group with subserousal/subserousintramuscular
localization, the 2>nd – with intramuscular/intramuscularsubmucosal
localization. Analysis of anamnesis data, clinical examination and
operative treatment is performed. The effectiveness of myoma mor>
phological examination and indication to myomectomy by ultrasonog>
raphy examination enhanced by Doppler and based on analisis of
myoma node vascularization is showed. 
Key words: uterine myoma, reproductive age, myomectomy, morpholog�
ical structure, parameters of vascularization.
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Женщины с болезнью Альц1
геймера демонстрируют более
серьёзные психические нару1
шения, чем мужчины, поражён1
ные тем же недугом, полагают
учёные из Хартфордского уни1
верситета (Великобритания) .

Исследователи провели ме1
таанализ нейрокогнитивных
данных 15 работ, в которых уча1
ствовали 828 мужчин и 1 238
женщин. Обнаружилось, что
представители сильного пола
лучше справляются с вербаль1

ными и зрительно1простран1
ственными заданиями и теста1
ми на эпизодическую и семан1
тическую память. Заметно хуже
у дам были вербальные навыки.
Регрессионный анализ проде1
монстрировал, что возраст,
уровень образования и запу1
щенность деменции не могут
объяснить преимущества паци1
ентов1мужчин.

Учёные полагают, что психи1
ка пациенток, страдающих бо1
лезнью Альцгеймера, разруша1

ется быстрее из1за того, что у
женщин в постклимактеричес1
ком возрасте снижается уро1
вень эстрогена в организме.
Возможно также, что причиной
являются половые различия в
патологии нейродегенератив1
ного недуга и когнитивный ре1
зерв у мужчин, обеспечиваю1
щий им защиту в ходе патоло1
гического процесса. "Газе1
та.Ru"
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У ЖЕНЩИН БОЛЕЗНЬ АЛЬЦГЕЙМЕРА ВЫЗЫВАЕТ БОЛЕЕ

СЕРЬЕЗНОЕ РАССТРОЙСТВО ПСИХИКИ, ЧЕМ У МУЖЧИН 
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Результаты проведенных исследований свидетельствуют о
неблагоприятном влиянии остеохондроза шейного отдела
позвоночника на клиническое течение климактерического
синдрома, что связано не только с гормональными измене-
ниями, но со специфическим влиянием данной соматичес-
кой патологии на состояние вегетативной нервной систе-
мы, мозговое кровообращение и сердечно-сосудистую си-
стему. Безусловно, основным вариантом лечения климак-
терических нарушений у пациенток с остеохондрозом шей-
ного отдела позвоночника является заместительная гормо-
нальная терапия, однако при наличии противопоказаний и
отказе от нее пациенток возможно применение антигомо-
токсической терапии не только системно, но и местно. Ис-
пользование предлагаемого усовершенствованного подхо-
да позволяет предоставить пациентке право выбора, сни-
зить частоту побочных эффектов и повысить качество их
жизни в пери- и постменопаузальный периоды.
Ключевые слова: климактерический синдром, остеохондроз
шейного отдела позвоночника, диагностика, лечение. 

В связи с увеличением продолжительности жизни в со>
временном обществе возрос интерес к проблемам здоро>

вья женщин старшей возрастной группы. Установлено, что
универсальными “маркерами» эстрогенного дефицита, раз>
вивающегося в климактерии, являются не только вазомотор>
ные нарушения и эмоционально>психический дискомфорт,
характерные для перименопаузы, но и специфические изме>
нения со стороны опорно>двигательного аппарата [1–5].

В последние годы проблеме патологии опорно>двига>
тельного аппарата у женщин пре> и климактерического пе>
риода уделяется большое внимание. Это обусловлено край>
не выраженным отрицательным влиянием различной пато>
логии (остеохондроз, спинномозговые грыжи и др.) на каче>
ство жизни женщин в климактерии и ожидаемым удвоением
в ближайшие годы популяции женщин, страдающих данной
патологией [1–5]. Проблема патологии позвоночника изуча>
ется в течение многих лет, однако результаты исследований
о взаимосвязи климактерического синдрома и патологичес>
ких изменений со стороны позвоночника весьма разноречи>
вы. Показано, что развитие основных клинических симпто>
мов изучаемой патологии связывают преимущественно с
дисгормональными изменениями. Несмотря на значитель>
ное число научных сообщений по проблеме климактеричес>
ких нарушений и патологии опорно>двигательного аппарата,
нельзя считать все вопросы полностью решенными. По на>
шему мнению, одной из наиболее актуальных задач данного
научного направления является возможность адекватной
коррекции климактерических нарушений у женщин с раз>
личной патологией позвоночника, что позволит улучшить
результаты лечения основной патологии и качество жизни
пациенток старших возрастных групп. 

Целью работы является снижение частоты климактери>
ческих нарушений у женщин с остеохондрозом шейного от>
дела позвоночника на основании изучения основных клини>
ческих, эндокринологических, гемодинамических и функци>

ональных методов, а также усовершенствование и внедрение
комплекса диагностических и лечебно>профилактических
мероприятий. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Нами обследованы 158 женщин, из которых 130 имели
симптомы патологического климактерия, но у части из них
были и другие жалобы, характерные для остеохондроза шей>
ного отдела позвоночника (ШОП). Всем 130 пациенткам вы>
полнена рентгенография ШОП в двух проекциях. На осно>
вании рентгенологического заключения и клинических про>
явлений из 130 обследованных выделены основная группа и
группа сравнения.

Основную группу составили 94 женщины с патологичес>
ким течением климактерия в сочетании с остеохондрозом
ШОП, установленным врачом>неврологом рентгенологичес>
ки и клинически.

В группу сравнения вошли 36 пациенток с клиникой пато>
логического климактерия без проявлений остеохондроза ШОП.
Контрольную группу составили 28 женщин в возрасте от 30 до
44 лет с сохраненным менструальным циклом без клинических
и рентгенологически проявлений остеохондроза ШОП.

Пациентки основной группы в зависимости от характера
терапии, которая проводилась, были распределены на І и ІІ
клинические подгруппы. Заместительную гормональную те>
рапию (ЗГТ) назначали с учетом противопоказаний.

В І подгруппу вошли 46 женщин, которые считали не>
приемлемым использование ЗГТ (она назначается по ин>
формированному согласию). Им назначена негормональная
коррекция путем системного и местного использования ан>
тигомотоксической терапии (климакт>хель и труамель). Во
ІІ подгруппе было 48 пациенток, которые использовали ЗГТ
(препарат фемостон 2/10, содержащий 2 мг 17 >эстрадиола
и 10 мг дидрогестерона).

Длительность терапии подбиралась индивидуально.
В предыдущие 6 мес женщины, участвующие в исследо>

вании, не применяли гормональные средства.
Для оценки эффективности проводимой терапии дина>

мический контроль осуществлялся в І подгруппе через 1; 3; 6
и 12 мес после проведения 10>дневного лечебного курса ан>
тигомотоксической терапии; во ІІ подгруппе – через 1; 3; 6 и
12 мес от начала приема ЗГТ.

Комплекс проведенных исследований включал клиниче>
ские эндокринологические, рентгенологические, функцио>
нальные (реоэнцефалография, цветное дуплексное сканиро>
вание брахиоцефальных и транскраниальных артерий) и
другие методы.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты проведенных исследований свидетельству>
ют, что клиническое течение климактерического синдрома у
женщин с остеохондрозом (ШОП) характеризуется отсут>
ствием легкой степени, преобладанием средне>тяжелого
(53,8%) и тяжелого течения (46,2%). 

Êëèìàêòåðè÷åñêèé ñèíäðîì ó æåíùèí ñ
îñòåîõîíäðîçîì øåéíîãî îòäåëà
ïîçâîíî÷íèêà: äèàãíîñòèêà è ëå÷åíèå
Ю.П. Вдовиченко, Е.В. Кияшко

Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев
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При оценке частоты различных клинических проявле>
ний климактерического синдрома у женщин с остеохондро>
зом ШОП установлено, что частота нейровегетативных
симптомов выше в 1,7 раза, психоэмоциональных наруше>
ний – в 2 раза, при этом общий менопаузальный индекс уве>
личен в 1,8 раза по сравнению с женщинами без данной па>
тологии.

Наличие остеохондроза ШОП у женщин с климактери>
ческим синдромом приводит к увеличению частоты артери>
альной гипертензии в 1,5 раза, гипотензии – в 2,2 раза, голов>
ной боли – 1,8 раза и клинических проявлений вестибулопа>
тий – в 2,1 раза. 

Состояние вегетативной нервной системы у женщин с
климактерическим синдромом на фоне остеохондроза ШОП
характеризуется вегетативной неустойчивостью, преоблада>
нием симпатического тонуса, снижением или истощением
адаптационных резервов организма.

Церебральный кровоток в бассейне позвоночной арте>
рии женщин, страдающих климактерическим синдромом на
фоне остеохондроза ШОП, характеризовался более выра>
женными изменениями, чем у пациенток без данной патоло>
гии, преимущественно на интракраниальном уровне, а также
снижением кровотока в транскраниальных и брахиоцефаль>
ных артериях. 

Ухудшение состояния церебрального кровотока в верте>
бро>базилярном бассейне сопровождалось дисфункцией ги>
поталамо>гипофизарных структур, что в сочетании с изме>
ненной деятельностью высших вегетативных центров пато>
генетично обусловливает осложненное течение климактери>
ческого синдрома у женщин с остеохондрозом ШОП.

Применение ЗГТ в течение 12 лечебных циклов у пациен>
ток, страдающих климактерическим синдромом на фоне ос>
теохондроза ШОП, сопровождалось снижением менопаузаль>
ного индекса, а нейровегетативные расстройства тяжелой сте>
пени практически полностью отсутствовали. Использование
лечебной методики, включающей антигомотоксическую тера>
пию, способствовало снижению нейровегетативных рас>
стройств с уровня тяжелой степени до легкого в течение пер>
вых 6 мес наблюдения с последующим возвращением симпто>
мов до начального уровня к 12>му месяцу наблюдения. 

Для практического здравоохранения мы можем рекомен>
довать следующее: 

> наличие остеохондроза ШОП является фактором риска
развития средне>тяжелых и тяжелых форм климактеричес>
кого синдрома; 

> для эффективной диагностики климактерического син>
дрома у женщин с остеохондрозом ШОП необходимы до>
полнительное изучение функционального состояния вегета>
тивной нервной системы, а также оценка состояния цереб>
рального кровотока в вертебробазилярном бассейне;

> с целью лечения климактерического синдрома у жен>
щин с остеохондрозом ШОП помимо общепринятого физио>
терапевтического лечения и метаболической терапии необ>
ходимо назначать ЗГТ, а при наличии противопоказаний
или при отказе пациентки – антигомотоксическую терапию. 

ВЫВОДЫ

Таким образом, результаты проведенных исследований
свидетельствуют о неблагоприятном влиянии остеохондроза
ШОП на клиническое течение климактерического синдро>
ма, что связано не только с гормональными изменениями, но
и со специфическим влиянием данной соматической патоло>
гии на состояние вегетативной нервной системы, мозговое
кровообращение и сердечно>сосудистую систему. Безуслов>

но, основным вариантом лечения климактерических нару>
шений у пациенток с остеохондрозом ШОП является ЗГТ,
однако при наличии противопоказаний и отказе от нее паци>
енток возможно применение антигомотоксической терапии
не только системно, но и местно. Использование предлагае>
мого усовершенствованного подхода позволяет предоста>
вить пациентке право выбора, снизить частоту побочных эф>
фектов и повысить качество их жизни в пери> и постменопа>
узальный период.

Клімактеричний синдром у жінок з

остеохондрозом шийного відділу хребта:

діагностика і лікування

Ю.П. Вдовиченко, О.В. Кияшко

Результати проведених досліджень свідчать про несприятливий
вплив остеохондрозу шийного відділу хребта на клінічний перебіг
клімактеричного синдрому, що пов’язане не лише з гормональни>
ми змінами, але із специфічним впливом даної соматичної пато>
логії на стан вегетативної нервової системи, мозковий кровообіг і
серцево>судинну систему. Безумовно, основним варіантом ліку>
вання клімактеричних порушень у пацієнток з остеохондрозом
шийного відділу хребта є замісна гормональна терапія, проте за
наявності протипоказань і відмови від неї пацієнток можливе при>
значення антигомотоксичної терапії не лише системно, але і
місцево. Використання пропонованого вдосконаленого підходу
дозволяє надати пацієнтці право вибору, знизити частоту
побічних ефектів і підвищити якість їхнього життя в пери> і пост>
менопаузальний періоди.
Ключові слова: клімактеричний синдром, остеохондроз шийного
відділу хребта, діагностика, лікування. 

Climacteric syndrome at women with an osteochon�

drosis of cervical department of a backbone: diag�

nostics and treatment

J.P. Vdovichenko, E.V. Kijashko 

Results of the spent researches testify to adverse influence of an osteo>
chondrosis of cervical department of a backbone on a clinical current
of a climacteric syndrome that is connected not only with hormonal
changes, but with specific influence of the given somatic pathology on
a condition of vegetative nervous system, a condition of brain blood
circulation and cardiovascular system. Certainly, basic variant of
treatment of climacteric infringements at patients with an osteochon>
drosis of cervical department of a backbone is replaceable hormonal
therapy, however in the presence of contra>indications and unwilling>
ness of patients probably application antigomotoxical therapies not
only is system. Use of the offered advanced approach allows to give to
the patient the option, to lower frequency of by>effects and to raise
quality of a life of patients peri > and postmenopausale periods.
Key words: a climacteric syndrome, an osteochondrosis of cervical
department of a backbone, diagnostics, treatment.
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Результаты проведенных исследований свидетельствуют,
что в структуре гинекологических заболеваний доминиро-
вали доброкачественные заболевания шейки матки, лейо-
миома матки, аденомиоз, воспалительные заболевания ор-
ганов малого таза. При изучении гинекологической забо-
леваемости были выявлены позитивные коррелятивные за-
висимости гиперпластических процессов эндометрия от
возраста и заболеваний шейки матки от воспалительных
заболеваний вульвы и влагалища. Полученные результаты
необходимо использовать при разработке алгоритма диа-
гностических и лечебно-профилактических мероприятий.
Ключевые слова: генитальная патология, заболевания мо�
лочных желез.

В настоящее время отмечается повышенный интерес к из>
учению различных аспектов развития патологии молоч>

ных желез, обусловленный ростом частоты доброкачествен>
ных и злокачественных заболеваний данной локализации.
Доброкачественная дисплазия молочных желез (ДДМЖ)
является лидером по частоте возникновения и наблюдается
у 20–80% женщин репродуктивного возраста [1–3]. Статис>
тические данные свидетельствуют о неуклонном росте забо>
леваемости раком молочной железы. В структуре злокачест>
венных новообразований у женщин частота опухолей мо>
лочных желез (19,8%) превышает таковую опухолей тела
(6,8%), шейки матки (5,2%) и яичников (4,9%) [1–3].

По данным разных авторов, до 92% женщин репродук>
тивного возраста страдают ДДМЖ. В связи с этим в послед>
ние годы интерес к доброкачественным заболеваниям значи>
тельно возрос, а снижение заболеваемости мастопатией – ре>
альный путь к снижению частоты рака молочной железы.
Несмотря на то что дисгормональная природа заболеваний
молочной железы не вызывает сомнений, данные мировой
литературы о патогенезе различны. В частности, существуют
другие мнения о факторах, способствующих развитию мас>
топатии: нарушения процессов апоптоза, дисбаланс иммун>
ной системы, состояние рецепторного аппарата [1–3].

В возникновении и развитии дисгормональных заболе>
ваний молочных желез огромная роль отводится состоя>
нию гипоталамо>гипофизарной системы. Нарушение ней>
рогуморальной составляющей репродуктивного цикла
приводит к активации пролиферативных процессов в гор>
монально>зависимых органах, в том числе и в тканях мо>
лочных желез, которые являются мишенью для стероид>
ных гормонов яичников, пролактина, плацентарных гор>
монов и опосредованно – гормонов других эндокринных
желез организма [1–3].

На общность ДДМЖ и ряда гинекологических заболева>
ний указывают многие авторы, которые единодушны в том,
что среди многообразия экзо> и эндогенных факторов опре>
деляющим в патогенезе доброкачественных заболеваний мо>
лочных желез является нарушение ритма секреции гонадо>
тропных гормонов, а возникший при этом гормональный
дисбаланс проявляется абсолютной или относительной ги>
перэстрогенией и недостатком прогестерона [1–3].

Вместе с тем заболевания молочной железы нередко на>
блюдаются у женщин с овуляторными циклами и ненару>
шенной репродуктивной функцией. В данном случае решаю>
щая роль в возникновении патологии молочных желез отво>
дится не абсолютной величине гормонов в плазме крови, а
состоянию рецепторов половых стероидов в ткани железы,
поскольку состояние рецепторного аппарата определяет воз>
никновение патологического процесса [1–3].

Несмотря на значительное число научных публикаций
по проблеме ДДМЖ, нельзя все вопросы считать полностью
изученными. По нашему мнению, в первую очередь это каса>
ется особенностей генитальной патологии у пациенток с до>
брокачественными заболеваниями молочных желез. 

Целью настоящего научного исследования является из>
учение гинекологической заболеваемости у пациенток с
ДДМЖ.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Были обследованы 119 пациенток в возрасте от 18 до 53
лет, которые были разделены на 3 группы: 

І группа (контроля) – 36 женщин без патологии в молоч>
ных железах; 

ІІ группа – 43 пациентки с диффузной формой ДДМЖ; 
ІІІ группа – 40 пациенток с узловой формой ДДМЖ. 
Критериями включения в І группу были отсутствие жа>

лоб, клинических проявлений и патологического процесса
при клиническом обследовании. 

Критериями включения во ІІ и ІІІ группы были: наличие
жалоб на боль, уплотнения в молочных железах, выделения из
сосков; также в эти группы вошли пациентки без клинических
проявлений, при обследовании которых обнаружены патоло>
гические изменения в молочных железах. Все пациентки бы>
ли обследованы по специально разработанной программе.

Разработанная нами программа исследований включала:
• клинико>статистический анализ; 
• ультразвуковое исследование органов малого таза;
• маммографию;
• ультразвуковое исследование молочных желез;
• гистологическое исследование операционного матери>

ала;
• статистическую обработку полученных результатов.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Менструальную функцию женщин с ДДМЖ исследова>
ли по следующим параметрам: возраст наступления менархе,
продолжительность менструального цикла, длительность
менструаций.

У 8 (6,7%) пациенток менструации отсутствовали; у 6 из
них была ранее произведена надвлагалищная ампутация
матки; у 2 – естественная менопауза 1–2 года. Во всех иссле>
дуемых группах средняя продолжительность менструально>
го кровотечения составляла 4–6 дней (63,9%; 55,8%; 70% со>
ответственно). Полименорея достоверно чаще наблюдалась
у женщин с диффузной формой ДДМЖ (18,2%). Средняя

Îñîáåííîñòè ãåíèòàëüíîé ïàòîëîãèè ó æåíùèí
ñ äîáðîêà÷åñòâåííûìè çàáîëåâàíèÿìè
ìîëî÷íûõ æåëåç
О.А. Полюлях 
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продолжительность менструального цикла у менструирую>
щих женщин составляла 29,8±2,9 дня.

Пациенток с опсоменореей оказалось больше во ІІ и ІІІ
группах (11,6% и 10% соответственно). У 22,5% пациенток
с узловой формой ДДМЖ наблюдалась нормальная про>
должительность менструального цикла (21–28 дней). У
большинства пациенток (51,3%) продолжительность цикла
28–35 дней. Необходимо отметить, что у подавляющего
большинства пациенток с диффузной формой ДДМЖ
(71%) наблюдался предменструальный синдром, проявля>
ющийся мастодинией. Пациентки с узловой формой
ДДМЖ предменструальное напряжение отмечали несколь>
ко реже (60%). 

Заболевания шейки матки занимают лидирующее место
в структуре гинекологических заболеваний.

Так, более 50% пациенток имели в анамнезе какую>либо
патологию шейки матки. Эктопия шейки матки встречалась
у 43,7% пациенток, при этом достоверно реже – у пациенток
группы контроля (р<0,05). Дисплазия шейки матки досто>
верно чаще встречалась у пациенток с узловой формой
ДДМЖ – у 12,5%.

Суммарный процент заболеваний тела матки составил
110%, то есть практически каждая женщина имела одно или
несколько заболеваний тела матки.

В среднем по группам лейомиома матки установлена у
29,4% пациенток. У пациенток с ДДМЖ лейомиома матки
встречалась в 3 раза чаще, чем у пациенток группы контроля.

Аденомиоз чаще наблюдался у женщин с узловой фор>
мой ДДМЖ (35%), в группе контроля – у 25%.

Гиперпластические процессы эндометрия у пациенток
группы контроля встречались достоверно реже (5,6%); у па>
циенток с ДДМЖ этот показатель был в 4–5 раз выше: у
27,9% у пациенток І группы и у 20% у пациенток ІІ группы.

У пациенток с узловой формой ДДМЖ фолликулярные
кисты яичников в анамнезе встречались в 2 раза чаще, чем у
пациенток с диффузной формой ДДМЖ (15%). В группе
контроля имели в анамнезе кисты яичников 11,1% пациен>
ток, что превышает среднестатистические данные.

Большое количество пациенток перенесли воспалитель>
ные заболевания матки и придатков (26%). Достоверно реже
воспалительные заболевания тела матки и придатков отме>
чали пациентки группы контроля (19,4%). На вульвовагинит
в анамнезе указали в среднем 75,3% женщин, при этом чаще
он встречался у пациенток с узловой формой ДДМЖ
(82,3%).

У большинства пациенток ДДМЖ была выявлена бо>
лее 2 лет назад. У 1,7% пациенток заболевание впервые
было выявлено в год исследования, а у 10,9% – более 5 лет
назад.

В среднем диагноз был поставлен 3,1±1,8 года назад.
Основными жалобами больных с ДДМЖ были боль в

молочной железе, усиливающаяся, как правило, за несколь>
ко дней до наступления менструации; нагрубание и диффуз>
ное уплотнение всей молочной железы или ее участка; также
были жалобы на выделения из сосков и на наличие образова>
ния. При этом 19,3% пациенток с ДДМЖ не предъявляли

никаких жалоб, а заболевание было выявлено случайно при
маммологическом или ультразвуковом исследовании.

Большинство пациенток ІІ группы предъявляли жалобы
на болезненность, напряжение, усиливающиеся в предмен>
струальный период (62,8%), причем интенсивность варьиро>
вала от легкой степени до тяжелой, когда боль начинала по>
являться за 2–3 нед до менструации.

Пациентки с узловой формой ДДМЖ предъявляли жа>
лобы на наличие образования (45%), выделения из сосков
(2,5%), болезненность различной интенсивности (30%).

Итак, у части пациенток заболевание протекало бес>
симптомно, но большинство пациенток с ДДМЖ предъявля>
ли несколько жалоб.

ВЫВОДЫ

Результаты проведенных исследований свидетельствуют,
что в структуре гинекологических заболеваний доминирова>
ли доброкачественные заболевания шейки матки, лейомиома
матки, аденомиоз, воспалительные заболевания органов ма>
лого таза. Эктопия шейки матки в анамнезе или во время об>
следования была выявлена более чем у половины пациенток
с ДДМЖ, что достоверно (р<0,05) чаще, чем у пациенток
группы контроля. Лейомиома матки и аденомиоз наблюда>
лись у 30,9% пациенток с ДДМЖ, что в 3 раза чаще, чем у па>
циенток группы контроля. При изучении гинекологической
заболеваемости были выявлены сильные коррелятивные за>
висимости гиперпластических процессов эндометрия от воз>
раста и заболеваний шейки матки от воспалительных заболе>
ваний вульвы и влагалища. Полученные результаты необхо>
димо использовать при разработке алгоритма диагностичес>
ких и лечебно>профилактических мероприятий. 

Features of genital pathologies at women with

good�quality diseases of mammary glands

O.A. Poljuljah 

Results of the spent researches testify that in structure of gynecologic
diseases good>quality diseases of a cervix of a uterus, leiomyoma of
uterus, adenomyos, inflammatory diseases of bodies of a small basin
dominated. At studying of gynecologic disease positive correlative
dependences of hyperplastic processes of endometrium from age and
diseases of a cervix of uterus from inflammatory diseases of a vulva and
a vagina have been revealed. The received results are necessary for
using by working out of algorithm of diagnostic and treatment>and>
prophylactic actions.
Key words: genital pathology, diseases of mammary glands.
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Результаты проведенных исследований свидетельствуют о
высоком уровне психоэмоционального напряжения у жен-
щин - медицинских работников. Это связано с неудовлет-
воренностью своей работой, чрезмерной нагрузкой, нерв-
но-эмоциональным напряжением, что подтверждается
данными гигиенической оценки условий труда и состояни-
ем соматического здоровья. Полученные результаты необ-
ходимо учитывать при разработке алгоритма диагностиче-
ских и лечебно-профилактических мероприятий. 
Ключевые слова: медицинские работники, психоэмоциональ�
ный статус.

В настоящие время приоритетным является проблема
охраны и укрепления здоровья работающего населения,

прежде всего женщин, с целью сохранения трудового потен>
циала и создания условий для экономического развития
страны [1–3]. Специфика трудовой деятельности медицин>
ских работников связана с воздействием профессиональных
факторов, способных вызывать заболевания, приводить к
потере трудоспособности, инвалидности, а в ряде случаев
быть непосредственной угрозой жизни [1–3]. Проблема
охраны репродуктивного здоровья медицинских работников
многогранна, и ее решение предполагает взаимодействие
различных направлений здравоохранения и социальной по>
литики государства с учетом национальных особенностей и
международных стандартов. 

Несмотря на важность проблемы, в литературе недоста>
точно доказательных данных о состоянии психоэмоциональ>
ного статуса женщин – медицинских работников, что, без>
условно, оказывает существенное влияние на состояние их
соматического и репродуктивного здоровья. 

Целью настоящего исследования является оценка пси>
хоэмоционального статуса женщин – медицинских работни>
ков с соматической заболеваемостью.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

С целью выявления основных особенностей психоэмо>
ционального статуса у женщин – медицинских работников с
соматической заболеваемостью нами была проведена ком>
плексная клинико>лабораторная и функциональная оценка
состояния здоровья, в том числе и репродуктивного, у 100
врачей различных специальностей и у 100 средних медицин>
ских работников по данным проведенного анкетирования. 

В исследования были включены отделения различного
профиля: терапевтические, хирургические, интенсивной те>
рапии и реанимации, офтальмологические, кардиологичес>
кие, пульмонологические, инфекционные, лабораторно>диа>
гностические, функционально>диагностические и физиоте>
рапевтические, рентгенологическое, акушерско>гинекологи>
ческое и стоматологическое.

Для оценки психоэмоционального статуса и работоспо>
собности медицинских работников нами были проведены
психофизиологические исследования по методике
Ч.Д. Спилбергера и Ю.А. Ханина (2008). Был использован
опросник САН (самочувствие, активность, настроение). Эту

методику применяют также для исследования уровня тре>
вожности в данный момент (реактивная тревожность) и
уровня тревожности как устойчивой характеристики (лич>
ностная тревожность).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В исследовании приняли участие медицинские работни>
ки, возрастной состав которых представлен группами от 19
до 39 лет. Все опрошенные – женщины. При распределении
по стажу 78% опрошенных проработали по специальности
свыше 8 лет; 14,5% – 5–7 лет и 7,5% – 1 год – 5 лет.

В ходе опроса контакт с профессиональными вредными
факторами отметили 92,5% медработников. При более де>
тальном исследовании наличие биологического фактора
(инфекционные больные, инфицированные биологические
жидкости) отметили 48% респонденток, на работу с исполь>
зованием лекарственных препаратов и дезинфицирующих
средств ссылались 35,6% опрошенных. В свою очередь, ле>
карственные препараты подразделяются на вещества хими>
ческой природы – 29% и биологической природы – 16,3%.
Присутствие физического фактора, в том числе возможное
облучение, отметили 6,2%; контакт с электромагнитным по>
лем – 20,2%; действие низких температур – 6,2%; высоких
температур – 3,1%; наличие вибрации – 3,1%.

Фактор психоэмоционального напряжения в виде час>
тых стрессовых ситуаций зарегистрирован у 10% среднего
медицинского персонала и 65% врачей. Свое отношение к
испытываемому нервно>эмоциональному напряжению они
определяют по>разному. В 4,6% случаев опрошенные счита>
ют, что работают по индивидуальному плану; 40,5% указыва>
ют на возможность изменения установленного графика по
ходу работы; 14,5% работают в условиях дефицита времени с
повышенной ответственностью. Связывают свою производ>
ственную деятельность с личным риском, опасностью и от>
ветственностью за жизнь и здоровье других 29,5% медицин>
ских работников. Сочетание различных показателей, влияю>
щих на нервно>эмоциональное напряжение, отмечают 19,7%
респонденток.

Тревожность – это особое эмоциональное состояние,
возникающее у человека и выражающееся в повышенной
эмоциональной напряженности, сопровождающейся стра>
хом, беспокойством, опасениями, препятствующими нормаль>
ной деятельности или общению с людьми. Тревожность – важ>
ное персональное качество человека, довольно устойчивое.
Доказано существование двух качественно различных раз>
новидностей тревожности: личностная и ситуационная.

Под личностной тревожностью понимают индивидуаль>
ную черту личности человека, которая отражает его предрас>
положенность к эмоционально отрицательным реакциям на
различные жизненные ситуации, несущие в себе угрозу для
его Я (самооценки, уровня притязаний, отношения к себе и
т.п.). Личностная тревожность — это стабильная склонность
человека реагировать на подобные социальные ситуации по>
вышением тревоги и беспокойства.

Îñîáåííîñòè ïñèõîýìîöèîíàëüíîãî ñòàòóñà 
ó æåíùèí – ìåäèöèíñêèõ ðàáîòíèêîâ 
ñ ñîìàòè÷åñêîé çàáîëåâàåìîñòüþ
А.С. Шелыгин

Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев
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Ситуационная тревожность определяется как времен>
ное, устойчивое только в определенных жизненных ситуа>
циях состояние тревожности, порождаемое такими ситуа>
циями и, как правило, не возникающее в иных ситуациях.
Это состояние возникает как привычная эмоциональная и
поведенческая реакция на подобного рода ситуации. При
проведении теста по данной методике мы получили следую>
щие результаты.

Оценка ситуационной тревожности: низкий уровень си>
туационной тревожности отмечен у 58±2,4% опрошенных,
умеренный уровень – у 34±2,3% и высокий уровень – у
8,0±1,3%.

Оценка личностной тревожности: низкий уровень отме>
чен у 10±0,4% опрошенных, умеренный уровень – у 39±2,4%
и высокий уровень – у 60±2,4%.

Опросник САН применяется для оперативной оценки
самочувствия, активности и настроения. Результаты прове>
денного теста по данной методике представлены в таблице.

При оценке теста САН мы пришли к выводу, что вечером
при сравнении с утром все характеристики снижаются, т.е.
самочувствие, активность и настроение к вечеру ухудшались
(неблагоприятное состояние нарастало, а благоприятное –
падало). Это связано с неудовлетворенностью своей рабо>
той, чрезмерной нагрузкой, нервно>эмоциональным напря>
жением, что подтверждается данными гигиенической оцен>
ки условий труда и состоянием соматического здоровья.

Анализируя полученные данные теста Спилбергера–Хани>
на, нами сделан вывод, что у 60±2,4% женщин – медицин>
ских работников отмечается высокий уровень личностной
тревожности в повседневной жизни. Мы считаем, что это
обусловлено вредными условиями труда, что подтверждено
гигиенической оценкой и результатами анкетного опроса.

ВЫВОДЫ

Таким образом, результаты проведенных исследова>
ний свидетельствуют о высоком уровне психоэмоциональ>
ного напряжения у женщин – медицинских работников.
Это связано с неудовлетворенностью своей работой, чрез>
мерной нагрузкой, нервно>эмоциональным напряжением,
что подтверждается данными гигиенической оценки усло>
вий труда и состоянием соматического здоровья. Получен>
ные результаты необходимо учитывать при разработке ал>
горитма диагностических и лечебно>профилактических
мероприятий. 

Features of the psycho�emotional status at women

– medical workers with somatic disease

A.S. Shelygin 

Results of the spent researches testifies to high level of a psycho>emo>
tional pressure at women – medical workers. It is connected with a
dissatisfaction with the work, excessive loading, nervously>emotional
pressure, that proves to be true the data of a hygienic estimation of
working conditions and a condition of somatic health. The received
results are necessary for considering by working out of algorithm of
diagnostic and treatment>and>prophylactic actions. 
Key words: medical workers, the psychoemotional status.
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Оценка самочувствия, 

активности и настроения

Состояние
Благо�

приятное
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приятное

Самочувствие
Утром 87,0% 12,0%

Вечером 73,0% 27,0%

Активность
Утром 78,0% 21,0%

Вечером 73,0% 27,0%

Настроение
Утром 82,0% 17,0%

Вечером 81,0% 19,0%
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Показатели смертности от ме1
ланомы в Украине являются од1
ними из самых высоких в мире.

Об этом сегодня сообщила
главный врач Института дерма1
тологии и косметологии Ольга
Богомолец.

По ее словам, это связано, в
первую очередь, с несвоевре1
менной диагностикой этой он1
копатологии.

"На протяжении 10 лет мы
проводим систематическую
кампанию относительно ранней

диагностики меланомы и рака
кожи. Если диагноз "меланома"
ставится несвоевременно, то
это практически стопроцентная
смерть человека. Меланома се1
годня поражает молодых тру1
доспособных мужчин и жен1
щин", 1 сказала Богомолец.

По ее словам, на сегодняш1
ний день специалисты обнару1
живают значительно больше
случаев рака кожи и меланомы
благодаря большей осведом1
ленности людей.

"Рак кожи и меланома вы1
шли на первое место в струк1
туре онкозаболеваний. Еще 51
7 лет назад были на третьем.
Это произошло потому, что мы
начали больше загорать, стали
больше отдыхать, открылись
границы и люди начали выез1
жать в страны с нехарактер1
ным для нас климатом 1 ближе
к экватору", 1 объяснила Бого1
молец.

medvisnik.com.ua

В УКРАИНЕ СМЕРТНОСТЬ ОТ МЕЛАНОМЫ � 

ОДНА ИЗ САМЫХ ВЫСОКИХ В МИРЕ 
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Проведено комплексное обследование и лечение 60 паци-
ентов обоего пола (30 женщин и 30 мужчин-партнеров),
инфицированных вирусом папилломы человека. Исследо-
вание иммунного статуса участников продемонстрировало
наличие выраженных изменений со стороны клеточного и
гуморального звеньев иммунной системы, а также неспе-
цифических факторов защиты. Отмечались выраженные
сдвиги в количественном содержании Т-лимфоцитов и их
функциональной активности, повышение количества им-
муноглобулинов класса G и циркулирующих иммунных
комплексов. Наблюдались признаки дисрегуляции фаго-
цитарной активности нейтрофильных гранулоцитов и сни-
жение их бактерицидности. 
Показано, что применение препарата экзогенного интер-
ферона альфа Генферон, характеризующегося противови-
русным и выраженным иммуномодулирующим действием,
в комплексной терапии папилломавирусной инфекции спо-
собствовало полной и стойкой элиминации вируса папил-
ломы в 65% случаев, приводило к нормализации иммунно-
го статуса пациентов с повышением неспецифической ре-
зистентности организма.
Ключевые слова: вирус папилломы человека, папилломави�
русная инфекция, иммунологические нарушения, Генферон. 

В структуре инфекций, передающихся половым путем
(ИППП), папилломавирусная инфекция (ПВИ) являет>

ся одним из самых распространенных венерических заболе>
ваний в мире, с которым сталкиваются до 80% населения в
возрасте до 50 лет [2, 11]. Наличие в последние десятилетия
тенденции к либерализации сексуальной жизни с частой
сменой партнеров и ранним вступлением в половые отноше>
ния обусловливает появление признаков инфицирования у
42–57% сексуально активных девушек и молодых женщин
[6, 9]. В отличие от других генитальных инфекций, вирусы
папилломы человека (ВПЧ) – социально значимая пробле>
ма в связи с наличием у них опухолетворной активности, в
первую очередь, в потенцировании развития рака шейки
матки, который является одной из причин смерти у женщин
молодого возраста [5, 12].

Помимо характерной особенности – способности вызы>
вать пролиферацию эпителия кожи и слизистых оболочек,
ВПЧ обладают той или иной степенью онкогенного потен>
циала в зависимости от типа вируса. Ведущая роль в процес>
се опухолевой трансформации принадлежит вирусным бел>
кам Е1, Е2, Е6 и Е7 [5, 14]. В результате различных мутаций
гена Е1 происходит интеграция генома ВПЧ в хромосомы
клетки хозяина, в процессе которой инактивируется функ>
циональная активность гена Е2 и увеличивается экспрессия
генов Е6 и Е7, непосредственно запускающих процессы кан>
церогенеза [4, 7, 10, 13, 16]. Образование комплексов Е6 и Е7
с генами>супрессорами опухолей (р53 и рRb), в норме отве>
чающими за апоптоз клеток, приводит к накоплению мута>

ций в их геноме и злокачественной трансформации. Данные
процессы служат причиной нарушения защитных регуля>
торных механизмов и подавления выработки интерферона,
увеличения продолжительности жизни клеток за счет акти>
вации теломеразы, индуцирования хромосомных мутаций и
аберраций генов хозяина [1, 16]. 

Невысокая эффективность традиционных методов лече>
ния ПВИ, заключающихся в физиохирургическом удалении
атипически измененного эпителия, является стимулом к из>
учению различных патогенетических механизмов инфекции
и поиску средств, супрессирующих вирус [15]. Как правило,
наиболее успешным в этой ситуации может стать проведе>
ние иммуномодулирующей терапии, направленной на акти>
вацию специфических клеточных иммунных реакций – ос>
новного эффекторного звена, участвующего в защите орга>
низма от внутриклеточного инфицирования.

ВПЧ не оказывает цитопатическое действие на керати>
ноциты, в которых происходит его размножение, и не инфи>
цирует эпидермальные антигенпрезентирующие клетки. По>
скольку в течении ВПЧ>инфекции отсутствует фаза вире>
мии, невозможным становится развитие полноценного сис>
темного иммунного ответа [3]. В рамках выраженных изме>
нений иммунитета на локальном и системном уровне у боль>
ных ПВИ (снижение выработки фактора некроза опухоли
альфа (ФНО> ), дисбаланс интерферонового статуса, сни>
жение CD4 и соотношения CD4/CD8 [15] оправданным в
лечении ПВИ половых органов является применение препа>
ратов экзогенного интерферона, которые оказывают выра>
женное противовирусное, противомикробное и иммуномо>
дулирующее действие [8]. Как известно, главными эффек>
торными клетками, участвующими в формировании устой>
чивости организма к внутриклеточным возбудителям, явля>
ются макрофаги, NК>клетки и Т>лимфоциты. Выраженность
их микробицидных и цитотоксических свойств резко увели>
чивается под влиянием > и >интерферонов, кахектина, ИЛ>
1, ИЛ>2, ИЛ>12 и других цитокинов, продуцируемых после
активации антигенами возбудителя этих же трех популяций
клеток. Именно >интерферону (ИФН> ) отведена ключе>
вая роль в противовирусной защите. Известно, что первой
линией защиты являются клетки макрофагально>моноци>
тарной системы, стимулируемые прямым контактом с ви>
русными антигенами при участии ИФН. При этом продук>
ция собственного интерферона запаздывает, что позволяет
вирусу ускользать от действия иммунной системы. Другим
механизмом ускользания ВПЧ от цитотоксических лимфо>
цитов является способность вируса секретировать аналог
интерлейкина>10 (ИЛ>10), способствующий активации пре>
имущественно гуморального звена иммунитета (активация
Th2) с последующим угнетением цитотоксической активно>
сти NK>клеток и Т>лимфоцитов>киллеров. При этом един>
ственным способом восстановить дисбаланс иммунной сис>
темы (Th1/Th2) является действие системы интерферона.

Èììóíîêîððèãèðóþùàÿ òåðàïèÿ ñ
ïðèìåíåíèåì ïðåïàðàòà Ãåíôåðîí â
êîìïëåêñíîì ëå÷åíèè ÂÏ×-èíôåêöèè
О.В. Назар, Л.В. Кузнецова, Л.С. Осипова, Т.В. Машенская, И.И. Чермак, Т.Н. Бондаренко

Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев
Киевский городской центр клинической иммунологии
Киевский городской центр репродуктивного здоровья
Киевская городская клиническая больница №1
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Изложенное выше подтверждает актуальность настоя>
щей работы, целью которой являлось изучение особеннос>
тей реагирования иммунной системы в условиях ПВИ, а
также разработка принципов иммунотропной терапии пре>
паратом интерферона с таурином (Генферон, ЗАО
«БИОКАД», Россия).

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследовании принимали участие 60 пациентов обоего
пола. В число участников включали женщин с клинически>
ми проявлениями CIN I и эрозией шейки матки в ассоциа>
ции с ВПЧ и мужчины>партнеры с клиническими проявле>
ниями ВПЧ>инфекции в виде остроконечных кондилом по>
ловых органов или ВПЧ>носительством.

Критериями включения в исследование были: возраст
20–35 лет, инфицированность ВПЧ (подтвержденная дан>
ными полимеразной цепной реакции – ПЦР), установлен>
ный диагноз CIN I, эрозия шейки матки у женщин, наличие
остроконечных кондилом у мужчин или ВПЧ>носительство,
а также готовность соблюдать барьерные методы контрацеп>
ции. Критериями исключения служили беременность, HSIL
или рак шейки матки, тяжелые соматические и неврологиче>
ские заболевания в стадии декомпенсации, прием противо>
вирусных препаратов на протяжении 3 предшествующих ме>
сяцев, ВИЧ>инфекция.

Пациенты были рандомизированы в две группы в зави>
симости от метода проводимой терапии. В 1>ю (основную)
группу вошли 40 человек (20 женщин и 20 мужчин>партне>
ров), во 2>ю группу (сравнения) – 20 человек (10 женщин и
10 мужчин>партнеров).

Схема лечения женщин 1>й группы включала традици>
онную терапию в сочетании с препаратом Генферон в дозе
500 000 МЕ вагинально дважды в сутки в течение 10 дней с
дальнейшей поддерживающей терапией 500 000 МЕ 1 раз в
сутки через день в течение последующих 20 дней (общая
продолжительность лечения 30 дней). У мужчин основной
группы Генферон применяли по 1 000 000 МЕ ректально 2
раза в сутки на протяжении 10 дней с последующей деструк>
цией кондилом; после проведения малоинвазивных методов
деструкции, с целью профилактики рецидивов препарат
Генферон назначали в дозе 1 000 000 МЕ 1 раз в сутки через
день на протяжении 20 дней (общая продолжительность ле>
чения 30 дней).

Схема лечения пациентов 2>й группы (сравнения) вклю>
чала традиционную терапию в сочетании с препаратом Ла>
вомакс (МНН: тилорон) по ниже приведенной схеме.

Женщины: Лавомакс 125 мг/сут ежедневно в течение
первых двух дней, после чего препарат назначали в той же
дозе (125 мг/сут) через день в течение 18 дней.

Мужчины: после деструкции кондилом назначали Лаво>
макс 125 мг/сут ежедневно в течение первых двух дней, да>
лее в той же дозе (125 мг/сут) через день в течение 18 дней.

Контроль эффективности лечения проводили на 30>й и
180>й дни после начала лечения на основании оценки жалоб
больных, клинического осмотра, PAP>теста, цитологическо>
го исследования мазков, кольпоскопии, общего анализа кро>
ви с лейкоцитарной формулой, иммунограммы, ПЦР.

Иммунограмма включала определение следующих пока>
зателей: 

Клеточное звено – оценка количества Т>лимфоцитов и
их субпопуляций (CD3, CD4, CD8); их активности – коли>
чество рецепторов к ИЛ>2 (CD25), способности к пролифе>
рации в реакции бласттрансформации (РБТЛ) с митогенной
нагрузкой (ФГА) и без нее; количества натуральных килле>
ров (CD16).

Гуморальное звено – оценка количества циркулирующих
иммунных комплексов (ЦИК), В>лимфоцитов (CD22), ос>
новных классов иммуноглобулинов (IgA, IgG, IgM). 

Неспецифические факторы резистентности – изучение
фагоцитарной активности нейтрофильных гранулоцитов
(поглотительной – ФЧ, ФИ, бактерицидной – НСТ>тест),
гемолитической активности системы комплемента (СН50).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Изменения в иммунном статусе пациентов до лечения
характеризовались выраженными нарушениями как со сто>
роны неспецифических факторов защиты, так и специфиче>
ских иммунных реакций. Так, наблюдались выраженный
лимфоцитоз, изменение уровня цитотоксических лимфоци>
тов (повышение количества CD8 при нормальном или повы>
шенном содержании CD16), сниженная функциональная ак>
тивность Т>лимфоцитов (снижение экспрессии рецепторов
к ИЛ>2 (CD25), способность к пролиферации под воздей>
ствием ФГА (РБТЛ инд.) (табл. 1). Кроме того, обнаружива>
лись признаки активации гуморальных иммунных реакций:
тенденция к эозинофилии, повышение количества иммуно>
глобулинов класса G, циркулирующих иммунных комплек>
сов (ЦИК) (табл. 2). Отмечали признаки дисрегуляции фа>
гоцитарной активности нейтрофильных гранулоцитов (сни>
жение поглотительной активности (ФИ), функционального
резерва кислородзависимого механизма бактерицидности

Òàáëèöà 1 
Äèíàìèêà ïîêàçàòåëåé èììóíîãðàììû (êëåòî÷íîå çâåíî) â èññëåäóåìûõ ãðóïïàõ

*р<0,05

Показатель Норма До лечения

Через 1 мес терапии Через 6 мес терапии

Основная

группа

Группа

сравнения

Основная

группа

Группа

сравнения

Т1лимф. (CD3)
% 50180 73±2,5 67±3,5 67±3,5 70±3,5 70±3,3

абс. 1,112,2 2,1±0,5 1,9±1,5 1,9±1,4 1,99±1,5 2,0±0,6

Т1хелп. (CD4)
% 33146 27,5±0,5 37,5±1,0 30±0,5* 38,5±1,0 34±0,8

абс. 0,30911,571 0,223±0,02 0,312±0,06 0,272±0,03* 0,313±0,06 0,307±0,03

Т1цитотокс. (CD8)
% 17130 34,5±1,5 23±1,5 26±1,4 20±1,5 25±1,1

абс. 0,28210,999 0,828±0,04 0,555±0,03 0,888±0,19 0,482±0,09 0,853±0,18

ИРИ CD4 / CD8 1,412,0 0,79±0,02 1,67±0,07 1,18±0,04* 1,91±0,03 1,38±0,02*

NK1клетки (CD16+56)
% 12123 25±2,04 22±1,7 14±3,01 21±1,9 15±1,4

абс. 0,07210,543 0,425±0,05 0,389±0,07 0,262±0,21* 0,354±0,12 0,280±0,24*
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(НСТ резерв) на фоне повышенной спонтанной бактерицид>
ности (НСТ сп.) (табл. 3). 

Исследования иммунологических показателей в дина>
мике через 1 и 6 мес после проведенной терапии в основной
группе (Генферон) продемонстрировали нормализацию по>
казателей активности Т>лимфоцитов, содержания CD4 и
CD8. В группе сравнения (Лавомакс) также отмечалась по>
ложительная динамика имеющихся нарушений клеточного
звена иммунитета, однако данные изменения были менее вы>
раженными по сравнению с группой пациентов, применяв>
ших Генферон. Так, через 1 мес терапии между исследуемы>
ми группами отмечались статистически значимые различия
в содержании Т>хелперов, иммунорегуляторного индекса
(см. табл. 1). Через 6 мес после проведенной терапии разли>

чий по анализируемым показателям обнаружено не было.
При сопоставлении показателей гуморального звена им>

мунитета у пациентов до лечения, а также после проведен>
ной терапии в исследуемых группах, была обнаружена об>
щая тенденция к снижению гиперпродукции иммуноглобу>
линов класса G. Кроме того, в основной группе, больные ко>
торой получали Генферон, отмечали снижение количества
ЦИК уже через 1 мес терапии, в то время как в группе срав>
нения нормализации данного показателя не произошло ни
через 1 мес, ни через 6 мес после лечения (см. табл. 2).

Результаты контрольного исследования показателей не>
специфической резистентности в целом свидетельствуют о
положительной динамике в обеих исследуемых группах с де>
монстрацией повышения кислородзависимой бактерицид>

Òàáëèöà 2 
Äèíàìèêà ïîêàçàòåëåé èììóíîãðàììû (ãóìîðàëüíîå çâåíî) â èññëåäóåìûõ ãðóïïàõ

Показатель Норма До лечения

Через 1 мес терапии Через 6 мес терапии

Основная

группа

Группа

сравнения

Основная

группа

Группа

сравнения

В1лимф.
(CD22)

% 17131 7,85±0,8 18±1,2 17±1,0 29±2,1 18±2,3

Абс. число 0,10910,532 0,229±0,03 0,515±0,14 0,497±0,1 0,489±0,07 0,512±0,09

ЦИК 30 1 50 од. опт. пл. 68±1,9 48±2,4 74±3,3* 37±2,7 54±3,2*

Иммуно1
глобулины

Ig G 8.0118 г/л 18,8±1,3 16,5±1,5 17,5±1,6 10,35±0,9 14,8±1,1

Ig M 0,212,0 г/л 2,28±0,6 1,7±0,3 1,55±0,1 1,61±0,2 1,5±0,09

Ig A 0,313,0 г/л 3,7±0,4 2,5±0,4 2,8±0,3 1,9±0,2 2,7±0,3

*р<0,05

Òàáëèöà 3 
Äèíàìèêà ïîêàçàòåëåé èììóíîãðàììû (íåñïåöèôè÷åñêèå ôàêòîðû ðåçèñòåíòíîñòè) â èññëåäóåìûõ ãðóïïàõ

Показатель Норма
До

лечения

Через 1 мес терапии Через 6 мес терапии

Основная

группа

Группа

сравнения

Основная

группа

Группа

сравнения

Поглотительная активность
нейтрофильных

гранулоцитов

ФИ 60180% 51±2,4 61±2,3 55±2,4 64±3,4 60±4,1

ФЧ 1,513,5 1,18±0,03 1,6±0,02 1,3±0,01* 1,8±0,03 1,53±0,04*

НСТ1тест

Сп До 10% 13±1,2 10±0,9 12±1,1 9±0,8 11±1,2

Инд 1 17±2,1 21,5±2,7 19±3,8 25±3,1 24±2,9

Рез 16% 4±0,6 11±0,3 7±0,2 16±0,7 13±0,5

Комплемент СН150
30160

гем.ед/мл
56±6,2 56±4,7 69±5,1 55±5,3 63±4,1

*р<0,05

Ðèñ. 1. Ýëèìèíàöèÿ ÂÏ× ïî äàííûì ÏÖÐ
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ности нейтрофильных гранулоцитов в НСТ>тесте. Средние
показатели ФИ и ФЧ в группе пациентов, получавших Ген>
ферон, имели статистически значимые различия с группой
сравнения через 1 и 6 мес терапии, что свидетельствует о бо>
лее выраженной индукции поглотительной активности ней>
трофильных гранулоцитов под действием препарата экзо>
генного ИФН> (см. табл. 3).

Выявленные изменения, отражавшие более динамичные
темпы нормализации иммунологических сдвигов при ис>
пользовании Генферона по сравнению с Лавомаксом, корре>
лировали с клиническими данными, полученными при осмо>
тре, в плане уменьшения проявления дисплазии, отрицатель>
ных данных ПЦР на ВПЧ, отсутствия рецидивирования ост>
роконечных кондилом. Кнтрольные ПЦР>исследования на
вирус папилломы человека позволили констатировать эли>
минацию возбудителя через 1 мес после проведенной тера>
пии у 70% женщин и 65% мужчин основной группы и лишь у
40% в группе сравнения (в равной степени среди мужчин и
женщин). Через 6 мес результаты ПЦР на ВПЧ были отрица>
тельными у 65% пациентов основной группы (как у мужчин,
так и у женщин) и лишь у 30% (как у мужчин, так и у жен>
щин) испытуемых в группе сравнения (рисунок 1).

Таким образом, как свидетельствуют результаты иссле>
дования, при ВПЧ>инфицировании имеются нарушения в
системе клеточного и гуморального звеньев иммунитета
(снижение соотношения CD4/CD8 за счет преимуществен>
ного повышения количества цитотоксических Т>лимфоци>
тов, уменьшение функциональной активности Т>лимфоци>
тов, гиперпродукция IgG и ЦИК), а также изменения со сто>
роны фагоцитарной активности нейтрофильных гранулоци>
тов. Имеющиеся сдвиги при ПВИ диктуют необходимость
назначения препаратов, обладающих не только противови>
русным, но и иммуномодулирующим действием. Весьма
перспективным в терапии данного заболевания представля>
ется использование препарата Генферон, представляющего
собой комплекс экзогенного ИФН> и таурина. Назначение
данного лекарственного средства при ВПЧ>инфекции спо>
собствовало полной элиминации ВПЧ через 6 мес в 65% слу>
чаев как у женщин, так и у мужчин. Также применение суп>
позиториев Генферон способствовало нормализации иммун>
ного статуса пациентов и позволило добиться быстрой и
стойкой ремиссии хронического процесса. Обращает на себя
внимание факт наличия изменений в системе иммунитета у
мужчин с ВПЧ>носительством, что вызывает необходимость
лечения данного состояния с последующим наблюдением
лечащего врача. 

Імунокоригувальна терапія із використанням

препарату Генферон у комплексному лікуванні

ВПЛ�інфекції

О.В. Назар, Л.В. Кузнецова, Л.С. Осипова,

Т.В. Машенська, І.І. Чермак, Т.Н. Бондаренко

Проведено комплексне обстеження і лікування 60 пацієнтів обох
статей (30 жінок і 30 чоловіків>партнерів), інфікованих вірусом
папіломи людини. Дослідження імунного статусу учасників проде>
монструвало наявність виражених змін з боку клітинного та гумо>
рального ланцюгів імунної системи, а також неспецифічних фак>
торів захисту. Відзначено виражені зміни у кількісному вмісті Т>
лімфоцитів і їхньої функціональної активності, збільшення
кількості імуноглобулінів класу G і циркулюючих імунних ком>
плексів. Спостерігали ознаки дисрегуляції фагоцитарної актив>
ності нейтрофільних гранулоцитів і зниження їх бактерицидності.
Показано, що застосування препарату екзогенного інтерферону
альфа Генферон, який характеризується противірусною і вираже>

ною імуномодулювальною дією, в комплексній терапії папілома
вірусної інфекції сприяло повній і стійкій елімінації вірусу
папіломи в 65% випадків, приводило до нормалізації імунного
статусу пацієнтів з підвищенням неспецифічної резистентності
організму.
Ключові слова: вірус папіломи людини, папіломавірусна інфекція,
імунологічні порушення, Генферон.

Immunocorrection therapy with the drug Genferon

in treatment of HPV infection

O.V. Nazar, L.V. Kuznetsova, L.S. Osipova, 

T.V. Mashenskaya, I.I. Cermak, T.N. Bondarenko

A comprehensive examination and treatment of 60 patient of both sexes
infected with HPV was conducted (30 female and 30 male partners).
Immune status examination has shown presence of expressed changes in
cellular and humoral immunity, as well as in non>specific defense factors.
Expressed quantitative changes were found in T>lymphocyte count and
their functional activity, increase in immunoglobulins G and circulating
immune complexes. Signs of deregulation of phagocyte activity of neu>
trophils and reduction of their bactericidal action were also observed.
It was demonstrated that treatment with Genferon, an exogenous
interferon alfa drug that is characterized antiviral and expressed
immunomodulating activity, in combination HPV therapy aided in
complete and sustained elimination of the HPV virus in 65% of the
cases, and led to normalizing patients’ immune status with increased
non>specific resistance.
Key words: Human Papillomavirus, Immune disorders, Genferon.
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В настоящее время в Украине наблюдается повышение
частоты инфекций нижнего отдела половых путей,

протекающих с участием микроорганизмов, входящих в
состав нормальной микрофлоры влагалища, которая при
определенных условиях приобретает патогенные свойства.
Существенно повысилась частота смешанных форм
(микст>инфекций). Накапливается все больше данных о
роли полимикробных инфекций с различной этиологичес>
кой значимостью ассоциатов.

Указанные заболевания не только снижают качество
жизни, но и повышают риск осложнений у женщин при бе>
ременности, родах, в ранний послеродовой период, у плода
и у новорожденного, при выполнении различных манипу>
ляций, вмешательств, повышает риск заражения инфекци>
ями, передаваемыми половым путем.

В этой связи повышенный интерес приобретают ком>
бинированные препараты, имеющие широкий спектр анти>
бактериального и противогрибкового действия.

Неотризол (производство компании Синмедик) в фор>
ме вагинальных таблеток – многокомпонентный препарат
с поливалентным терапевтическим действием, включаю>
щим в себя 3 антибиотика – неомицин, орнидазол, микона>
зол и синтетический кортикостероид преднизолон. 

В состав Неотризола входят неомицин (бактерицид>
ный антибиотик – аминогликозид широкого спектра дей>
ствия, комплекс неомицина А, В и С, образующийся в ре>
зультате жизнедеятельности лучистого грибка актиноми>
цета). Активен в отношении большинства грамположи>
тельных и грамотрицательных кокков, грамположитель>
ных палочек, грамотрицательных бактерий. Его достоин>
ство – широкий спектр бактерицидного действия на грам>
положительную и грамотрицательную флору. Он легко
растворим в воде, эффективен при местном применении,
хорошо зарекомендовал себя при лечении гнойных забо>
леваний кожи, устойчивость к нему развивается медлен>
но, препарат не действует на грибы, вирусы, анаэробную
флору. 

Орнидазол – противопротозойное и антибактериаль>
ное средство. Он эффективен против анаэробных ГР> бак>
тероидов, фузобактерий, анаэробных ГР+ палочек и кок>
ков, факультативных анаэробов, простейших. Клинико>
бактериологическая эффективность орнидазола выше, чем
у метронидазола. Устойчивость и повышенная чувстви>
тельность (сыпь, зуд) к орнидазолу встречается редко.
Длительность курса лечения у орнидазола меньше, чем у
метронидазола. Потенцирование трех антибиотиков осо>
бенно важно для профилактики назокомиальных инфек>
ций, часто вызываемых в последнее время грамотрица>
тельной флорой. 

Миконазол – синтетическое средство группы произ>
водных имидазола. Оказывает антимикотическое и анти>

микробное действие в отношении грамположительных ко>
ков и грамотрицательных палочек, а также фунгицидное
действие на дерматофитов, дрожжевых и дрожжеподобных
грибов. Имеет антиэкссудативный эффект.

Преднизолон – обладает выраженным противовоспа>
лительным и десенсибилизирующим эффектом на воспа>
ленную слизистую оболочку влагалища и вульвы. 

Все это определяет показания для Неотризола как ле>
чебного средства для местной терапии неспецифических
бактериальных процессов (с присоединением кандидоза
или без него) у гинекологических больных. Препарат по>
казан также при невозможности полноценного микробио>
логического обследования. 

Неотризол показан как средство предоперационной про>
филактики перед хирургическими вмешательствами в обла>
сти половых органов, до и после диатермокоагуляции шейки
матки, перед внутриматочными диагностическими процеду>
рами, перед абортами, при установке внутриматочных
средств, при внутриуретральных исследованиях у женщин.

Целью данного исследование было изучение эффек>
тивности и безопасности препарата Неотризол в комплек>
сном лечении воспалительных заболеваний придатков
матки у пациенток репродуктивного возраста.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В отделе восстановления репродуктивной функции
Института неотложной и восстановительной хирургии
им. В.К. Гусака НАМН Украины проведено открытое, про>
стое послерегистрационное клиническое исследование
комбинированного препарата Неотризол.

Для решения поставленных задач было обследовано
100 пациенток в возрасте от 18 до 45 лет (средний возраст
32,5 года), что дало возможность диагностировать у них
цервицит на фоне воспаления придатков матки и назна>
чить препарат Неотризол.

Учитывая то, что эффективность терапии зачастую за>
висит от лечения полового партнера, мы не включали в
протокол исследования женщин, не имеющих постоянного
полового партнера. 

Всем 100 женщинам было проведено комплексное кли>
нико>лабораторное и инструментальное обследование, ку>
да включали: изучение соматического и гинекологическо>
го анамнеза; изучение морфологии периферической крови
и ее основных биохимических параметров; бактериологи>
ческое и бактериоскопическое исследование урогениталь>
ных мазков.

Большинство обследованных больных (78%) до начала
лечения предъявляли жалобы на выделения из влагалища,
23% – на зуд и лишь 14% – на боль в низу живота.

Диагностику цервицита осуществляли с учетом дан>
ных кольпоскопического обследования. 

Èçó÷åíèå ýôôåêòèâíîñòè è áåçîïàñíîñòè
ïðåïàðàòà Íåîòðèçîë â êîìïëåêñíîì ëå÷åíèè
âîñïàëèòåëüíûõ çàáîëåâàíèé ïðèäàòêîâ ìàòêè
ó ïàöèåíòîê ðåïðîäóêòèâíîãî âîçðàñòà
А.В.Чурилов, С.В.Кушнир

ГУ «Институт неотложной и восстановительной хирургии им. В.К. Гусака НАМН Украины», г. Донецк
Донецкий национальный медицинский университет им.М.Горького
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Для выявления возбудителя выполняли бактериоско>
пическое исследование отделяемого из канала шейки мат>
ки – на флору, количество лейкоцитов, наличие гардне>
релл, грибов, гонококков и трихомонад.

Использовали традиционные методики, позволяющие
выделить условно>патогенные и патогенные микроорга>
низмы. Идентификацию выделенных аэробов проводили
на основании морфологических, тинкториальных и биохи>
мических свойств. Для характеристики основных групп
анаэробов исследовали их морфологические свойства и
способность окрашиваться по Граму. 

В качестве этиотропного метода лечения назначали
Неотризол по 1 вагинальной таблетке 1 раз в день на ночь
на протяжении 8 дней. В исследованиях не отмечены по>
бочные эффекты, аллергические реакции или непереноси>
мость препарата Неотризол.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Анализ полученных нами данных свидетельствует,
что практически у половины вошедших в исследование
больных (49%) микрофлора влагалищного секрета была
смешанной. Наряду с аэробными кокками, в мазках, при>
сутствовали грамотрицательные и положительные мел>
кие палочки. У 11 (11%) пациенток при исследовании
выделений из канала шейки матки и влагалища обнару>
жены трихомонады. Споры грибов рода Кандида выделе>
ны в 17 (17%) случаях, а гарднереллы соответственно – в
22 (22%).

В посевах из канала шейки матки преобладали факуль>
тативные аэробные кокки, которые высевались в виде раз>
личных по составу ассоциаций или значительно реже – чи>
стых культур. У 48 (48%) женщин микрофлора канала
шейки матки была смешанной. Помимо гемолитических и
негемолитических стрептококкоков, стафило> и энтеро>
кокков, были выделены грамотрицательные палочки, сре>
ди которых преобладала кишечная. У 9 и 4 больных соот>
ветственно удавалось идентифицировать синегнойную па>
лочку (9%) и представителей вида протей (4%). 

Через 7–10 дней после окончания лечения результаты
контрольного микроскопического исследования свиде>
тельствовали о высокой эффективности препарата Нео>
тризол у всех пациенток (табл. 1).

Всем 100 пациенткам было проведено исследование
показателей периферической крови с целью выявления ге>
матотоксичного влияния препарата Неотризол. Результа>
ты представлены в табл. 2.

Данные, представленные в табл. 2, свидетельствуют,
что препарат Неотризол не оказывает гемотоксического
действия.

При проведении у исследуемых пациенток общего ана>
лиза мочи патологических изменений как до, так и после
лечения, не было выявлено. Белок, глюкоза, ацетон, пече>
ночные пигменты, эритроциты, цилиндры, соли в анализах
не выявлялись. Это свидетельствует об отсутствии у из>
учаемого препарата нефротоксическогоо эффекта. 

Òàáëèöà 1
Ìîíèòîðèíã áàêòåðèîëîãè÷åñêîãî èññëåäîâàíèÿ

Возбудитель

Количество

пациентов, n (%)

До

лечения

После

лечения

Кокки 78 (78%) 6 (6%)

Гарднереллы 22 (22%) 1

Трихомонады 11 (11%) 1

Дрожжеподобные грибы рода Candida 17 (17%) 2 (2%)

Всего 100 (100%) 8 (8%)

Òàáëèöà 2
Ïîêàçàòåëè ïåðèôåðè÷åñêîé êðîâè äî è ïîñëå ëå÷åíèÿ

Исследуемые показатели
До

лечения

После

лечения

Эритроциты, 1012/л 4,38±0,1
4,37±0,1  

p>0,1

Гемоглобин, г/л 132,5±1,1
133,1±1,2  

p>0,1

КП 0,95±0,1
0,94±0,1  

p>0,1

Лейкоциты, 109/л 6,1±0,2
5,8±0,3  
p>0,1

СОЭ, мм/ч 8,6±0,1
8,8±0,2  
p>0,1

Òàáëèöà 3
Ñîñòîÿíèå îñíîâíûõ áèîõèìè÷åñêèõ ïîêàçàòåëåé êðîâè

Параметры качества жизни До лечения После лечения Через 1 мес после лечения

Физическая активность 2 1,2 0,3

Психическое состояние 5,2 3,1 2

Социальное функционирование 0,2 0 0

Ролевое функционирование 1,2 1,1 0,1

Сексуальные функции 6,4 3,2 0,8

Субъективная оценка своего
состояния здоровья

2,9 2,1 1,3

Собственная оценка своего
состояния здоровья

Плохое 1 62%
Удовлетворительное 1 38%

Хорошее 1 0%

Плохое 1 12%
Удовлетворительное 1
60%  Хорошее 1 28%

Плохое 1 0%
Удовлетворительное 1 6%

Хорошее 1 94%

Òàáëèöà 4
Ïàðàìåòðû êà÷åñòâà æèçíè ïî äàííûì àíêåòèðîâàíèÿ

Исследуемые показатели
До

лечения

После

лечения

Общий белок, г/л 82,3±1,5
81,32±1,4

p>0,1

АлАТ, ммоль/ч•л 0,37±0,12
0,368±0,11

p>0,1

АсАТ, ммоль/ч•л 0,27±0,05
0,28±0,05  

p>0,1

Креатинин, ммоль/л 0,1012±0,02
0,98±0,06  

p>0,1

Мочевина, ммоль/л 4,12±0,19
4,13±0,17  

p>0,05
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Для уточнения оценки влияния препарата Неотризол
на функцию печени и почек, а также на белковый обмен
проведено биохимическое исследование крови. Основные
параметры представлены в табл. 3. 

Полученные результаты подтверждают отсутствие не>
фро> и гепатотоксического эффекта у исследуемого препа>
рата. Достоверных изменений наличия в плазме крови в
процессе лечения общего белка, трансаминаз, креатинина
и мочевины не было выявлено.

При анализе параметров качества жизни по данным ан>
кетирования были получены следующие результаты
(табл. 4).

До проведения лечения наиболее часто страдало пси>
хическое состояние и сексуальные функции, что связано с
основными жалобами пациенток: выделения из влагали>
ща, зуд, боль в низу живота. После проведенного лечения
препаратом Неотризол происходит нормализация этих па>
раметров качества жизни женщин. Обращает на себя вни>
мание собственная оценка своего состояния здоровья па>
циенток, что свидетельствует о высокой эффективности
препарата Неотризол. 

ВЫВОДЫ

1. Использование препарата Неотризол в комплексном
лечении воспалительных заболеваний придатков матки с
явлениями цервицита показало его высокую эффектив>
ность и безопасность.

2. Препарат отличается хорошей переносимостью, при
правильном назначении, с соблюдением рекомендованных
доз и длительности лечения, не вызывает побочных эф>
фектов и аллергических реакций.

3. Дозировка и форма выпуска препарата делают его
удобным для применения в амбулаторных условиях.
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Азитромицин играет важную роль в лечении хламидиоза.
В статье приведены данные о лечении азитромицином
больных осложненным хламидиозом. Ближайший и отда-
ленный клинический эффект лечения составил 98%, мик-
робиологический – 92%. Азитромицин является эффек-
тивным этиотропным средством для лечения урогениталь-
ного хламидиоза и имеет перспективу более широкого
применения в Украине.
Ключевые слова: осложненный хламидиоз, лечение, азитро�
мицин.

В последнее время большое беспокойство вызывает у спе>
циалистов неуклонный рост числа заболеваний, переда>

ющихся половым путем, особенно так называемых скрытых
инфекций хламидий, уреаплазм, микоплазм. Это связано, с
одной стороны, с изменением сексуальных стереотипов и
форм поведения, а с другой – с участившимися случаями
резистентности к традиционно применяемым в клинике ле>
карственным препаратам [1, 2]. Учитывая уникальный жиз>
ненный цикл хламидий, малосимптомное течение, тяжелые
осложнения (в виде хронических, воспалительных процес>
сов органов малого таза, которые ведут к спаечным процес>
сам и формированию бесплодия), своевременность диагно>
стики и адекватной этиотропной терапии урогенитального
хламидиоза занимают не последнее место среди первооче>
редных задач практического здравоохранения. В последние
годы во всем мире отмечается рост хламидийной инфекции
преимущественно у лиц молодого репродуктивного возрас>
та [4, 11].

Хламидийный уретрит нередко является причиной
21–46% хронических простатитов, в 34% случаев – острых
эпидидимитов [6, 9].

У 30–40% женщин с воспалительными заболеваниями
мочеполовой системы выявляют хламидийную инфекцию.
При острых и хронических сальпингитах, по данным раз>
личных авторов, C.trachomatis обнаруживается в эндомет>
рии в 3–17% случаев, в маточных трубах – в 13–48%. Уста>
новлена роль хламидий в этиологии вагинитов, бартолини>
тов, проктитов. По разным данным, у 24–26% женщин, стра>
дающих бесплодием, выявлена хламидийная инфекция,
приводящая к дистальной закупорке труб и перитубальной
адгезии. Доказана роль C.trachomatis в развитии пельвиопе>
ритонита и перигепатита (синдром Фитца–Хью–Куртиса),
рак шейки матки [1, 3, 5, 12].

Наиболее тяжелым осложнением урогенитального хла>
мидиоза является болезнь Рейтера. При уретрогенной фор>
ме болезни Рейтера C. trachomatis выделяют из урогениталь>
ного тракта у 60–80% больных. ДНК C. trachomatis обнару>
живают в синовиальной ткани и суставной жидкости у та>
ких больных [4].

Лечение больных хламидиозами основано на общих
принципах комплексной и индивидуальной терапии при
инфекционных болезнях. Используют средства комплекс>
ного лечения, которые необходимы конкретному больному
в зависимости от локализации воспалительного процесса,
характера патологических изменений, возникших в течение
болезни, и общего состояния организма. Лечение хламидий>

ной инфекции во многих странах регламентировано соот>
ветствующими нормативными документами государствен>
ных органов здравоохранения и рекомендациями неправи>
тельственных организаций, объединяющих соответствую>
щих специалистов [7, 8, 10].

Лечение урогенитального хламидиоза является актуаль>
ной и сложной проблемой современной венерологии и тре>
бует поиска альтернативных направлений в лечении хлами>
дийной инфекции. 

Наше внимание привлек препарат Зиомицин (действу>
ющее вещество азитромицин) производства «Кусум
Хелтхкер ПВТ. ЛТД.», Индия. Препарат Зиомицин отно>
сится к группе полусинтетических макролидных антибио>
тиков – азалидов. Имеет широкий спектр антимикробного
действия. Азитромицин активен в отношении грамположи>
тельных аэробных микроорганизмов (включая штаммы,
продуцирующие >лактамазы): Staphylococcus aureus,
Streptococcus pneumoniae, Streptococcus agalactiae,
Streptococcus pyogenes, Streptococcus viridans, стрептококков
групп С, F, G. Грамположительные микроорганизмы, устой>
чивые к действию эритромицина, обладают перекрестной
резистентностью к азитромицину. Большинство штаммов
Enterococcus faecalis и метициллинрезистентные стафило>
кокки также устойчивы к действию азитромицина. Грамот>
рицательными аэробными микроорганизмами, чувстви>
тельными к действию азитромицина, являются Bordetella
pertussis, Bordetella parapertussis, Campilobacter jejuni,
Esherichia coli, Gardnerella vaginalis, Haemophilus influenzae,
Haemophilus parainfluenzae, Haemophilus ducreyi, Legionella
pneumophila, Moraxella catarrhalis, Neisseria gonorrhoeae,
Shigella spp., Salmonella spp., Yersinia spp. Грамотрицательны>
ми анаэробами, чувствительными к действию препарата, яв>
ляются Bacteroides bivius, Clostridium perfringens,
Peptostreptococcus spp. Активен в отношении внутриклеточ>
ных и других микроорганизмов, в том числе Borrelia
burgdorferi, Chlamydia trachomatis и Chlamydia pneumoniae,
Mycoplasma pneumoniae, Listeria monocitogenes, Treponema
pallidum, Ureaplasma urealyticum. По сравнению с другими
антибиотиками группы макролидов проявляет наиболее
выраженный бактерицидный эффект, способность прони>
кать в ткани, клетки и биологические жидкости организма.
После перорального приема быстро всасывается и распреде>
ляется в организме, при этом очень высокая концентрация
препарата достигается в тканях. Период полувыведения
длительный, очень медленно выводится из тканей. Макси>
мальная концентрация в плазме крови достигается через
2–3 ч после введения, концентрация в тканях остается зна>
чительно более высокой, чем в крови. Небольшое количест>
во выводится с желчью в неизмененном виде. Около 6%
препарата выводится с мочой. Конечный период полувыве>
дения составляет 2–4 сут. 

В отделении инфекций, передающихся половым путем,
ГУ «Институт дерматологии и венерологии НАМН Украи>
ны» находились 50 пациентов, у которых диагностирован
хронический осложненный урогенитальный хламидиоз (25
мужчин и 25 женщин) в возрасте от 23 до 42 лет с давностью
заболевания от 2 мес до 2 лет и более. 

Ëå÷åíèå áîëüíûõ ñ îñëîæíåííûìè ôîðìàìè
õëàìèäèéíîé èíôåêöèè àçèòðîìèöèíîì
Г.И. Мавров, Г.М. Бондаренко, И.Н. Никитенко

ГУ «Институт дерматологии и венерологии НАМН Украины», г. Харьков 
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Пациенты предъявляли жалобы на наличие выделений
из наружных половых органов, жжение, зуд, учащенное мо>
чеиспускание, боль внизу живота, артралгии (табл. 1). У
мужчин преобладали проявления уретрита и простатита
(табл. 2). У женщин преобладали проявления эндоцервици>
та и сальпингоофорита (табл. 3).

Клинический диагноз устанавливали на основании ин>
терпретации синдромов и признаков, принятой в клиничес>
кой венерологии. Лабораторную диагностику хламидиоза
проводили с помощью реакции прямой иммунофлуоресцен>
ции (ПИФ), полимеразной цепной реакции (ПЦР) и опре>
деление Ig G, A, M к C. Trachomatis методом ИФА. 

Пациентам с осложненной формой хламидийной ин>
фекции была назначена терапия препаратом Зиомицин. В
первый день препарат применяли в дозе 1000 мг/сут, на 4>й,
7>й, 10>й, 13>й день – в дозе 500 мг/сут. Препарат назначали
перорально 1 раз в сутки за 1 ч до или через 2 ч после при>
ема пищи. Курс лечения составлял 13 дней. С целью улуч>
шения проникновения антибиотика в зону воспаления па>
циентам назначали физиотерапию (лазеротерапию, СМВ>
терапию, фонофорез с гидрокортизоном). В случае разви>
тия вторичного генитального кандидоза и дисбактериоза в
лечебный комплекс включали противогрибковые препара>
ты и эубиотики. 

До и после лечения всем больным проводили исследова>
ние функции печени. Для изучения динамики субъектив>
ных и объективных признаков первый контроль был прове>
ден через 15 дней после окончания лечения. Для изучения
эффективности схемы лечения осложненного хламидиоза с
применением азитромицина был проведен клинический и
лабораторный контроль излеченности через 1 и 2 мес после
окончания лечения. Под положительным клиническим эф>
фектом подразумевалось либо полное, либо частичное раз>
решение симптомов и признаков.

Большинство пациентов отмечали уменьшение зуда,
жжения, гиперемии губок мочеиспускательного канала и ко>
личества выделений уже к концу первой недели лечения.
При этом у 21 (42%) пациента уменьшалась боль внизу живо>
та и количество выделений ко 2>у визиту. К 3>у визиту отме>
чали достоверное уменьшение субъективных признаков на
98%, объективных – на 92% по сравнению с 1–2>м визитом. 

В динамике наблюдения обращало на себя внимание то,
что у мужчин во время 1>го визита сохранялись все прояв>
ления, во время 2>го визита уменьшились проявления уре>

Òàáëèöà 1
Êëèíè÷åñêèå ïðîÿâëåíèÿ ñðåäè áîëüíûõ 

ñ îñëîæíåííûì õëàìèäèîçîì

Жалобы
Пациенты

(n=50)

Выделения из половых органов 10 (20%)

Жжение, зуд 18 (36%)

Учащенное мочеиспускание 10 (20%)

Гиперемия губок мочеиспускательного канала 15 (30%)

Боли внизу живота 26 (52%)

Артралгии 2 (4%)

Òàáëèöà 2
Ñòðóêòóðà ïàòîëîãèè óðîãåíèòàëüíîãî òðàêòà ó ìóæ÷èí

Патология Абс. число %

Торпидный уретрит 18 72

Хронический простатит 20 80

Хронический эпидидимит 5 20

Везикулит 4 16

Òàáëèöà 3
Ñòðóêòóðà ïàòîëîãèè óðîãåíèòàëüíîãî òðàêòà ó æåíùèí

Патология Абс. число %

Цистит 2 8

Эрозия шейки матки 6 24

Цервицит 11 44

Бартолинит 2 8

Хронический сальпингоофорит 12 48

Òàáëèöà 4
Äèíàìèêà ïîêàçàòåëåé êëèíèêî-ëàáîðàòîðíûõ èññëåäîâàíèé ó áîëüíûõ (n=50)

Показатель До  лечения После  лечения
Достоверность

отличий

Клинический анализ крови

Гемоглобин, г/л 127,7±4,2 124,2±4,1 р > 0,05

Эритроциты, х1012/л 4,6±0,4 4,3±0,2 р > 0,05

Цветовой показатель 0,95 ± 0,06 0,93 ± 0,08 р > 0,05

Лейкоциты, х109/л 6,9±1,5 5,8±1,6 р > 0,05

СОЭ, мм/ч 14,4±4,3 9,1±2,1 р > 0,05

Клинический анализ мочи

Удельный вес 1018,6±2,9 1017,8±2,1 р > 0,05

рН Слабокислая 1

Белок, г/л 1 1 1

Глюкоза, г/л 1 1 1

Лейкоциты 9,2±0,3 4,5±0,4 р > 0,05

Эритроциты 1 1 1

Эпителий Переходный местами 1

Цилиндры 1 1 1

Биохимический анализ крови

Общий белок, г/л 74,8 ± 2,2 72,6± 2,3 р > 0,05

Общий билирубин, мкмоль/л 12,5 ± 1,7 11,1 ± 1,7 р > 0,05

АСТ, ммоль/ч•л 0,446 ± 0,029 0,460 ± 0,048 р > 0,05

АЛТ, ммоль/ч•л 0,487 ± 0,043 0,580 ± 0,046 р > 0,05

Примечание: р – достоверность отличий между показателями до и после лечения.
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трита у 11 (44%), простатита у 15 (60%). К 3>у визиту на>
блюдалась положительная динамика у 24 (96%) и только у
1 (4%) сохранялись проявления простатита. У всех жен>
щин на 2>м визите исчезли проявления цистита, уменьши>
лись проявления сальпингоофорита у 6 (50%), цервицита –
у 5 женщин. К 3>у визиту основная патология отсутствова>
ла, и только у 2 (0,24%) сохранялись проявления сальпин>
гоофорита. Этиологическая излеченность наблюдалась у 46
пациентов.

Результаты проведенных исследований свидетельству>
ют, что у пациентов, страдающих осложненными формами
хламидийной инфекции, была выявлена к концу исследова>
ния высокая терапевтическая эффективность. У подавляю>
щего большинства больных с осложненной хламидийной
инфекцией отмечена высокая терапевтическая эффектив>
ность (уменьшение субъективных проявлений на 98% и
объективных – на 92%). Этиологическая излеченность на>
блюдалась у 46 пациентов (92%), у 4 пациентов (8%) при ла>
бораторном исследовании в анализах соскобного материала
были обнаружены хламидии. Этим пациентам был назначен
дополнительный курс лечения. При этом терапевтическая
эффективность практически у всех больных сохранялась на
протяжении всего периода наблюдения.

Никто из больных во время лечения не отмечал измене>
ний общего состояния. Отклонения от нормальных цифр
артериального давления и частоты сердечных сокращений
не отмечены.

Все больные проходили клинико>лабораторное обследо>
вание. Данные динамики показателей клинико>лаборатор>
ных исследований приведены в табл. 4.

При сравнительной оценке динамики результатов кли>
нико>лабораторного обследования больных отмечена тен>
денция к снижению СОЭ с 14,4±4,3 до 9,1±2,1 мм/ч.

Наблюдалась тенденция к повышению уровня аланин>
трансферазы (АЛТ) с 0,48±0,043 до 0,580±0,046 ммоль/ч•л,
однако он не превышал уровня референтных значений. В
остальных биохимически исследуемых параметрах досто>
верных отличий до и после лечения не отмечено.

В 12% случаев (6 пациентов) выявлены диспепсические
явления в виде боли в области желудка, тошноты и учащен>
ного стула, которые были выражены незначительно и не
требовали отмены препарата. Установлено, что появление
побочных эффектов обусловлено с нарушением режима
приема препарата. 

Таким образом, на основании изучения данной выборки
больных осложненным хламидиозом с активным течением
было сделано заключение, что применение препарата Зио>
мицин оказалось эффективным. Установлено, что по своим
терапевтическим свойствам препарат оказывает выражен>
ное терапевтическое действие (уменьшение субъективных
признаков на 98% и объективных признаков на 92%). Мик>
робиологический эффект составил 92%. Отмечена хорошая
переносимость. Препарат удобен в применении (один при>
ем в сутки). Препарат Зиомицин рекомендуется к примене>
нию в комплексном лечении больных с осложненными фор>
мами хламидийной инфекции.

Лікування хворих із ускладненими формами

хламідійної інфекції азитроміцином

Г.І. Мавров, Г.М. Бондаренко, І.М. Нікітенко

Азитроміцин відіграє важливу роль у лікуванні хламідіозу. В
статті наводяться данні про лікування хворих на ускладнений
хламідіоз азитроміцином. Найближчий та віддалений клінічний
ефект лікування склав 98%, мікробіологічний – 92%. Азитроміцин
є ефективним етіотропним засобом для лікування урогенітально>
го хламідіозу і має перспективу ширшого застосування в Україні.
Ключові слова: ускладнений хламідіоз, лікування, азитроміцин.

The treatment of complicated chamydial infection

with azithromycin

G.I. Mavrov, G.M. Bondarenko, I.N. Nikitenko 

Azithromycin play an important role in Chlamydia infections treatment.
This article reviews data of patients with Chlamydia trachomatis genital
complicated infection treatment with azithromycin. The nearest and
remote clinical effect of treatment makes 98%, the microbiological effect
has made 92%. Azithromycin is an effective drug for treatment of C. tra>
chomatis genital infection and has well prospective for use in Ukraine.
Key words: complicated Chlamydia infection, treatment, azithromycin.
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Представлені сучасні клініко-епідеміологічні особли-
вості сифілісу у вагітних м. Львова та Львівської області
у 2011 р. Середній вік вагітних складав 27,74±0,75 року,
мешканками села були 58,82±6,96% жінок. У сфері об-
слуговування працювало 27,45±6,31% хворих, домогос-
подарками було 68,63±6,56% жінок. У 98,04±1,96%
вагітних клінічними формами хвороби були приховані
форми сифілісу. Серорезистентний сифіліс був в
11,76±4,56% випадків. Приховані форми хвороби (ранній
прихований сифіліс – 82,35±5,39%, пізній прихований
сифіліс – 13,73±4,87%) були причиною всіх репродук-
тивних та перинатальних втрат. Основним методом діаг-
ностики сифілісу у вагітних є серологічний скринінг. Ре-
продуктивні втрати при сифілісі складали 78,43±38,0‰,
перинатальна смертність – 40,82±28,6‰ за рахунок ви-
падків антенатальної загибелі плода. Основним методом
профілактики репродуктивних та перинатальних втрат
при сифілісі є своєчасне взяття на облік в І триместрі з
приводу доношування вагітності та своєчасна діагности-
ка сифілісу в І половині вагітності, лікування хворих у
ІІ триместрі вагітності. Отримані дані свідчать про не-
обхідність впровадження раціональної акушерської так-
тики під час лікування вагітних та доношування
вагітності. 
Ключові слова: вагітні, сифіліс, репродуктивні втрати,
перинатальна смертність, серологічний скринінг.

З 90>х років ХХ ст. у світі та, зокрема, в Україні існує не>
сприятлива епідеміологічна ситуація, яка характери>

зується достатньо високим рівнем захворюваності на сифіліс
та ростом кількості інфікованих вагітних [1–8]. За сучасни>
ми даними ВООЗ, у світі щорічно реєструється 2 млн ви>
падків сифілісу вагітних та 1,4 млн випадків конгенітально>
го сифілісу. Материнський сифіліс спричиняє 460 тис. ви>
падків абортів та мертвонароджень, 270 тис. випадків за>
тримки розвитку плода та передчасних пологів кожного ро>
ку. З 2007 р. діє програма ВООЗ з елімінації випадків кон>
генітального сифілісу. Тому національні розроблення з
профілактики акушерських та перинатальних ускладнень
при сифілісі мають наукове та практичне значення [2, 9–11].

Сучасний сифіліс характеризується: зміною симптома>
тики хвороби з тенденцією до розвитку малосимптомних,
стертих форм; атиповим перебігом; збільшенням випадків
раннього та пізнього прихованого сифілісу та його сероре>
зистентних форм [5–10]. 

Сифіліс у вагітних є однією з найчастіших причин реп>
родуктивних втрат: передчасного мимовільного перери>
вання вагітності, внутрішньоутробної загибелі плода, пе>
реривання вагітності за медичними показаннями, а також
народження недоношених дітей, новонароджених з за>
тримкою внутрішньоутробного розвитку, дітей з
функціональними розладами органів і систем та дітей з
природженим сифілісом [5–10]. Тому визначення
клінічних та епідеміологічних особливостей сифілісу у
вагітних має важливе значення для профілактики репро>
дуктивних втрат [9–11].

Метою дослідження було визначення напрямків
профілактики репродуктивних втрат при сифілісі на основі
визначення його клінічних та епідеміологічних особливос>
тей у вагітних м. Львова та Львівської області у 2011 р.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проведений ретроспективний аналіз 51 клінічного ви>
падку сифілісу у вагітних, які у 2011 р. лікувалися у
Львівському обласному дерматовенерологічному диспан>
сері та народжували у рододопоміжних установах м. Льво>
ва та області. Клініко>епідеміологічні показники історій
хвороб були получені із застосуванням методів медичної
статистики. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Середній вік вагітних становив 27,74±0,75 року, меш>
канками міста були 41,82±6,96%, села – 58,82±6,96%
(р 0,05). У сфері обслуговування працювало 27,45±6,31%
хворих, домогосподарками було 68,63±6,56% жінок. Вто>
ринний свіжий сифіліс був діагностований у 1,961±1,96%
хворих, вторинний рецидивний сифіліс – у 1,961±1,96%
хворих, ранній прихований сифіліс у 82,35±5,39% (р 0,05)
вагітних, пізній прихований сифіліс – у 13,73±4,87% хво>
рих, серорезистентний сифіліс – в 11,76±4,56% жінок. Це
свідчить, що у 98,04±1,96% випадків серологічний
скринінг був основною формою діагностики хвороби у
вагітних та підкреслює діагностичну значущість серо>
логічної діагностики сифілісу. 

У І триместрі вагітності сифіліс був діагностований у
29,42±6,44% випадків, у ІІ триместрі – у 58,93±6,96%, у ІІІ
триместрі вагітності та в пологах – в 17,65±5,39% випадків.
У І половині вагітності було діагностовано 50,98±7,07%
випадків сифілісу. Дані показники залишаються в межах
показників минулих років з високими показниками пери>
натальних втрат у даної категорії жінок. Один випадок
вторинного свіжого сифілісу діагностований у 21–22 тиж
вагітності, випадок вторинного рецидивного сифілісу – в
22–23 тижнів вагітності.

Репродуктивні втрати складали 78,43±38,0‰
(7,84±3,8%), перинатальна смертність – 40,82±28,6‰
(4,08±2,86%) за рахунок випадків антенатальної загибелі
плода – 40,82±28,6‰ (4,08±2,86%). Внутрішньоутробна
загибель плода в термінах абортивного періоду складала
19,61±19,6‰ (1,961±1,96%), артифіційний аборт проведе>
ний також в 1,961±1,96% випадків. Слід зауважити, що ре>
продуктивні втрати відбулися у 4 випадках при ранньому
прихованому сифілісі та в 1 випадку при пізньому прихо>
ваному сифілісі. У 2 випадках внутрішньоутробної заги>
белі плода відповідно в 21 та 26 тиж вагітності в анамнезі
вже були відповідно 4 та 2 випадки репродуктивних втрат.
Тобто був характерний для сифілісу «строкатий» репро>
дуктивний анамнез. А в клінічному випадку антенатальної
загибелі плода в 30 тиж вагітності жінка взагалі не перебу>
вала на обліку у жіночій консультації з приводу доношу>
вання вагітності. 

Ïðîô³ëàêòèêà ðåïðîäóêòèâíèõ âòðàò 
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Передчасні пологи складали 10,2±4,37%,з них перед>
часні пологи живим плодом – 4,08±2,86%. Усі передчасні
пологи відбулись у нелікованих жінок.

Усім жінкам було проведено лікування в терміні діаг>
ностики хвороби, вагітним – розпочинаючи з ІІ триместру
згідно з діючими нормативними документами МОЗ Ук>
раїни. Випадків інтранатальної загибелі плода та ранньої
неонатальної смертності не було. 

В одному клінічному випадку мертвонародження пато>
лого>гістологічне дослідження посліду виявило запальні
зміни у формі гострого облітеруючого артеріїту, гострого
інтервілюзиту, патологічної незрілості плаценти – варіант
проміжних недиференційованих ворсин. У другому
клінічному випадку діагностований гострий парієтальний
хоріоніт, сифілітичний плацентит з вторинними змінами та
патологічною незрілістю плаценти – варіант гіповаскуляри>
зованих хаотично розташованих ворсин. У всіх випадках ан>
тенатальної загибелі плода остання була спричинена фетоп>
лацентарною недостатністю внаслідок сифілітичного ура>
ження плаценти. Внаслідок виражених аутолітичних змін
плодів не знайдено ознак внутрішньоутробного інфікування.
Однак в одному з випадків виявлена спленомегалія з наша>
руванням фібрину на поверхні органа, широка зазубрена
лінія енхондрального окостеніння дистального кінця стегно>
вої кістки та підвищений цитоз у м’яких мозкових оболонках
та нирках, що дозволяє припустити трансплацентарне
інфікування плода.

У випадках живонародження при нелікованому сифілісі
часто виявлялося парацентральне прикріплення пуповини.
У пуповині спостерігалася вогнищева дилатація вен, гос>
трий сегментарний артеріїт. В оболонках – гострий
парієтальний децидуїт або гострий гнійний децидуїт. Гос>
трий хоріоамніоніт. У плаценті виявлені гострий вогнище>
вий інтервілюзит, частина ворсин з ембріональною будо>
вою, вогнищеві інтервільозні крововиливи. Живонароджен>
ня та доношування вагітності при нелікованому сифілісі є
дотепер остаточно нез’ясованою клінічною ситуацією, в ос>
нові якої лежать різний ступінь сифілітичного ураження
плаценти, можливо, внаслідок генетичної молекулярної
відмінності HLA>антигенів плода та блідої спірохети, ком>
пенсаторні можливості плаценти, а також відсутність мікст>
інфікування збудниками сексуально>трансмісивних
інфекцій, тяжких форм дисбіозу піхви, особливості стану
імунної системи вагітної та нез’ясовані причини. 

Посліди пролікованих під час вагітності жінок характе>
ризувалися відсутністю змін в пуповині та оболонках. На>
томість у 90,48±4,58% випадків у плацентах спостерігали>
ся численні склерозовані ворсини, неоднорідне відкладен>
ня фібриноїду з утворенням обширних афункціональних
зон, дрібні геморагії в міжвільозному просторі або пато>
логічна незрілість плаценти з переважанням гіповаскуля>
ризованих ворсин, ознаки дисхронозу, склерозуючої з
частковою облітерацією артеріопатії, вогнищевий
негнійний неспецифічний децидуїт. У 9,52±4,58% ви>
падків спостерігалися морфологічні ознаки фізіологічного
старіння плаценти та дрібні геморагії в інтервільозному
просторі. Це свідчить про те, що у пролікованих жінок до>
ношування вагітності відбувається на фоні дисфункції
плаценти, в основі якої запальні та постзапальні морфо>
логічні зміни у ворсинах плаценти та оболонках. Останнє
потребує раціональної акушерської тактики доношування
вагітності, основою якої є лікування дисфункції плаценти.

ВИСНОВКИ

1. У 98,04±1,96% вагітних клінічними формами хворо>
би були приховані форми сифілісу. Серорезистентний
сифіліс був у 11,76±4,56% випадків. Основним методом

діагностики сифілісу у вагітних залишається серологічний
скринінг.

2. Приховані форми хвороби: ранній прихований
сифіліс – 82,35±5,39% і пізній прихований сифіліс –
13,73±4,87% були причиною всіх репродуктивних та пери>
натальних втрат. 

3.Репродуктивні втрати при сифілісі складали
78,43±38‰, перинатальна смертність – 40,82±28,6‰ за ра>
хунок випадків антенатальної загибелі плода.

4. У жінок з пролікованим та нелікованим сифілісом
існує дисфункція плаценти, в основі якої запальні та пост>
запальні зміни – інтервілюзит, склерозування ворсин, гіпо>
васкуляризовані зони, дрібні крововиливи в інтервільозно>
му просторі, патологічна незрілість плаценти.

5. Основним методом профілактики репродуктивних
та перинатальних втрат при сифілісі є своєчасне взяття на
облік в І триместрі з приводу доношування вагітності,
своєчасна діагностика сифілісу в І половині вагітності,
лікування хворих в ІІ триместрі вагітності.

6. Доношування вагітності у пролікованих жінок по>
требує раціональної акушерської тактики, в основі якої
лікування дисфункції плаценти.

Профилактика репродуктивных потерь при 

сифилисе

Т.П. Яремчук, О.Т. Сира, Ю.Д. Роговский,

И.С. Борозна, А.Ю. Роговская

Представлены современные клинико>эпидемиологические
особенности сифилиса у беременных г. Львова и Львовской
области в 2011 г. Средний возраст беременных составлял
27,74±0,75 года, жителями села были 58,82±6,96% женщин. В
сфере обслуживания работали 27,45±6,31% больных, домохо>
зяйками были 68,63±6,56% женщин. У 98,04±1,96% беремен>
ных клиническими формами болезни были скрытые формы
сифилиса. Серорезистентный сифилис был в 11,76±4,56% слу>
чаев. Скрытые формы болезни (ранний скрытый сифилис –
82,35±5,39%, поздний скрытый сифилис – 13,73±4,87%) были
причиной всех репродуктивных и перинатальных потерь. Ос>
новным методом диагностики сифилиса у беременных являет>
ся серологический скрининг. Репродуктивные потери при си>
филисе составляли 78,43±38,0‰, перинатальная смертность –
40,82±28,6‰ за счет случаев антенатальной гибели плода. Ос>
новным методом профилактики репродуктивных и перина>
тальных потерь при сифилисе является своевременное взятие
на учет по поводу донашивания в І триместре беременности и
своевременная диагностика сифилиса в І половине беременно>
сти, лечение больных в сроках ІІ триместра беременности. По>
лученные данные свидетельствуют о необходимости выбора
рациональной акушерской тактики во время лечения беремен>
ных и донашивания беременности. 
Ключевые слова: беременные, сифилис, репродуктивные поте�
ри, перинатальная смертность, серологический скрининг.

Reproductive failures prophylaxis in the cases of

syphilis in pregnancy

T.P. Yaremchuk, O.T. Sira, Yu.D. Rogovskyi, 

I.S. Borozna, A.Yu. Rogovskaya

Contemporary clinical>epidemiological peculiarity of syphilis in
pregnancy have been defined on the ground ofanalysis of clinical
and epidemiological indications of cases record of 51 pregnant
women with syphilis who have been on treatment in Lviv regional
dermatovenerologic dispensary and born in obstetrical departments
in Lviv region in 2011. The average age of pregnant patients was
27,74±0,75. It has been indicated that among pregnant women with
syphilis58,82±6,96% made up those residing in rural area.
27,45±6,31% of patients worked in service sphere, 68,63±6,56% –
were housewives. Latent syphilis forms were in 98,04±1,96% of
syphilis cases. Seroresistant syphilis was in 11,76±4,56%. Latent
syphilis forms: early latent syphilis 82,35±5,39%, late latent syphilis
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13,73±4,87% – were the cause of all reproductive and perinatal fail>
ures. The main method of diagnosing syphilis during pregnancy is
serologic screening. Reproductive failures made up 78,43±38,0‰
and perinatal mortality 40,82±28,6‰ in the cases of antenatal fetal
death. The main methods of reproductive and perinatal failures pro>
phylaxis in the cases of syphilis in pregnancy are prenatal care in I
trimester, syphilis diagnostics in I half of pregnancy and treatment
of patients in the II trimester terms. The received data testify to the
necessity of improving of rational obstetric tactics during the treat>
ment of pregnant women and maturation of pregnancy.
Kay words: the pregnants, syphilis, reproductive failures, perinatal
mortality, serologic screening.
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Результаты проведенных исследований свидетельствуют,
что основными причинами неудачных попыток ВРТ явля-
ются: длительное бесплодие, неоднократные оперативные
вмешательства на органах малого таза, большое число вну-
триматочных операций, наличие эндометриоза и высокий
инфекционный индекс. Кроме этого, длительное и неус-
пешное лечение бесплодия само по себе является негатив-
ным фактором, усугубляющим имеющиеся нарушения.
Эти факторы риска способствуют срыву адаптационно-го-
меостатических резервов организма, хронизации воспале-
ния, усилению анатомо-функциональных дефектов репро-
дуктивной системы, что, в свою очередь, снижает репро-
дуктивный потенциал пациенток и способствует неудач-
ным попыткам ВРТ.
Ключевые слова: вспомогательные репродуктивные техно�
логии, неудачные попытки.

Проблема инфертильности супружеских пар приобре>
тает сегодня не только медицинское, но и огромное

социально>демографическое и экономическое значение
[1–12]. По данным ВОЗ (WHO, 2009), более 100 млн су>
пружеских пар бесплодны, и их число с каждым годом
увеличивается. Частота бесплодных браков среди супру>
гов репродуктивного возраста колеблется от 20 до 30% [3,
10]. Причиной бесплодного брака в 40–50% случаев явля>
ется патология репродуктивной системы у одного из суп>
ругов, реже – в 25–30% у обоих [4,11]. ВОЗ выделяет 22
причины женского и 16 причин мужского бесплодия.
Женское бесплодие встречается в 35–40% бесплодных
браков, на долю мужского бесплодия приходится 30–35%
(WHO, 2009).

Методы вспомогательных репродуктивных технологий
(ВРТ) являются наиболее эффективными в преодолении
различных форм мужского и женского бесплодия. Они раз>
виваются и совершенствуются, с их помощью в мире роди>
лось более 2 млн детей. Однако, несмотря на все достижения,
частота развития беременности все еще остается сравнитель>
но низкой и составляет 25–30% на цикл лечения, причем за
последние 10 лет этот показатель значительно не изменился
[1–12].

По всей видимости, это связано с большим числом раз>
нообразных факторов, влияющих на репродуктивный про>
цесс. Ряд авторов, разделяя мнение о влиянии мужского и
женского факторов на зачатие и развитие эмбриона, обраща>
ют внимание, что сочетание этих составляющих может коле>
баться от 40 до 80% [1–12]. 

Поиск прогностических критериев эффективности ВРТ
представляет широкое поле для научно>практических иссле>
дований, что подтверждают материалы 27>й ежегодной кон>
ференции Европейского общества репродукции и эмбриоло>
гии человека (Стокгольм, 2011).

Все вышеизложенное свидетельствуют о необходимости
повышения эффективности ВРТ.

Целью настоящего научного исследования является по>
вышение эффективности ВРТ на основе проведения клини>
ческого анализа их неэффективных попыток.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Была выделена основная группа с женскими факторами
бесплодия (100 супружеских пар с неудачными попытками
ВРТ в анамнезе). При этом в основной группе были выделе>
ны 4 подгруппы: трубно>перитонеальное бесплодие; эндо>
кринное бесплодие; эндометриоз и сочетанные факторы бес>
плодия. 

Группу сравнения составили 50 женщин без нарушений
фертильности. У этих женщин была подтверждена нормаль>
ная структура эндометрия. 

До начала цикла ВРТ проводилось тщательное обследо>
вание партнеров: сбор соматического, акушерско>гинеколо>
гического и андрологического анамнеза, ультразвуковое ис>
следование, клинико>лабораторные, биохимические и гор>
мональные исследования.

В случае выявления какой>либо сопутствующей патоло>
гии, в первую очередь урогенитальной инфекции, назнача>
лась соответствующая терапия, которая проводилась в объ>
еме, необходимом для достижения санирующего эффекта.

Все исследования выполнялись в соответствии с Хель>
синской декларацией Всемирной ассоциации «Этические
принципы научных и медицинских исследований с участием
человека» (2000). 

Лечебные мероприятия проводились в соответствии с
нормативными документами, утвержденными Министер>
ством здравоохранения Украины. 

Все обследованные лица давали информированное со>
гласие на участии в исследовании.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты проведенных исследований свидетельству>
ют, что женщины 1>й подгруппы основной группы (трубно>
перитонеальное бесплодие) отличались такими характерис>
тиками: возрастной интервал от 36 до 39 лет; превалирова>
ние в анамнезе ОРВИ, хронического тонзиллита, детских
инфекций и заболеваний сердца; начало половой жизни – с
16 лет с одним половым партнером (78,2%); наибольшее чис>
ло в анамнезе искусственных абортов (77,1%); более 3 попы>
ток ВРТ в анамнезе (70,4%); начало менархе после 14 лет
(56,3%), чаще без нарушений (53%); длительность беспло>
дия более 5–10 лет (48,9%); преобладание операций по пово>
ду диагностики и восстановления проходимости маточных
труб (44,8% и 13,8% соответственно); преобладание вторич>
ного бесплодия (44,6%); эктопических беременностей
(35,6%), тубэктомии (31%), эндометриоза (26,4%); а также
родов (25,3%). Среди инфектов наиболее часто были выяв>
лены C.albicans и Chl.trachomatis. 

Во 2>й подгруппе (эндокринное бесплодие) были более
молодые женщины – от 30 до 35лет, с нарушениями менархе
(86,2%), ранним началом половой жизни – до 16 лет, но в ос>
новном с одним половым партнером (82,5%); отмечено пре>
валирование первичного бесплодия (57,9%), длительность
которого более 5–10 лет (68,4%); полименорея и межмен>
струальные выделения – у 50%; у каждой третьей выполнена
резекция яичников в анамнезе (29,8%); кисты яичников, эн>

Êëèíè÷åñêèé àíàëèç íåóäà÷íûõ ïîïûòîê
âñïîìîãàòåëüíûõ ðåïðîäóêòèâíûõ òåõíîëîãèé
И.Е. Палыга

Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев
Клиника репродуктологии «Альтернатива», г. Львов
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дометриоз и аденомиоз (21,5%, 19,3% и 16% соответственно);
эндокринные нарушения (19%). В этой подгруппе зарегист>
рировано наименьшее число перенесенных искусственных
абортов (8,7%).Именно у этих женщин, практически у каж>
дой третьей, фиксировался длительный и нерегулярный
цикл. 

Для 3>й подгруппы (эндометриоз) характерными были:
преобладание в анамнезе гастрита и цистита; болезненный
менструальный цикл; оперативные вмешательства на орга>
нах брюшной полости и малого таза (67% и 31,6% соответ>
ственно); более 3 попыток ВРТ в анамнезе (63,3%); превали>
рование первичного бесплодия (43,3%); в анамнезе до пер>
вых попыток ВРТ уже диагностировали эндометриоз
(24,2%), лейомиома матки с преобладанием субсерозных и
интерстициальных узлов (20,2%); у них же было наибольшее
число выкидышей в анамнезе (10,7%).

Для 4>й подгруппы (сочетанные факторы бесплодия) ха>
рактерными были: возраст от 26 до 29 лет; преобладание опе>
раций по поводу диагностики и восстановления проходимос>
ти маточных труб (89,2%); менархе до 14 лет (78,5%); прева>
лирование в анамнезе кист яичников (67,8%); заболеваний
шейки матки (64,3%); до 2 попыток (в среднем 1,74) ВРТ в
анамнезе (64,3%); нарушения цикла у половины пациенток;
наличие более одного сексуального партнера (57,2%); дли>
тельность бесплодия 2–4 года (57,1%); детские инфекции
(57%); превалирование в анамнезе эндокринных нарушений
(39%), эндометриоза (32,1%); постоянное выделение в содер>
жимом влагалища C.albicans, G.vaginalis, U.urealiticum в раз>
личных титрах; наибольшее число абортов (32,3%); хрониче>
ских бронхитов (25,4%) и выкидышей (10,7%) в анамнезе.

Представленные данные убедительно свидетельствуют о
том, что несмотря на различные формы бесплодия, опреде>
ляемые у пациенток по доминирующим факторам беспло>
дия, четко прослеживается общность системных нарушений
репродуктивного здоровья: длительное бесплодие, оператив>
ные вмешательства на органах малого таза, порой неодно>
кратные, большое число внутриматочных операций, наличие
эндометриоза у значительной части пациенток, высокий ин>
фекционный индекс. Кроме этого, длительное и неуспешное
лечение бесплодия само по себе является негативным факто>
ром, усугубляющим имеющиеся нарушения.

Анализ клинико>анамнестических данных позволяет
предположить, что эти факторы риска способствуют срыву
адаптационно>гомеостатических резервов организма, хрони>
зации воспаления, усилению анатомо>функциональных де>
фектов репродуктивной системы, что, в свою очередь, сни>
жает репродуктивный потенциал пациенток. 

У мужчин, состоящих в браке с обследуемыми женщина>
ми основной группы, обнаружено: средний возраст мужчин
30,5±4,5 года, при этом достоверных межгрупповых разли>
чий по этому показателю выявлено не было; в целом контин>
гент мужчин был представлен рабочими и служащими, веду>
щими в основном сидячий образ жизни; среди обследуемых
мужчин 65% курят и 32% регулярно (примерно 1–2 раза в
месяц) употребляют спиртные напитки; все мужчины пере>
болели в детстве детскими инфекциями: каждый третий
(30,7%) болел ветряной оспой, каждый пятый (20,16%) – ко>
рью, каждый десятый (10,1%) перенес краснуху. Каждый
третий мужчина отмечал у себя частые (в среднем 2–3 раза в
год) ОРВИ. Каждый пятый указывал на наличие у него хро>
нического гастрита. У каждого шестого в анамнезе хрониче>
ский тонзиллит. 

Итак, можно судить о практическом отсутствии экстраге>
нитальных факторов инфертильности у этих мужчин, но нель>
зя не учитывать такие отягощающие моменты, как курение,
употребление алкоголя и высокий инфекционный индекс. 

ВЫВОДЫ

Результаты проведенных исследований свидетельству>
ют, что основными причинами неудачных попыток ВРТ яв>
ляются: длительное бесплодие, неоднократные оперативные
вмешательства на органах малого таза, большое число внут>
риматочных операций, наличие эндометриоза и высокий ин>
фекционный индекс. Кроме этого, длительное и неуспешное
лечение бесплодия само по себе является негативным факто>
ром, усугубляющим имеющиеся нарушения. Эти факторы
риска способствуют срыву адаптационно>гомеостатических
резервов организма, хронизации воспаления, усилению ана>
томо>функциональных дефектов репродуктивной системы,
что, в свою очередь, снижает репродуктивный потенциал па>
циенток и способствует неудачным попыткам ВРТ. 

The clinical analysis of unsuccessful attempts of

auxiliary reproductive technologies

I.E. Palyga 

Results of the spent researches testify, that principal causes of unsuc>
cessful attempts ART are: long barreness, numerous operative inter>
ventions on bodies of a small basin, the big number intrauterine oper>
ations, presence of an endometriosis and a high infectious index.
Besides, long and unsuccessful treatment of barreness in itself is the
negative factor aggravating available infringements. These risk fac>
tors promote failure adaptation>gomeostasise reserves of an organism,
inflammation synchronisation, to strengthening of anatomo>func>
tional defects of reproductive system, that, in turn, reduces reproduc>
tive potential of patients and promotes unsuccessful attempts ART.
Key words: auxiliary reproductive technologies, unsuccessful attempts.

ЛИТЕРАТУРА

1. Аншина М.Б. ВРТ: прошлое, насто�
ящее, будущее // Проблемы репро�
дукции. – 2002. – № 3. – С. 6–15.
2. Артифексов С.Б., Артифексо�
ва A.A., Одинцов A.A. Анализ структу�
ры мужской инфертильности // Акту�
альные вопросы урологии и андроло�
гии. – Н. Новгород, 2008. –
С. 71–78.
3. Баскаков В.П. Состояние репро�
дуктивной системы женщины при эн�
дометриозе // Проблемы репродук�
ции. – 2005. – № 2. – С. 15–18.
4. Божедомов В.А., Лоран О.Б., Су�
хих Г.Т. Этиология и патогенез муж�
ского аутоиммунного бесплодия.
Часть 1. // Андрология и генитальная
хирургия. – 2007. – № 1. – С. 27–33.
5. Божедомов В.А., Лоран О.Б., Су�
хих Г.Т. Этиология и патогенез муж�
ского аутоиммунного бесплодия.
Часть 2. // Андрология и генитальная
хирургия. – 2007. – № 1. – С. 34–39.
6. Бондарев Д.А., Скорова Н.Е., Кур�
носова Т.Р. Иммунологический ас�
пект вспомогательных репродуктив�
ных технологий // Андрология и гени�

тальная хирургия. – 2008. – № 2. –
С. 30–39.
7. Вихляева Е.М. Руководство по эн�
докринной гинекологии. – М., 2007.
– 708 с.
8. Гаспаров A.C., Волков Н.И., Корне�
ева М.Е. Трубно�перитонеальное
бесплодие у женщин // Проблемы ре�
продукции. – 2009. – № 5. –
С. 43–44.
9. Герасимов A.M. Причины беспло�
дия при наружном эндометриозе (об�
зор литературы) // Проблемы репро�
дукции. – 2006. – № 5. – С. 51–54.
10. Гьюдайс Л.С. Имплантирующаяся
оплодотворенная яйцеклетка и мате�
ринский организм // Проблемы эндо�
кринологии. – 2009. – № 5. –
С. 30–32.
11. Гилязутдинов И.А. Нейроэндо�
кринная патология в гинекологии и
акушерстве: Руководство для врачей.
– М.: МЕДпресс�информ, 2006. –
416 с.
12. Горюнов В.Г., Жиборев Б.Н., Ев�
докимов В.В. Причины и признаки
мужского бесплодия. – Рязань, 1993.



182 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №7 (73)/2012

È Ñ Ò Î Ð È ß  Ì Å Ä È Ö È Í Û

В 1995 году в книге Сидни Сингера и Сомы Грисмайер
«Одетые насмерть», изданной в США, была высказа�
на идея о связи между развитием рака груди и ношени�
ем бюстгальтеров. Авторы не являются онкологами
или врачами, при написании книги они не опирались на
научные данные, к тому же, американские онкологиче�
ские организации подвергли высказанную в книге идею
жесткой критике. Но «пугалка» о вреде бюстгальте�
ров живет до сих пор. Впрочем, иногда они действи�
тельно могут навредить здоровью груди – если непра�
вильно подобраны. 

Прежде чем стать такими, какими мы их знаем, бюст>
гальтеры пережили множество изменений. Им суж>

дено было заменить корсеты – вряд ли приходится со>
мневаться в том, что эта деталь женского туалета, сдав>
ливающая ребра, действительно наносила ущерб здоро>
вью. В 1907 году в американском журнале «Vogue» впер>
вые появилось слово «brassier», от которого происходит
используемое по сей день в английском языке слово
«bra». Именно 1907 год считается началом эпохи бюст>
гальтеров. 

В 1913>м американка Мери Фелпс Джейкоб, восполь>
зовавшись двумя шелковыми платками, кусками ленты и
помощью служанки, соорудила нечто, отдаленно напоми>
нающее современные бюстгальтеры, – привычный тогда
корсет показался светской даме слишком заметным под
тонким платьем. 3 ноября 1914 года Мери Фэлпс Джейкоб
получила патент на свое изобретение, впоследствии про>
дав его компании, которая занималась изготовлением кор>
сетов (рис. 1). На тот момент цена вопроса составила 1500
долларов. Компания – приобретатель патента заработала
за первые тридцать лет 15 миллионов долларов. Выгодная
покупка. 

И… выгодное изобретение. В истории бюстгальтера
много важных дат, однако большинство из них все же ка>
сается не столько здоровья, сколько моды. Впрочем, в
1940 году русская эмигрантка Ида Розенталь, совладели>
ца магазина одежды в Нью>Джерси, внесла потрясающее
нововведение: начала шить бюстгальтеры разного разме>
ра! По мнению современных врачей, именно правильно
подобранный размер этой детали нижнего белья гаранти>
рует его безопасность для здоровья груди. Слишком
большой бюстгальтер (это касается и размера чашечек, и
объема) не держит грудь, грозит проблемами с позвоноч>
ником (особенно, при внушительном размере груди). Ес>
ли же бюстгальтер маленький, он мешает полноценному
кровообращению и лимфотоку, что тоже может отрица>
тельно сказаться на здоровье грудных желез. Важно подо>
брать правильный размер и в период кормления грудью –
кстати, именно Ида Розенталь, предложившая разнообра>
зие размеров, позаботилась и о бюстгальтерах для кормя>
щих женщин. В 1942 году компания, принадлежащая
эмигрантке и ее мужу, запатентовала регулируемую по
длине застежку бюстгальтеров. Несколькими годами
раньше, в 1935>м, эта же компания начала вшивать в ча>
шечки бюстгальтеров специальные вкладки, визуально
увеличивающие грудь.

В 50>х годах прошлого века специалисты начали спо>
рить о том, нужен ли бюстгальтер с медицинской точки
зрения. Как среди врачей, так и среди людей, занятых в

Áþñòãàëüòåð: êîìïðîìèññ ìåæäó êðàñîòîé 
è çäîðîâüåì

Ðèñ. 1. Èçîáðåòåíèå Ìåðè Ôýëïñ Äæåéêîá (1914 ã.) – 
ïðîîáðàç ñîâðåìåííîãî áþñòãàëüòåðà

Ðèñ. 2. Îäíà èç àðõåîëîãè÷åñêèõ íàõîäîê ñâèäåòåëüñòâóåò,
÷òî áþñòãàëüòåðû ñóùåñòâîâàëè è äî íà÷àëà ÕÕ âåêà. Íà
ðàñêîïêàõ â àâñòðèéñêîì çàìêå Ëåíäáåðã íà Òèðîëüñêîé
âîçâûøåííîñòè áûëè íàéäåíû îñòàòêè ñðåäíåâåêîâîãî
áþñòãàëüòåðà. Íàõîäêó äàòèðóþò XV âåêîì

Ðèñ. 3. Çàïàòåíòîâàííàÿ ðåãóëèðóåìàÿ ïî äëèíå çàñòåæêà
áþñòãàëüòåðà (1942 ã.)
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модном бизнесе, легко встретить приверженцев идеи о
том, что женщинам с маленькой грудью он не нужен. А вот
если грудь большая, необходимо подбирать бюстгальтер с

широкими шлейками – они «примут» на себя тяжесть, ко>
торая при неправильном подборе белья достается позво>
ночнику.

Вообще неправильный подбор размера бюстгальтера
(по информации Британской хиропрактической ассоциа>
ции) может приводить к ряду проблем, от боли в спине,
плечах и груди до нарушений осанки, затруднения дыха>
ния и травм кожи. Исследования свидетельствуют, что
женщины с большой грудью нередко выбирают слишком
маленькие бюстгальтеры, а женщины с маленькой грудью,
наоборот, слишком большие. Есть большая вероятность,
что крупные женщины чаще носят бюстгальтер неподхо>
дящего размера, и связано это со сложностью определения
объема груди. Кроме того, приблизительно 25% женщин,
независимо от комплекции и телосложения, имеют замет>
ную асимметрию грудных желез. В 62% случаев больше
левая грудь. Наверняка каждая женщина знает, что произ>
водители бюстгальтеров эту особенность не учитывают.

Потеря формы груди, провисание молочных желез –
проблема неприятная и неизбежная. Но есть фактор, кото>
рый усугубляет этот процесс. Речь идет о спорте, особен>
но о беге и прыжках. Первый бюстгальтер, созданный спе>
циально для спортивных занятий, поступил в продажу в
1977 году. Современная легкая промышленность предла>
гает множество вариантов, но цель этой детали туалета од>
на: помочь женщине, занимающейся спортом, как можно
дольше сохранять форму груди.

Наверняка большинство врачей не интересуются у па>
циенток, достаточно ли ответственно они подходят к под>
бору размера бюстгальтера. А ведь простое напоминание о
том, что в данном случае размер имеет значение, может
избавить женщину не только от эстетических, но и от ме>
дицинских проблем.

Ðèñ. 4. Òàêàÿ èëëþñòðàöèÿ ñîïðîâîæäàëà ïàòåíò,
ïîëó÷åííûé Ìåðè Ôýëïñ Äæåéêîá â íîÿáðå 1914 ãîäà
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ПО ГОРИЗОНТАЛИ: 
3. «Мокрая» психологическая проблема во время

беременности.
12. Органический краситель, образующийся при

воздействии растворов щелочей на метиленовый
синий; применяется в микроскопической технике
для окраски препаратов.

13. Молочнокислый продукт.
14. Внутриутробный порок развития плода, полное

или частичное отсутствие головного мозга.
15. Наконечник шприца.
18. Приспособление из пластмассы или резины, вво*

димое во влагалище при выпадении или опуще*
нии матки и влагалища с целью их удержания в
правильном положении.

19. Воспаление слизистой оболочки глаз, сопровож*
дающееся обильным гноетечением.

20. Любимое женское лакомство, также широко ис*
пользуемое в косметологии. 

22. Ученые считают, что из всех фруктов * этот са*
мый «здоровый». Главное его достоинство * боль*
шое содержание витамина С. 

23. Совокупность анатомических образований, рас*
положенных в области ворот легких и покрытых
плеврой.

24. Гормон. Выделяется в предвкушении чего*либо и
сразу после достижения цели, определяет спо*
собность наслаждаться жизнью.

25. Высшая точка или стадия.
29. Ванны из хвои этого дерева помогают лечить

ревматизм, бессонницу, заболевания кожи и
нервной системы.

30. Медицинский инструмент в виде трубки, предна*
значенный для сообщения естественных кана*
лов, полостей тела, сосудов с внешней средой с
целью их опорожнения, введения в них жидкос*
тей, промывания, либо проведения через них хи*
рургических инструментов.

31. Воспаление, характеризующееся образованием
узелков.

34. Экстрасенс.
36. Заболевание слизистой оболочки и кожи углов

рта, вызываемое стрептококками или дрожжепо*
добными грибами рода Candida.

37. Степное растение семейства злаков.
38. Изменения в организме, возникающие при неко*

торых инфекционных заболваниях; иногда эти
изменения считают результатом протекания в ор*
ганизме процесса, сходного с процессом фер*
ментации.

40. Растение золотой корень. Его препараты являют*
ся наиболее сильными стимуляторами централь*
ной нервной системы.

41. Синтетический женский половой гормон; приме*
няется для лечения нарушений менструального
цикла и в оральных контрацептах.

42. Черноморский город*курорт.
43. Короткая трубчатая кость, образующая скелет

пальцев.
44. То, что вырабатывают яичники.

ПО ВЕРТИКАЛИ: 
1. Одна из форм неправильного положения поло*

вых органов, при котором тело матки отклоне*
но.

2. Кулинарное изделие, в состав которого входят
взбитые белки.

4. Как называется соединение правой и левой лоб*
ковых костей таза с помощью расположенной
между ними хрящевой межлобковой пластинки?

5. Процесс развития опухолей. 
6. Главная, основная мысль.
7. Красная кровяная клетка эллипсоидной формы.
8. Болезнь ресниц, состоящая в заворачивании их

внутрь.
9. Чем лечит криотерапевт?

10. Воспалительное заболевание луковицы двенад*
цатиперстной кишки.

11. Потеря жизнеспособности или уменьшение раз*
меров органа или ткани вследствие нарушения
их питания или длительного бездействия.

16. Наиболее частая и наиболее агрессивная форма
опухоли мозга, которая составляет до 52% пер*
вичных опухолей мозга и до 20% всех внутриче*
репных опухолей.

17. Тропическое дерево. Согласно исследованиям,
вещества, содержащиеся в этом растении имеют
противораковые и противовирусные свойства. В
отличии от химеотерапии эти вещества выбороч*
но воздействуют только на чужеродные клетки.

18. Пустота, образовавшаяся в органе вследствие
разрушения его тканей болезнью.

21. Подвижная конечная часть кисти руки, стопы
ноги.

22. Крупнейший бальнеологический город*курорт в
России. Стал известен благодаря источнику
Нарзан.

26. Врач, применяющий ионизирующие излучения
для диагностики и лечения различных заболева*
ний.

27. Врожденная ненормальность строения живого
организма, делающая его внешне отличающимся
от всех прочих особей того же вида.

28. Древнегреческий философ, поэт, врач, госу*
дарственный деятель и чудотворец. Ученик Пи*
фагора.

32. Одна из самых популярных пряностей. В Индии
ее размешивают с водой и дают пить женщинам
после родов, что позволяет им быстро восста*
навливаться после рождения ребенка и безпроб*
лемно кормить малыша грудью.

33. Часть скелета, относящаяся к поясу нижних ко*
нечностей.

35. Специальная китайская гимнастика. Ставит пе*
ред собой цель укрепления здоровья, профилак*
тики заболеваний и лечения болезней.

36. Отравляющее вещество нервно*паралитическо*
го действия.

39. Виниловый спирт.
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