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ФЛЄБОДІА 600  МГ.  Склад лікарського засобу: 1 таблетка містить діосмін, що відповідає діосміна безводного чистого 600 мг. Показання для застосування. Для полегшення симптомів, обумовлених лімфовенозною недостатністю, таких як відчуття 
тяжкості у нижніх кінцівках, біль, трофічні розлади; у комплексному лікуванні загострення геморою; як додатковий метод лікування підвищеної ламкості капілярів, порушення мікроциркуляції. Протипоказання. Підвищена чутливість до компонентів 
препарату, особливо у пацієнтів, схильних до алергічних реакцій на кошеніль червону А (Е 124). Препарат звичайно не рекомендується застосовувати у період годування груддю. Побічні ефекти. Можливі алергічні реакції, включаючи шкірні висипання, 
свербіж. Рідко можливі диспептичні розлади, головний біль. Спосіб застосування та дози. При хронічній лімфовенозній недостатності: 1 таблетка на день вранці перед сніданком. Тривалість курсу лікування визначає лікар залежно від перебігу 
захворювання. Тривалість лікування залежить від показань до застосування та від стадії захворювання. Середня тривалість лікування складає 2 місяці. При гострому геморої: 2-3 таблетки на день під час прийому їжі протягом 7 днів, у разі необхідності, 
лікування продовжують по 1 таблетці 1 раз на добу до 1 – 2 місяців. Максимальна добова доза – 1800 мг (3 таблетки).
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Затримка розвитку плода (ЗРП) – це не самостійне нозо5
логічне захворювання, а синдром, що виникає внаслідок

розвитку різних патологічних процесів, які з тих чи інших
причин розвиваються в системі мати–плацента–плід. Уск5
ладнення вагітності синдромом ЗРП (СЗРП) найчастіше
розвивається внаслідок плацентарної недостатності (ПН) та
призводить до народження дитини з масо5ростовими пара5
метрами нижче 105ї перцентилі. Існує ще поняття «малий
для гестаційного віку плід» – це стан, коли маса тіла плода
нижча, а довжина тіла вища або дорівнює 105й перцентилі
для гестаційного віку. Відмінність від ЗРП полягає в тому,
що низька маса плода не обов’язково пов’язана із затримкою
його росту, а може бути його морфологічною особливістю.

Масова перцентиль новонародженого і біометричних па5
раметрів плода визначається за допомогою спеціальних діаг5
рам (відповідність маси тіла дитини при народженні і біоме5
тричних параметрів плода його гестаційному віку) (малю5
нок, табл. 1).

Класифікація
Виділяють декілька форм ЗРП:
1. Асиметрична форма (гіпотрофічний тип) – характери5

зується низькою масою тіла при нормальній його довжині
(зменшені розміри живота, а довжина тіла та розміри голови
залишаються нормальними).

2. Симетрична форма (гіпопластичний тип) – характери5
зується пропорційним зменшенням усіх фетометричних па5
раметрів, тобто зменшенням як маси, так і довжини тіла.

3. Змішана форма (диспластичний тип) – характери5
зується непропорційним відставанням усіх фетометричних
параметрів від нормальних значень, з переважним відставан5
ням довжини кінцівок і розмірів живота зі значним змен5
шенням маси тіла та його довжини.

Виділяють також три ступеня важкості ЗРП:
І ступінь – відставання показників фетометрії плода на

2 тиж від нормальних для його гестаційного віку.
ІІ ступінь – відставання на 3–4 тиж від гестаційного

терміну.
ІІІ ступінь – відставання більше ніж на 4 тиж.
Етіологія 
Розрізняють три основні групи факторів ризику, що мо5

жуть призвести до виникнення ЗРП.
Матково�плацентарні фактори ризику
1. Аномалії розвитку плаценти.
2. Інфаркти плаценти.
3. Відшарування плаценти.
4. Низька плацентація, передлежання плаценти.
5. Врощення плаценти.
6. Гемангіоми плаценти.

Ñèíäðîì çàòðèìêè ðîçâèòêó ïëîäà 
(êë³í³÷íà ëåêö³ÿ)
Т.Г. Романенко, І.П. Мельничук, М.В. Хименко 

Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика МОЗ України, м. Київ

Ìàñîâ³ ïåðöåíòèë³ â³äïîâ³äíî äî òåðì³íó âàã³òíîñò³
Ïðèì³òêà: 10-é ïåðöåíòèëü òà ìåíøå â³äïîâ³äàº ìàëèì äëÿ
ãåñòàö³éíîãî â³êó ïëîäàì;
50-é ïåðöåíòèëü – ñåðåäí³ì (íîðìàëüíèì) çà ìàñîþ ïëîäàì;
90-é ïåðöåíòèëü òà á³ëüøå – âåëèêèì äëÿ ãåñòàö³éíîãî â³êó
ïëîäàì (éìîâ³ðí³ñòü êðóïíîãî ïëîäà)

Òàáëèöÿ 1 
Öåíòèëüíà îö³íêà ô³çè÷íîãî ðîçâèòêó íîâîíàðîäæåíîãî

Довжина

тіла, см

Значення перцентилей маси тіла, г

Р10 Р50 Р90

Недоношений новонароджений

34 898 1041 1205

35 1038 1199 1370

36 1178 1349 1526

37 1300 1483 1662

38 1403 1600 1791

39 1523 1737 1936

40 1645 1871 2072

41 1762 2008 2219

42 1885 2149 2359

43 2002 2289 2488

44 2131 2430 2627

45 2236 2552 2761

46 2325 2657 2893

Доношений новонароджений

47 2500 2720 3070

48 2620 2880 3220

49 2750 3050 3410

50 2890 3220 3600

51 3030 3380 3780

52 3150 3530 3960

53 3270 3670 4120

54 3380 3800 4280

55 3450 3930 4460

56 3520 4040 4640

57 3550 4150 4840
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Фактори ризику з боку плода
1. Хромосомні аномалії.
2. Внутрішньоутробні інфекції.
3. Вади та аномалії розвитку плода.
4. Багатоплідна вагітність.
5. Конституційні особливості (генетичні особливості).
Фактори ризику з боку матері
Демографічні фактори:
5 вік матері 15–17 років або більше 30 років;
5 соціально5економічний статус (професійні шкідливості,

важка фізична праця, емоційне перенавантаження, куріння, ал5
коголізм, наркоманія, недостатнє харчування);

5 расові та етнічні особливості.
Акушерсько5гінекологічні фактори:
5 аномалії розвитку статевих органів;
5 дисфункція яєчників;
5 безпліддя;
5 інфантилізм;
5 випадки перинатальної смертності в анамнезі;
5 звичне невиношування вагітності.
Ускладнення перебігу вагітності:
5 ранній токсикоз;
5 гестоз;
5 загрозливий аборт та загроза передчасних пологів.
Соматичні захворювання матері:
5 автоімунні захворювання;
5 артеріальна гіпертензія;
5 цукровий діабет;
5 хронічні серцево5легеневі захворювання;
5 хронічні захворювання нирок;
5 хронічні та гострі інфекційні захворювання та ін.
Конституційні фактори:
5 генетичні особливості матері та батька, їхній зріст та маса

тіла при народженні;
5 народження дітей з малою масою тіла в анамнезі.

Патогенез
Ріст плода – це багатофакторне явище, яке залежить перш за

все від правильної взаємодії компонентів системи «мати–пла5
цента–плід». Існує декілька теорій формування ЗРП. Одна з
них – теорія порушення клітинного росту. Суть цієї теорії поля5
гає в тому що в разі впливу патогенних факторів у фазу клітин5
ної гіперплазії на ранніх термінах вагітності відбувається змен5
шення числа клітин, які надалі не відновлюються. У результаті
цього відбувається зниження всіх фотометричних показників
плода. Розвивається симетрична або змішана форма СЗРП.
Найчастіше така ситуація виникає за наявності генетичних по5
рушень, при різкому обмеженні харчування, а також при впливі
патогенних агентів, інфекцій, на стадії органогенезу. Якщо пато5
генний фактор почав впливати на більш пізніх термінах
вагітності, в ІІ та ІІІ фазу клітинного росту (фаза клітинної
гіпертрофії та фаза ізольованої клітинної гіпертрофії), тоді
відбувається зменшення розмірів клітин, а не їхньої кількості.
ЗРП формується за рахунок зменшення маси паренхіматозних
органів та підшкірної жирової клітковини, як правило, у вигляді
асиметричної форми. Найчастішою причиною розвитку асимет5
ричної форми ЗРП є екстрагенітальні захворювання матері та
ранній розвиток гестозу.

Ñõåìà ïàòîãåíåçó òåîð³¿ ïîðóøåííÿ êë³òèííîãî ðîñòó
• Вплив патологічного фактора на ранніх термінах 

кількості клітин, які потім не відновлюються, 
фетометричних розмірів плода симетрична або змішана
форма ЗРП

• Вплив патологічного фактора на пізніх термінах 
розмірів клітин маси паренхіматозних органів та
підшкірної жирової клітковини асиметрична форма ЗРП

Розрізняють два механізми формування асиметричної фор5
ми ЗРП.

І. Відбувається зменшення розмірів печінки через підвищені
витрати глікогену внаслідок обмеження доставки плоду пожив5
них речовин. Унаслідок чого зменшується діаметр живота пло5
да, а нормальні розміри голови та довжина зберігаються.

ІІ. Підвищення резистентності судинної сітки плаценти,
внаслідок чого підвищується навантаження на праві відділи сер5
ця, збільшується викид у ліві відділи через фізіологічні судинні
шунти (овальне вікно, артеріальна протока) та розвивається
ефект захисту мозку (brainsparingeffect). У таких умовах верхня
частина тулуба і, найголовніше, мозок краще постачаються кис5
нем та поживними речовинами, що в свою чергу перешкоджає
зменшенню розмірів та кількості нейронів.

Відомо, що найбільш частою причиною порушення стану
плода під час вагітності, в тому числі і головною причиною ви5
никнення ЗРП, є плацентарна недостатність. Абсолютне або
відносне зменшення плацентарної маси впливає на кількість по5
живних речовин, які отримує плід, на характер газообміну, на
ендокринну та метаболічну функцію плаценти та сприяє фор5
муванню ЗРП.

Нагадаємо, що на ранніх термінах вагітності відбувається
інвазія ворсин, утворених цитотрофобластом, через децидуаль5
ний шар, що забезпечує прикріплення плаценти до матки та
створює умови для комунікації між материнською кров’ю та
міжворсинчастим простором. Ворсини трофобласта стають ос5
новною структурою для формування транспорту основних ком5
понентів харчування плода, таких, як глюкоза, амінокислоти та
вільні жирні кислоти. Глюкоза є першочерговим джерелом
енергії для плода, тоді як амінокислоти – основний синтез білка
та формування м’язової маси. Жирні кислоти необхідні для
підтримання тургору та проникності клітинної мембрани та для
синтезу простагландинів, тромбоксанів та інших важливих ком5
понентів. Для підтримки нормального росту та розвитку плода
необхідно, щоб до нього із материнського кровотоку поступало
не менше 40% кисню та 70% глюкози.

Первинною ланкою гемодинамічних порушень при СЗРП
є зміни матково*плацентарного кровообігу, морфологічну ос*
нову яких складає відсутність фізіологічних гестаційних змін
спіральних артерій та їхній спазм.

Структурна готовність матково5плацентарного кровотоку
визначається ступенем інвазії клітин ворсинчастого цитотрофо5
бласта в стінки спіральних артерій плацентарного ложа, тобто в
зону анатомічного контакту міжворсинчастого простору пла5
центи та прилеглого ендометрія матки. Перша хвиля інвазії вор5
синчастого цитотрофобласта в плацентарне ложе настає до
8–105го тижня гестації, яка протягом 8–12 тиж поширюється на
ендометріоїдні сегменти спіральних артерій та зумовлює фор5
мування постійного матково5плацентарного кровотоку, адек5
ватного потребам ембріона. Друга хвиля інвазії ворсинчастого
цитотрофобласта припадає на 16–185й тиждень гестації, коли
ворсинчастий цитотрофобласт проникає вже в міометральні
сегменти спіральних артерій, котрі трасформуються в матково5
плацентарні артерії. Патологія гестаційної перебудови спіраль5
них артерій плацентарного ложа пояснюється неповною або не5
достатньою інвазією ворсинчастого цитотрофобласта. Якщо це
відбувається під час першої хвилі, то виникає відстрочка почат5
ку матково5плацентарного кровотоку, внаслідок чого утворю5
ються некротичні ділянки в ендометрії, аж до повного відшару5
вання якірних ворсин та плацентарного ложа із загибеллю
ембріона. Недостатність другої хвилі інвазії ворсинчастого ци5
тотрофобласта (ВЦТ) в міометріальні сегменти не забезпечує
належного розширення спіральних артерій та адекватного при5
росту об’єму матково5плацентарного кровообігу. 

Отже виділяють два основних патогенетичних механізми
розвитку плацентарної недостатності (ПН): недостатність пер5
шої або другої хвилі інвазії ВЦТ та зумовлену цим редукцію
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матково5плацентарного кровообігу, гіпоплазію плаценти та за5
тримку внутрішньоутробного розвитку плода.

Ñõåìà ïàòîãåíåçó ÇÐÏ ïðè ÏÍ
• Перша хвиля інвазії недостатня чи неповна інвазія

ВЦТ відтермінування початку матково:плацентарного
кровотоку некротичні ділянки ендометрія відшарування
якірних ворсин та плацентарного ложа загибель ембріона  

• Друга хвиля інвазії недостатня інвазія ВЦТ в
міометріальні сегменти відсутність належного розширен:
ня спіральних артерій відсутність збільшення об’єму мат:
ково:плацентарного кровообігу гіпоплазія плаценти 
СЗРП

Виділяють первинну та вторинну ПН.
1. Первинна
Виникає до 165го тижня вагітності.
Формується в період імплантації, раннього ембріогенезу та

плацентації.
Причиною її виникнення можуть бути генетичні,

інфекційні, ендокринні та інші фактори. 
Проявляється анатомічними змінами будови, розташування

та прикріплення плаценти, а також дефектами васкуляризації та
порушенням дозрівання хоріона.

Дана форма ПН часто супроводжується завмиранням
ембріона, а при пролонгуванні вагітності спостерігаються вади
розвитку плода, хромосомні аномалії та внутрішньоутробні
інфекції (ВУІ), і в подальшому призводить до тяжких форм ЗРП.

2. Вторинна
Розвивається в другій половині вагітності.
Виникає при вже сформованій плаценті.
Причиною виникнення найчастіше є вплив екзогенних фак5

торів та важка екстрагенітальна патологія матері (гестоз, ар5
теріальна гіпертензія).

В основі лежить порушення матково5плацентарного крово5
обігу та сповільнення кровотоку в спіральних артеріях та
міжворсинчастому просторі і призводить до зниження газо5
обміну між кров’ю матері та плода.

За перебігом ПН поділяють на:
1) гостру – виникає внаслідок масивних інфарктів плаценти

та передчасного відшарування нормально розташованої плацен5
ти з утворенням ретроплацентарної гематоми;

2) хронічна – розвивається внаслідок порушення компенса5
торно5пристосувальних механізмів в поєднанні та циркулятор5
ними розладами організму матері, запаленням чи загостренням
захворювання жінки під час вагітності.

Унаслідок впливу різних ускладнень вагітності в плаценті
розвиваються або пристосувально5компенсаторні процеси, або
патологічні процеси. Залежно від переваги тих чи інших ме5
ханізмів виділяють компенсовану, субкомпенсовану та деком5
пенсовану форми ПН.

Компенсована ПН характеризується:
5 СЗРП І стадії асиметрична форма.
5 Нормальний тип кардіотокографії (КТГ) (8–10 балів).
5 Гемодинамічні порушення в системі мати–плацента–плід

І стадії.
Субкомпенсована ПН характеризується:
5 СЗРП ІІ стадії асиметрична або змішана форма.
5 Хронічна внутрішньоутробна гіпоксія плода на КТГ (5–7

балів).
5 Гемодинамічні порушення в системі мати–плацента–плід

ІІ стадія, початкові ознаки централізації кровообігу плода.
5 Передчасне дозрівання плаценти.
5 Помірне маловоддя.
Декомпенсована ПН:
5 СЗРП ІІІ стадії симетрична, асиметрична та змішана фор5

ми.

5 Гемодинамічні порушення в системі мати–плацента–плід,
ІІІ стадія, критичний стан плодово5плацентарного кровотоку в
поєднанні з двостороннім порушенням кровотоку в маткових
артеріях та централізація кровообігу.

5 Важка гіпоксія плода за КТГ (нижче 5 балів).
5 Маловоддя.
5 Передчасне дозрівання плаценти.

Діагностика 
Біометричні методи
1. Визначення висоти стояння дна матки (ВДМ) у ІІ–ІІІ

триместрах вагітності на основі гравідограми (малюнок). 
5 У нормі до 305го тижня приріст ВДМ складає 0,7–1,9 см на

тиждень.
5 У 30–36 тиж – 0,6–1,2 см на тиждень.
5 36 і більше – 0,1–0,4 см.
Відставання розмірів на 2 см або відсутність приросту про5

тягом 2–3 тиж при динамічному спостереженні дає підставу
запідозрити ЗРП.

2. Ультразвукова фетометрія.
5 Визначення розмірів голівки.
5 Окружності живота та довжини стегна. 
При визначенні невідповідності одного або декількох основ5

них фотометричних показників терміну вагітності проводиться
розширена фетометрія та вираховуються:

5 співвідношення лобно5потиличного розміру і біпарієталь5
ного, окружності голівки до окружності живота;

5 біпарієтального розміру до довжини стегна;
5 довжини стегна до окружності живота. 
Найбільш цінним показником є прогнозована маса плода.
Фетометрія є інформативною з 205го тижня вагітності,

рівень доказовості [А].
3. Оцінювання об’єму навколоплодових вод.
Наявність нормального об’єму навколоплодових вод не вик5

лючає ЗРП будь5якої етіології, але ймовірність цієї патології в
такій ситуації невелика.

Наявність маловоддя перш за все потребує ретельного
оцінювання анатомії плода, оскільки зменшення кількості вод
може бути пов’язане з вадами розвитку у плода (вади нирок, ле5
гень, травного тракту). При виключенні вад розвитку у плода із
СЗРП наявність маловоддя, як правило, свідчить про фетопла5
центарну недостатність та свідчить про несприятливий прогноз
для здоров’я, а в деяких випадках (виражене маловоддя на
ранніх термінах) і для життя.

4. Ультразвукова плацентографія.
Під час УЗД визначають ступінь зрілості плаценти, її тов5

щину та розташування, наявність патологічних включень (ехо5
негативні утворення різної величини та включення з підвище5
ною аускультативною щільністю, кальцинати). При низькому
розташуванні чи передлежанні плаценти її функція пору5
шується, що негативно впливає на розвиток плода. Це зумовле5
но тим, що характер васкуляризації нижніх відділів матки не за5
безпечує достатніх умов для адекватного матково5плацентарно5
го кровотоку. При локалізації плаценти в зоні проекції міоматоз5
них вузлів спостерігається ЗРП, яка пов’язана з аномаліями
імплантації та плацентації, що в свою чергу призводить до пору5
шення матково5плацентарного кровообігу.

5. Моніторинг стану плода
Для діагностики функціонального стану плода використо5

вують наступні біофізичні методи:
Біофізичний профіль плода (БПП) – оцінюється сума

балів в окремих біофізичних параметрах (дихальні рухи пло5
да, тонус плода, рухова активність плода, реактивність серце5
вої діяльності плода на нестресовий тест (НСТ), об’єм навко5
лоплодових вод).

Модифікований БПП поєднує нестресовий тест з індексом
амніотичної рідини.
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Допплєрометрія швидкості кровотоку в артерії пупкового
канатика – відображає стан мікроциркуляції у плодовій частині
плаценти, судинний опір якої відіграє основну роль у фетопла5
центарній гемодинаміці (A).

Діагностичні критерії:
Нормальний кровотік – високий діастолічний компонент на

допплєрограмі по відношенню до ізолінії, співвідношення
амплітуди систоли до діастоли становить не більше 3.

Патологічний кровотік:
Сповільнений кровотік – зниження діастолічного компо5

нента, співвідношення амплітуди систоли і діастоли становить
більше 3.

Термінальний кровотік (свідчить про високу вірогідність
антенатальної загибелі плода).

Нульовий – кровотік у фазі діастоли припиняється (на
допплєрограмі відсутній діастолічний компонент).

Негативний (реверсний, зворотний) – кровотік у фазі діас5
толи набуває зворотного напрямку (на допплєрограмі діас5
толічний компонент нижче ізолінії).

КТГ – використовується в ІІІ триместрі вагітності, оскільки
тільки з 325го тижня закінчується формування міокардіального
рефлексу (почастішання серцебиття плода у відповідь на його
спонтанне ворушіння). Чим менший термін вагітності, тим менш
типові зміни на КТГ і відповідно тим важче їх інтерпретувати.

5 Специфічних змін на КТГ за наявності у плода ЗРП немає.
5 На ураженість ЗРП реагує амплітуда миттєвих осциляцій.

Зниження цього параметра спостерігається при важких формах
ЗРП.

5 При ЗРП зменшується число акцелерацій та знижується
їхня амплітуда. Це свідчить про наявність хронічної гіпоксії у
плода та зниження реактивності його серцево5судинної системи.

5 Також при ЗРП на КТГ відзначається зміна характеру де5
целерацій. Тривалість та амплітуда децелерацій підвищуються в
міру наростання важкості синдрому.

5 КТГ не дозволяє виявити СЗРП, але дозволяє оцінити
функціональний стан плода та ступінь вираженості порушень
серцево5судинної системи плода, що виникли внаслідок
хронічної внутрішньоутробної гіпоксії плода.

Лише дані комплексного динамічного спостереження і в
першу чергу акушерська ситуація дають можливість встанови*
ти діагноз та сформувати план ведення.

Тактика ведення вагітності з СЗРП
1. Лікування захворювань вагітної, які призводять до виник5

нення ЗРП.
2. Поетапне динамічне спостереження за станом плода:
1.1. При нормальних показниках біофізичних методів діа5

гностики стану плода можливе амбулаторне спостереження та
пролонгування вагітності до доношенного терміну.

2.2. Госпіталізація вагітної до акушерського стаціонару ІІІ
рівня надання медичної допомоги здійснюється за наявності на5
ступних результатів дослідження БПП і/або допплєрометрії
кровотоку:

5 патологічна оцінка БПП (4 бали і нижче);
5 повторна (через добу) сумнівна оцінка БПП (5–6 б);
5 сповільнений діастолічний кровотік в артеріях пупкового

канатика;
5 критичні зміни кровотоку в артеріях пупкового канатика

(нульовий та реверсний).
2.3. При сповільненому діастолічному кровотоці у артеріях

пупкового канатика проводять дослідження БПП:
5 за відсутності патологічних показників БПП проводять

повторну допплєрометрію з інтервалом 7 днів;
5 за наявності патологічних показників БПП проводять

допплєрометрію щонайменше 1 раз на 2 дні та БПП щоденно.
3. Погіршення показників плодового кровотоку (виник5

нення постійного нульового або реверсного кровотоку в ар5
теріях пупкового канатика) у терміні після 30 тиж є показан5
ням для розродження шляхом операції кесарева розтину. У
терміні до 30 тиж вагітності, зважаючи на глибоку
функціональну незрілість плода, велику імовірність перина5
тальних втрат, питання про спосіб розродження вирішується
індивідуально залежно від акушерської ситуації та інформо5
ваної згоди вагітної.

Медикаментозна терапія
У багаточисельних зарубіжних та вітчизняних досліджен5

нях установлено, що ефективна терапія СЗРП на сьогоднішній
день відсутня. Проте можна підтримувати метаболічні процеси
на певному рівні та сповільнити процес подальшого погіршення
ускладнення. Терапія повинна бути спрямована на:

5 покращення матково5плацентарного та плодово5плацен5
тарного кровообігу;

5 інтенсифікація газообміну;

Параметри
Бали

2 1 0

Нестресовий тест
(реактивність

серцевої діяльності
плода після його рухів

за даними КТГ

5 і більше акцелерацій ЧСС
амплітудою не менше 15 за 1
хв, тривалістю не менше 15 с,
пов'язаних із рухами плода за

20 хв спостереження

2:4 акцелерацій ЧСС амплітудою
не менше 15 за 1 хв, тривалістю

не менше 15 с, пов'язаних із
рухами плода за 20 хв

спостереження

1 акцелерація або
відсутність її за 20 хв

спостереження

Дихальні рухи плода
(ДРП)

Не менше одного епізоду ДРП
тривалістю 60 с і більш за 30 хв

спостереження

Не менше одного епізоду ДРП
тривалістю від 30 до 60 с за 30 хв

спостереження

ДРП тривалістю менше 30 с
або їхня відсутність за 3 хв

спостереження

Рухова активність
плода

Не менше 3 генералізованих
рухів за 30 хв спостереження

1 або 2 генералізованих рухів за
30 хв спостереження

Відсутність генералізованих
рухів

Тонус плода

Один епізод і більше розгинань
із поверненням у згинальне

положення хребта та кінцівок
за 30 хв спостереження

Не менше одного епізоду
розгинання із поверненням у
згинальне положення за 30 хв

спостереження

Кінцівки в розгинальному
положенні

Об'єм
навколоплодових вод

Води визначаються у матці,
вертикальний діаметр вільної

ділянки вод 2 см і більше

Вертикальний розмір вільної
ділянки вод більше 1 см, але не

менше 2 см

Тісне розташування дрібних
частин плода, вертикальний

діаметр вільної ділянки
менше 1 см

Оцінка БПП
7:10 б : задовільний стан плода;  5:6 б : сумнівний тест (повторити через 2:3 дні)  4 б і нижче :

патологічна оцінка БПП (вирішити питання про термінове розродження)

Òàáëèöÿ 2 
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5 корекція коагуляційних та реологічних властивостей
крові;

5 ліквідація гіповолемії, гіпопротеїнемії;
5 нормалізація судинного тонусу та скоротливої активності

матки;
5 посилення антиоксидантного захисту;
5 оптимізація метаболічних та обмінних процесів.
Необхідно також звернути увагу на нормалізацію раціону у

вагітних з низьким рівнем життя. За рахунок підвищення в
раціоні вмісту білка, основних мінералів, при зменшенні частки
жирів та вуглеводів до збалансованого рівня дозволяє знизити
частоту ЗРП на 19%.

Для нормалізації судинного тонусу та скоротливої діяль5
ності матки використовують спазмолітики, токолітики
(гініпрал), прогестини (утрожестан). Адже підвищення матко5
вого тонусу сприяє порушенню маткового кровообігу в міжвор5
синчастому просторі, внаслідок чого відбувається зниження ве5
нозного відтоку.

Також у комплекс лікувальних заходів входить застосування
антиагрегантів, які покращують реологічні властивості крові та
мікроциркуляцію (дипіридамол, пентоксифілін). Застосування
антиагрегантів сприяє підвищенню активності периферійного
цитотрофобласта та зменшенню об’єму міжворсинчастого фібри5
ноїда, зменшенню склеєних ворсин, покращанню трансплацен5
тарного обміну. З цією самою метою застосовують і антикоагу5
лянти з використанням препаратів низькомолекулярного гепари5
ну (фраксипарин, клексан) під контролем коагулограми вагітної.

З антиоксидантною метою та в якості мембраностабілізато5
ра використовують препарати поліненасичених жирних кислот
(омега53, вітамін Е, есенціале). L5аргінін (тівортін) – важливий
протектор та регулятор внутрішньоклітинних метаболічних
процесів, володіє антиоксидантною, цитопротекторною, ан5
тигіпоксантною, дезінтоксикаційною, антиастенічною та мем5
браностабілізувальною дією. У нормально функціонуючому ен5
дотелії низькі рівні NO постійно синтезуються для підтримки
судин хоріона та плаценти в стані дилатації та забезпечують не5
адгезивність ендотелію по відношенню до формених елементів
крові. Відомо, що NO в організмі людини синтезується з аміно5
кислоти L5аргініну під впливом ферментів NO5синтетаз. Саме
системі L5аргінін – оксид азоту сучасне акушерство відводить
провідну вазорегуляторну роль у період гестації. Ця умовно не5
замінна амінокислота є субстратом для синтезу NO, а її застосу5
вання у вагітних впливає на матково5плацентарний кровотік та
розвиток плода. Зниження плацентарного кровотоку, яке при5
зводить до ішемії плаценти, в свою чергу вмикає компенсаторні
механізми, що спрямовані на відновлення її перфузії. Вазопре5
сорні речовини, які виділяються ішемізованою плацентою, по5
глиблюють дисфункцію ендотелію і тягнуть за собою прогресу5
вання плацентарної недостатності, що і замикає порочне коло.
Посилення продукції та виділення NO, яке спричинене 
L5аргініном, діє як антиоксидант і сприяє покращанню ендо5
теліальної функції плаценти.

Для покращання метаболічних та обмінних процесів засто5
совують актовегін. Основою його фармакологічної дії є вплив на

процеси внутрішньоклітинного метаболізму та покращання
транспорту глюкози і поглинання кисню тканинами. Вторин5
ним його ефектом є посилення кровопостачання (ан5
тиішемічний ефект). При субкомпенсованій та декомпенсованій
формі ПН можливо також застосування актовегіну або
поєднання актовегіну з препаратом інстенон. Це препарат, який
комбінує ноотропний, судинний та нейротонічний ефекти.

Для корекції гіповолемії застосовують інфузійну терапію.
Найкраще в якості інфузійного середовища використовувати
розчин глюкози з адекватною кількістю інсуліну. Глюкоза забез5
печує енергетичні потреби плода. Також для корекції гіпово5
лемії, покращання реологічних властивостей крові та мікроцир5
куляції в плаценті ефективним є внутрішньовенне введення
розчинів на фоні гідроксиетильованого крохмалу, особливо при
ЗРП на фоні гестозу. ГЕК знижує показники судинної резис5
тентності в маткових артеріях та покращує матково5плоцентар5
ний і плодово5плоцентарний кровообіг.

Вибір шляху розродження
Розродження через природні пологові шляхи проводять

(під кардіомоніторним контролем за станом плода) при нор5
мальному або сповільненому кровотоці в артеріях пупкового ка5
натика, якщо немає дистресу плода (оцінка БПП 6 б і нижче).

Розродження шляхом операції кесарева розтину прово5
дять за наявності:

5 критичних змін кровотоку в артеріях пупкового канатика
(нульовий та реверсний) – екстрене дострокове розродження
треба проводити незалежно від терміну вагітності;

5 гострого дистресу плода (брадикардія менше 100 за 1 хв та
патологічні децелерації ЧСС) незалежно від типу кровотоку
(нормальний чи сповільнений) у артеріях пупкового канатика
під час вагітності.

5 патологічного БПП (оцінка 4 б і нижче) за відсутності
біологічної зрілості шийки матки (після 30 тиж вагітності).

Складним є питання акушерської тактики в термін
вагітності до 32 тиж при ЗРП в поєднанні з критичним станом
плодово5плацентарного кровообігу.

Умови для пролонгування недоношеної вагітності
(28–34 тиж) при ЗРП та некомпенсованій ПН:

5 відсутність нульового та ретроградного кровотоку в ве5
нозній протоці протягом передсердної систоли;

5 пульсаційний індекс у венозній протоці до 0,74;
5 реверсний кровотік у нижній порожнистій вені до 43,2% в

терміні до 32 тиж і до 34,1% – в терміні 32–37 тиж.
При дотриманні цих умов вагітність пролонгується при що5

денному кардіотокографічному та допплєрометричному конт5
ролі. У комплекс лікування при терміні гестації менше 34 тиж
обов’язково вводять глюкокортикостероїди для прискорення
дозрівання плода та профілактики дистрес5синдрому. У разі по5
яви ознак порушення венозного кровотоку (нульовий або рет5
роградний кровотік у пізню діастолу у венозній протоці або на5
ростання реверсного потоку в нижній порожнистій вені), а та5
кож при підвищенні ступеня тяжкості гіпоксії плода за даними
КТГ (спонтанні децелерації) розродження необхідно проводити
невідкладно шляхом екстреного кесарева розтину.
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1. Методами діагностики затримки внутрішньоутробно*
го розвитку плода є:

❑ УЗД плода
❑ Допплєрометричне дослідження маткових артерій
❑ Допплєрометричне дослідження судин пупкового ка5

натика
❑ Допплєрометричне дослідження венозного кровотоку

у плода.
2. Динамічний контроль темпів росту плода доцільно

проводити не раніше ніж через:
❑ 2 тиж
❑ 1 тиж
❑ 10 днів
❑ Через 1 міс.
3. Недостатність другої хвилі інвазії цитотрофобласта в

міометральні сегменти спіральних артерій призводить до:
❑ Спазму спіральних артерій
❑ Потовщення стінок спіральних артерій
❑ Гіперплазії ендотелію спіральних артерій
❑ Надмірного розширенню просвіту спіральних артерій.
4. Основними принципами лікування ФПН є:
❑ Оптимізація метаболічних та обмінних процесів
❑ Посилення антиоксидантного захисту
❑ Покращання матково5плацентарного та плодово5пла5

центарного кровообігу
❑ Усі відповіді є вірними.
5. У разі некомпенсованої форми ПН слід застосовува*

ти таку тактику:
❑ Екстрене розродження
❑ Розродження в плановому порядку
❑ Спостереження за жінкою на фоні проведення ком5

плексного лікування ПН
❑ Розродження в плановому порядку після проведення

комплексного лікування ПНН.

6. Основними патогенетичними механізмами виникнен*
ня критичного стану плодово*плацентарного кровотоку є:

❑ Порушення матково5плацентарного кровообігу
❑ Множинні інфаркти плаценти
❑ Порушення розвитку ворсинчастого дерева
❑ Усі відповіді є вірними.
7. При реєстрації патологічної оцінки БПП (4 бала і

нижче) вперше повторну оцінку БПП проводять:
❑ Через добу
❑ Через 1 тиж
❑ Через 6 год
❑ Повторну оцінку БПП не проводять, а вагітну готують

до екстреного розродження.
8. При СЗРП розродження через природні пологові

шляхи проводять:
❑ При нормальному або сповільненому кровотоці в ар5

теріях пупкового канатика
❑ За відсутності дистресу плода
❑ При оцінці БПП 5 6 балів.
❑ Усі відповіді є вірними.
9. При СЗРП розродження шляхом операції кесарева

розтину проводять:
❑ При критичних змінах кровотоку у артеріях пупково5

го канатика.
❑ За наявності гострого дистресу плода
❑ При реєстрації патологічного БПП (оцінка 4 б і ниж5

че) та за відсутності біологічної зрілості шийки матки
❑ Усі відповіді є вірні.
10. Про що свідчить оцінка БПП в 5*6 балів?
❑ Сумнівний тест повторити через 253 дні
❑ Задовільний стан плода
❑ Патологічна оцінка БПП, вирішити питання про

термінове розродження
❑ Патологічна оцінка БПП, переробити через добу.

Для получения сертификата отправьте ксерокопию страниц с ответами 
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В рамках научно5практической конференции и Пленума
общественной организации «Ассоциация акушеров5ги5

некологов Украины», проходившей в Киеве 25–26 сентября
под названием «Инновационные подходы в акушерстве, ги5
некологии и репродуктологии», обсуждалось множество
важнейший вопросов, волнующих специалистов в этой обла5
сти. На секционном заседании, посвященном вопросам ре5
продуктивного здоровья, был представлен доклад «Алго5
ритм решения проблемы репродуктивных потерь», подго5
товленный учеными из Харькова – заведующей кафедрой
перинатологии, акушерства и гинекологии, профессором
О.В. Грищенко и доцентом кафедры перинатологии, акушер5
ства и гинекологии Харьковской медицинской академии по5
следипломного образования, кандидатом медицинских наук
В.В. Бобрицкой. Доклад в Киеве представила доцент Викто5
рия Владимировна Бобрицкая. 

Говоря о значимости целенаправленной прегравидар5
ной подготовки, докладчица отметила, что, несмотря на до5
стигнутые успехи в сокращении темпов депопуляции, для
Украины остается актуальной проблема отрицательного
баланса воспроизводства населения. Поэтому подготовка к
наступлению беременности – прегравидарная подготовка –
является в настоящее время наиболее актуальной задачей
акушерско5гинекологической и других смежных отраслей
медицинской науки и практики. Прегравидарная подготов5
ка включает комплекс мероприятий, направленных на
определение уровня репродуктивного здоровья с целью
улучшения исхода беременности для матери и плода. Как
наиболее важные элементы этого процесса Виктория Вла5
димировна выделила определение уровня репродуктивного
здоровья, соматического здоровья и адаптивного потенциа5
ла женщины, а также обязательное проведение психологи5
ческого консультирования. 

Чтобы избежать репродуктивных потерь, женщина и
врач должны дать ответы на несколько вопросов до наступ5
ления беременности. В частности, необходимо выяснить, су5
ществует ли риск наследственного или врожденного заболе5
вания и какова его вероятность; способна ли репродуктивная
система женщины к нормальному зачатию и вынашиванию
плода, есть ли риск заражения плода внутриутробными ин5
фекциями, способен ли организм вынести беременность, ро5
ды, а, если потребуется, и хирургическое вмешательство. 

Авторы доклада счи5
тают одним из важнейших
моментов медико5генети5
ческое консультирование.
Это особенно касается
случаев, когда речь идет о
предыдущих репродук5
тивных потерях, невына5
шивании или неразвиваю5
щихся беременностях в
анамнезе. Проверку необ5
ходимо проводить по ши5
рокому разнообразию ге5
нов: фенилкетонурия, му5
ковисцидоз, адреногени5
тальный синдром, а также
обязательно гены про5
тромбина и коагуляцион5
ный фактор. Рекоменду5

ется контроль наличия ан5
тител иммуноглобулинов
классов М и G к фосфоли5
пидам, волчаночного ан5
тикоагулянта, гомоцисте5
ина, антимюллерова гор5
мона, ингибина, плацен5
тарного лактогена как
предикторов различных
осложнений гестационно5
го периода. Кроме того,
необходимой является ди5
агностика и лечение экс5
трагенитальной патоло5
гии – сердечно5сосудис5
той и мочевыделительной
систем, инфекций ЛОР5
органов. Диагностику и
лечение хронических ин5
фекций следует прово5

дить в паре. Обязательными на сегодня являются ультра5
звуковое исследование органов малого таза, цитологичес5
кое, бактериологическое исследование, исследование на
TORCH5группу инфекций.

Затем В.В. Бобрицкая напомнила о дальнейшем алгорит5
ме действий, который помогает предотвратить репродуктив5
ные потери. Он предусматривает корригирующую терапию
или профилактические мероприятия по индивидуально по5
добранным схемам. Кроме элиминации инфекционной пато5
логии, большое внимание следует уделять режиму работы и
социальной адаптации организма. Среди прочего, врач дол5
жен рекомендовать женщине исключить ночные, сменные,
вахтовые работы, которые сопровождаются изменением фо5
топериодизации и предрасполагают к смещению овуляции и
внутрифолликулярному старению яйцеклетки. 

Говоря о нормализации гормонального фона женщины
перед наступлением беременности, докладчица напомнила
об одном из препаратов, обладающих адаптогенным дей5
ствием. Это препарат из группы растительных средств
КАМА ВЕДА, относящийся к аюрведической медицине. 

НЕГОРМОНАЛЬНАЯ ФИТОФОРМУЛА 

ДЛЯ РЕГУЛЯЦИИ ЖЕНСКОЙ ГОРМОНАЛЬНОЙ

СИСТЕМЫ В ЛЮБОМ ВОЗРАСТЕ

• Эффективна при нарушениях менструального цикла,
дисменорее и психоэмоциональных состояниях в
этот период.

• Нормализует гормональный баланс.
• Восстанавливает полноту и яркость оргастических

ощущений.

Препарат отличает его богатый растительный состав, ко5
торый включает, в частности, симплокос кистевидный и са5
раку индийскую, обладающие противовоспалительным, ге5
мостатическим действием, ускоряют лизис воспалительных
образований, нормализуют функциональную составляю5
щую репродуктивной системы. Перец длинный (пипали)
оказывает спазмолитическое, иммуномодулирующее дей5
ствие. В состав препарата входит также витания снотворная,
растение, известное также под названиями «индийский
женьшень» или «зимняя вишня». Витания снотворная нор5

Àëãîðèòì ðåøåíèÿ ïðîáëåìû ðåïðîäóêòèâíûõ
ïîòåðü: ïîäãîòîâêà ê áåðåìåííîñòè

Ïðîôåññîð Î.Â. Ãðèùåíêî

Äîöåíò Â.Â. Áîáðèöêàÿ
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мализует функцию центральной нервной системы, в том
числе репродуктивной системы, и обладает, несмотря на на5
звание, мягким седативным эффектом без снотворного дей5
ствия. В целом, сочетание данных растительных компонен5
тов определяет действие препарата как нормализующее цен5
тральную и периферическую составляющие гормональной
регуляции женского организма. 

Препарат проявляет эффект при большинстве патологи5
ческих состояний репродуктивной системы. Его рекоменду5
ют принимать женщинам по одной капсуле два раза в день до
трех месяцев с профилактической целью, а также в случаях
уже имеющихся нарушений функции репродуктивной сис5
темы, в частности, при альгодисменорее, различных наруше5
ниях менструального цикла, предменструальном синдроме,
клинических проявлениях снижения гормональной функ5
ции. При подготовке к беременности возможен прием в тече5
ние трех5шести месяцев. 

Один из важнейших этапов прегравидарной подготовки
– лечение инфекций TORCH5комплекса. Докладчица напо5
мнила, что с этой целью необходимо использовать этиотроп5
ную антибиотикотерапию, при этом стремиться не перегру5
жать организм пациентки различными препаратами. Одним
из вариантов лечения является применение азитромицина,
действующего относительно всех внутриклеточных возбу5
дителей: хламидий, уреа5 и микоплазмы, токсоплазмы.
В.В. Бобрицкая рассказала о применении препарата Затрин

в клинической практике. Препарат применяют в дозе по
500 мг – 1 г три5шесть циклов или в качестве пульс5терапии
1 раз в неделю в дозе 1 г в течение четырех недель. Для про5
филактики кандидоза и лечения острых форм рекомендует5
ся использовать флуконазол (Флюзак) в дозе 200 мг, кото5
рый присутствует также в Протоколах по лечению воспали5
тельных заболеваний. Его также можно применять и в каче5
стве профилактики с циклом антибиотиков повторными
курсами. Действие антибактериальной терапии потенциру5
ется применением препарата КАМА ВЕДА как средства про5
тивовоспалительного действия, также нормализующего ней5
ровегетативную и гормональную составляющие репродук5
тивной системы. Патогенетически обоснованным является
сочетание данного препарата с этиотропной терапией в слу5
чаях лечения женского бесплодия. 

Завершая свое выступление, В.В. Бобрицкая отметила,
что назначение рациональной антибиотикотерапии в сочета5
нии с фитотерапией позволяет сократить объем лекарствен5
ной нагрузки в процессе подготовки и планирования бере5
менности. Использование комплексов аюрведической меди5
цины эффективно и патогенетически оправдано, соответ5
ствует всем этапам данного процесса. Рациональная прегра5
видарная подготовка с учетом всех возможных патологичес5
ких факторов влияния на репродуктивное здоровье, своевре5
менная коррекция нарушений являются залогом снижения
уровня репродуктивных потерь.
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25–26 сентября в Киеве проходила научно*практичес*
кая конференция с международным участием и пленум об*
щественной организации «Ассоциация акушеров*гинеко*
логов Украины» «Инновационные подходы в акушерстве,
гинекологии и репродуктологии». В рамках мероприятия
были проведены десятки секционных заседаний, одно из
которых было посвящено экстрагенитальной патологии,
интенсивной терапии и анестезиологии в акушерско*гине*
кологической практике. Несколько докладов касались
различных аспектов диагностики и терапии дефицита же*
леза и железодефицитной анемии (ЖДА). 

Сложной и новой для
акушеров5гинекологов те5
мы коснулась доктор ме*
дицинских наук, заведую*
щая отделением акушер*
ских проблем экстрагени*
тальной патологии ГУ
«ИПАГ НАМН Украины»
Ю.В. Давыдова. Ее доклад
назывался «Современные
подходы к ведению бере5
менных с врожденными
пороками сердца, сердеч5
ной недостаточностью и
нарушениями обмена же5
леза». Юлия Владимиров5
на отметила, что проблеме
дефицита железа и сердеч5

ной недостаточности уделялось большое внимание в кардио5
логии при хронической сердечной недостаточности возраст5
ных пациентов. Этиология изучавшейся у этих больных
сердечной недостаточности происходит от ишемической
болезни сердца и атеросклеротических изменений. Но, учи5
тывая наличие когорты беременных с пороками сердца и
сердечной недостаточностью, в ГУ «ИПАГ НАМН Украи5
ны» и Национального научного центра «Институт кардио5
логии имени академика Н.Д. Стражеско» было организова5
но совместное исследование, посвященное наличию скры5
того дефицита железа у таких женщин. Актуальность ис5
следования связана с тем, что не выявленный и не скорри5
гированный вовремя дефицит железа и ЖДА значительно
ухудшают прогноз пациенток. 

Ю.В. Давыдова отметила, что в Украине на сегодня име5
ются до 40 000 детей, подростков и женщин репродуктивно5
го возраста, прооперированых по поводу врожденных поро5
ков сердца. Однако число непрооперированных или тех, у
кого порок сердца не выявлен до этапа реализации репро5
дуктивной функции, не имеет даже приблизительной чис5
ленности. По мнению докладчицы и ее коллег5соавторов ра5
боты, одним из наиболее прогностически неблагоприятных
факторов при хронической сердечной недостаточности яв5

ляется дефицит железа и ЖДА. Впервые данные по этой
проблеме были опубликованы в 2010 году в статье француз5
ских коллег, и там впервые прозвучала информация о том,
что материнские гематологические нарушения могут напря5
мую влиять на перенос кислорода. Если у женщины с поро5
ком сердца и сердечной недостаточностью уже есть проявле5
ния гипоксии, то наслоение скрытого дефицита железа мо5
жет значительно ухудшить состояние плода, вплоть до за5
держки его роста, а также, возможно, приводить к недоно5
шенности, то есть, преждевременным родам. Говоря о гипо5
ксии, Юлия Владимировна напомнила, что гипоксия на ран5
них стадиях беременности не приводит к структурным изме5
нениям в сердце плода, так как самые ранние стадии эмбрио5
генеза происходят в анаэробных условиях. Однако во время
ІІ и ІІІ триместра кислород становится все более важным
для растущего организма, нормального эмбрионального ор5
ганогенеза и роста плода. Если на этапе ІІ и ІІІ триместра
плод начинает испытывать гипоксию, включаются защит5
ные механизмы, проявление которых может развиться у ре5
бенка даже не в раннем детстве или отрочестве, а в гораздо
более взрослом возрасте. Поэтому у женщины с врожден5
ным пороком сердца скрытый дефицит железа запустит ре5
акцию механизмов повышенной активации генов, отвечаю5
щих за рост плода, то есть, организм будет стараться каким5
либо образом компенсировать имеющиеся нарушения. До5
казано, что у детей, испытывавших гипоксию плода в антена5
тальный период, наиболее высокий риск ранней гипертонии
и сердечно5сосудистых заболеваний во взрослой жизни.

В продолжение доклада Ю.В. Давыдова напомнила о по5
нятии «оверлапа» – перекреста влияния дефицита железа
или ЖДА без надлежащей коррекции у женщин с сердечной
недостаточностью и беременностью. Последствия для мате5
ри и плода авторы доклада разделили на реализующиеся в
короткий период времени, в средний и в длительный. В ко5
роткий – это усугубление сердечной недостаточности и тка5
невой гипоксии, что приводит к задержке внутриутробного
роста плода и хроническому дистрессу, среднесрочное дей5
ствие – это необходимость, возможно, досрочного родораз5
решения и последствия преждевременных родов для матери.
Говоря об этом, докладчица попросила присутствующих не
забывать о том, что последствия преждевременных родов
для матери – это также повышение сердечно5сосудистых ри5
сков в будущем. Для плода в короткосрочном и среднесроч5
ном действии последствиями являются недоношенность,
проблемы физического и ментального развития. А влияние в
течение длительного периода представляет собой заболевае5
мость, смертность, инвалидизацию у матери и раннее разви5
тие гипертонических нарушений и сердечно5сосудистых за5
болеваний у ее ребенка. 

В связи с этим Юлия Владимировна привела результаты
исследования, проведенного в Институте педиатрии, аку5
шерства и гинекологии и Институте кардиологии. Целью ис5

Ñîâðåìåííûå ïîäõîäû ê êîððåêöèè äåôèöèòà
æåëåçà è æåëåçîäåôèöèòíîé àíåìèè 
ó áåðåìåííûõ ñ ðàçëè÷íûìè ïàòîëîãèÿìè, 
ïðè îñëîæíåíèÿõ áåðåìåííîñòè è ðîäîâ, 
à òàêæå ó æåíùèí ñ ýíäîìåòðèîçîì
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следования было оценить статус депо железа у беременных с
врожденными пороками сердца и сердечной недостаточнос5
тью, и установить эффективность коррекции дефицита же5
леза. Была выбрана группа из 64 беременных с врожденны5
ми пороками сердца и сердечной недостаточностью. Сердеч5
ную недостаточность оценивали по Нью5Йоркской класси5
фикации оценки сердечной недостаточности (NYHA) и у па5
циенток установлен класс II–III. Группа сравнения – это 24
здоровые беременные без кардиальной патологии. Важным
аспектом, по мнению докладчицы, является оценка уровня
депо железа. По уровню гемоглобина есть возможность оце5
нить наличие анемии, однако оценить депо железа дают воз5
можность более тонкие исследования. В частности, это воз5
можно по растворимому рецептору трансферрина sTfR/log,
насыщению трансферрином сыворотки TSAT, по сыворо5
точному железу, сывороточному ферритину и трансферри5
ну. Биомаркером сердечной недостаточности в исследова5
нии был выбран аминотерминальный метаболин мозгового
натрий5уритического пептида NT5proBNP как наиболее ус5
тойчивый и не подлежащий влиянию извне. В исследовании
оценивали не только абсолютное число sTfR, а переводили
его в логарифм, так как расчетные показатели считаются бо5
лее четкими и информативными, чем оценка абсолютного
числа. Исследование продемонстрировало, что в группе жен5
щин с врожденными пороками сердца sTfR/log, насыщение
сыворотки TSAT, сывороточное железо и ферритин были
значительно ниже, чем в группе сравнения. В то же время,
были проанализированы показатели дефицита железа у жен5
щин в зависимости от сердечной недостаточности. Оказа5
лось, что в группе сердечной недостаточности ІІ класса по
NYHA показатели выше, чем в группе ІІІ класса по той же
классификации. Это означает, что с прогрессированием сер5
дечной недостаточности у женщин выявляется больший де5
фицит железа. Был проанализирован уровень дефицита же5
леза в зависимости от уровня NT5proBNP. Пороговым значе5
нием принята условная цифра в 130 пг/мл – она использует5
ся для возрастных больных с сердечной недостаточностью.
Так как на сегодня нет отдельных пороговых значений для
беременных, в исследовании также был принят этот порог. У
женщин с высоким показателем NT5proBNP, то есть, с более
выраженной сердечной недостаточностью, показатели дефи5
цита железа оказались более выражены, чем у женщин, у ко5
торых этот показатель ниже. Следовательно, у женщин с
врожденными пороками сердца и сердечной недостаточнос5
тью априори есть скрытый дефицит железа, который нужно
корригировать. Дефицит железа, связанный с сердечной не5
достаточностью и наличием врожденного порока сердца, вы5
явленных при помощи sTfR, сывороточного железа, сыворо5
точного ферритина, стал основанием для назначения поли5
мальтозного комплекса железа в дозе 100 мг железа дважды
в день. Повторную оценку дефицита железа проводили через
месяц после лечения. 

В докладе был приведен клинический случай пациентки
с неоперированной тетрадой Фалло, тяжелейшим врожден5
ным пороком сердца, сердечной недостаточностью NYHA
III, обратившейся в клинику на 285й неделе беременности. В
І триместре беременности уровень гемоглобина у пациентки
составлял 110 г/л, что не обусловило более глубокого ее ис5
следования. Наличие невыявленного скрытого дефицита в І
триместре в последующем привело к тяжелой анемии плода
уже к 28 нед. Пациентке был назначен Мальтофер. Через ме5
сяц исследователи не добились показателя гемоглобина
103 г/л, однако достигли восстановления депо железа по
всем параметрам. Пациентке был назначен Мальтофер по
100 мг один раз в день в течение еще одного месяца. В ре5
зультате проведенной коррекции дефицита железа удалось
добиться значительного улучшения показателей насыщения

депо железа. Если даже не удалось достичь уровня гемогоби5
на больше 105 г/л, но насытив депо железа у этих женщин,
удается достичь нескольких целей: отсутствия усугубления
сердечной недостаточности, которая могла бы быть при не5
соблюдении правил коррекции, а также снижения у них ри5
ска кровотечения в родах и послеродовых анемий. По мне5
нию авторов исследования, представленного в докладе, про5
филактику скрытого дефицита железа и лечение анемий у
этой категории больных следует проводить полимальтоза5
том железа в течение минимум месяца, а также рекомендует5
ся поддерживающая терапия в течение следующего месяца.
Полимальтозат железа был выбран, в том числе, и по причи5
не высокой комплаентности пациенток. Ни у одной из паци5
енток Мальтофер не вызывал побочных эффектов, влияю5
щих на качество жизни, они не отмечали рвоты, нарушения
стула или других тяжелых осложнений, заставляющих жен5
щин отказываться от железосодержащих препаратов. Кроме
того, женщины с врожденными пороками сердца, особенно с
тяжелой сердечной недостаточностью, нуждаются в приеме
большого количества медикаментов – четырех5пяти фарма5
кологических групп 2–3 раза в день. Подбирать сульфат же5
леза в таком случае сложно, так как нужно избежать взаимо5
действия кардиального препарата и препарата железа. Поли5
мальтозат железа был выбран благодаря тому, что при его
назначении нет необходимости разводить во времени с при5
емом пищи или приемом других медикаментов. Высокую
комплаентность обеспечили именно отсутствие побочных
эффектов и удобство приема. 

Завершая выступление, Ю.В. Давыдова резюмировала: у
женщин с врожденными пороками сердца и тяжелой сердеч5
ной недостаточностью наличие дефицита железа и ЖДА без
своевременной коррекции могут вызвать значительные пе5
ринатально5акушерские осложнения. Наиболее чувстви5
тельным для определения насыщения депо железа является
sTfR/log, индекс сатурации трансферрина, то есть, так назы5
ваемые расчетные показатели. Тяжесть железодефицита, по
полученным в исследовании данным, соответствует степени
сердечной недостаточности и уровню CH5NT5proBNP. При5
менение Мальтофера показало хорошие результаты коррек5
ции у женщин с врожденными пороками и сердечной недо5
статочностью. Группа исследователей считают целесообраз5
ным внести в протокол антенатального наблюдения для
женщин с врожденными пороками сердца и тяжелой сердеч5
ной недостаточностью определение ферритина и разверну5
того анализа крови в І триместре беременности, так как по
развернутому анализу крови есть возможность рассчитать
уровень железодефицита по формуле Ментцера. 

Подробнее об использовании этой формулы Юлия Вла5
димировна говорила в еще одном своем докладе, также пред5
ставленном в рамках секционного заседания, посвященного
вопросам экстрагенитальной патологии, интенсивной тера5
пии и анестезиологии в акушерско5гинекологической прак5
тике. Второй ее доклад назывался «Анемия беременных и
скрытый дефицит железа: стратегия и тактика борьбы». На5
чиная выступление, Ю.В. Давыдова отметила, что дефицит
железа является проблемой не только бедных стран, но так5
же и ведущих стран мира. У 2 150 000 000 человек в мире
имеет место дефицит железа, ЖДА – у 1 200 000 000 человек.
90% всех анемий имеют компонент дефицита железа, а среди
населения развитых стран его ощущают 11%. Дефицит желе5
за отмечают во всем мире у 60% небеременных и у 90% бере5
менных во всем мире, в развитых странах это число состав5
ляет более 30% женщин. ЖДА присутствует у 47% небере5
менных во всем мире и у 60% беременных, а в развитых стра5
нах это число составляет более 18% женщин. 

Несвоевременные выявление и коррекция дефицита же5
леза приводят к значительным негативным последствиям
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как для матери, так и для плода. В частности, для матери это
состояние угрожает снижением толерантности к кровопоте5
ре, снижением качества жизни (слабость, сонливость, голо5
вокружение), повышению риска послеродовых депрессий,
снижению работоспособности, а также повышению риска
слабости родовой деятельности. Говоря о влиянии дефицита
железа на плод, Юлия Владимировна отметила, что это риск
ранней и поздней реализации хронического гипоксического
состояния, задержка внутриутробного роста, плод с малой
массой тела, недоношенность и отставание в развитии. В
группу наивысшего риска развития дефицита железа попа5
дают женщины, у которых совпадают диетарные и демогра5
фические факторы, а также социальные факторы, такие, как
употребление алкоголя, депрессии и бедность. Говоря об оп5
ределении депо железа, Юлия Владимировна рекомендовала
присутствующим в аудитории использовать данные не доро5
гого исследования по растворимому рецептору трансферри5
на sTfR, а более доступный индекс Ментцера (MCV/RBC >
14 = дефицит железа), для определения которого необходи5
мо проведение развернутого анализа крови. 

Далее докладчица перешла к вопросу о тактике и страте5
гии ведения беременных с анемией и со скрытым дефицитом
железа. Стратегия заключается в изменении характера и
объема питания (оно должно быть разнообразным и адекват5
ным по объему), а также в фортификации пищи железом.
Для фортификации в западных странах применяют препара5
ты железа, фолиевую кислоту, и этот опыт, вероятно, следу5
ет применить и в Украине, так как показатели дефицита же5
леза в развитых странах ниже, чем у нас. Юлия Владимиров5
на остановилась также на вопросе ранней диагностики и ле5
чения воспалительных заболеваний. В последнее десятиле5
тие с изучением влияния гепсидина на регуляцию обмена
железа вопросу анемии хронического воспаления придают
все большее значения. Хроническое воспаление может слу5
жить причиной того, что, даже при назначении качественно5
го железосодержащего препарата в дозировке 200 мг железа
в сутки, депо железа насыщаться не будет. 

Говоря о тактике, Ю.В. Давыдова привела рекомендации
Британского королевского колледжа (RCOG, 2011), в соот5
ветствии с которыми при показателе гемоглобина после ро5
дов менее 100 г/л назначают 100–200 мг железа на три меся5
ца. Это помогает обеспечить длительность лактации, сни5
зить риск послеродовой депрессии, улучшить самочувствие
женщины, повысить трудоспособность.  При тошноте и боли
в эпигастрии назначают препараты с более низким содержа5
нием железа.  Рекомендуют избегать назначения препаратов
с медленным высвобождением железа и форм препаратов с
энтеральным покрытием. При воспалительных заболевани5
ях ЖКТ, непереносимости препаратов железа и развитии
осложнений со стороны пищеварительного тракта, что осо5
бенно характерно для сульфатов, можно назначать внутри5
венное железо. Если гемоглобин при коррекции железоде5
фицита во время беременности достигает нормального уров5
ня, препараты рекомендуется назначать в течение 3 мес и до
6 нед после родов для восполнения депо железа. Для опреде5
ления дефицита железа при первом визите по рекомендаци5
ям Британского королевского колледжа следует определять
уровень ферритина.

Говоря о чувствительных методах определения железа,
Юлия Владимировна напомнила о биомаркере sTfR. Она от5
метила, что трансмембранный протеин не является остро5
фазным реактантом и отражает функцию транспорта железа
в клетку, четко отражает экспрессию трансферрина на мем5
бране клетки и дает понимание наличия или отсутствия де5
фицита железа. Показатель sTfR повышается в прямой зави5
симости от повышения концентрации рецепторов трансфер5
рина. Этот метод является достаточно дорогим, однако его

необходимо рекомендовать при тяжелых патологиях –
врожденных пороках, синдроме раздраженного кишечника,
системной красной волчанке, гломерулонефрите и других
аутоиммунных заболеваниях. В качестве примера докладчи5
ца привела клинический случай беременной 27 лет с дебю5
том системной красной волчанки в сроке 14 нед. При показа5
теле гемоглобина 105 г/л, sTfR/log – 2,5, ферритина –
12 мг/дл был назначен Мальтофер в дозе 100 мг в сутки. Че5
рез 3 нед приема показатель гемоглобина составлял 106 г/л,
показатели депо железа значительно улучшились. 

Для дифференциации дефицита железа или ЖДА при
первом обращении беременной рекомендуют определять по5
казатели ферритина, насыщения трансферина, sTfR или про5
водить развернутый анализ крови. Для исключения анемии
хронического воспаления определять гепсидин, интерлей5
кин56 и С5реактивный протеин. Обязательно определение не
только эритроцитов, лейкоцитов и тромбоцитов, особенно
при первом обращении, поскольку это ведет к абсолютной
недооценке депо и не способствует ни своевременной кор5
рекции дефицита железа, ни профилактике всего спектра
ЖДА. Правильное и своевременное выявление дефицита
железа в антенатальный период с последующей терапией
железосодержащими препаратами снижает риск кровопо5
терь после родов и необходимость гемотрансфузии. 

Идеальным вариантом коррекции дефицита железа и
ЖДА является коррекция в преконцепционный период. В І
триместре есть возможность минимизировать последствия
дефицита железа и не дать дефициту перерасти в ЖДА. Кор5
рекция во ІІ триместре позволяет минимизировать осложне5
ния в родах и послеродовой период. В ІІІ триместре врачам
лишь остается констатировать факт наличия дефицита же5
леза или анемии и профилактировать только послеродовое
нарушение. Послеродовой период, как отметила Юлия Вла5
димировна, в этом отношении наименее изучен, практически
отсутствует профилактика лактационных нарушений при
дефиците железа и ЖДА, при этом усугубляется истощение
депо железа, и это влияет на качество жизни женщины и по5
следующие беременности. 

Главными принципами коррекции дефицита железа и
анемии в докладе были названы медицинские железосодер5
жащие препараты (никаких БАД!), коррекция питания
(включить в рацион продукты с высоким содержанием желе5
за), контроль темпов повышения гемоглобина в течение
2–3 нед и обеспечение комплаентности пациентки. Говоря о
выборе препарата, Ю.В. Давыдова напомнила, что при ис5
пользовании сульфатов железа осложнения со стороны пи5
щеварительного тракта составляют 1 на 100, а при примене5
нии полимальтозного комплекса железа – 1 на 10 000. Эф5
фективность сульфатов железа и полимальтозата железа со5
поставима, но токсичность и вероятность усугубления окси5
дантного стресса у полимальтозата железа значительно ни5
же. У полимальтозата железа (Мальтофер) нет взаимодей5
ствия с другими медицинскими препаратами основных
групп, применяемых при беременности, и продуктами пита5
ния. Это делает препарат предпочтительным, особенно у бе5
ременных с хроническими заболеваниями.

Современной терапии коагулопатического кровотечения
в акушерстве был посвящен доклад Р.А. Ткаченко, доктора
медицинских наук, профессора кафедры акушерства, гине*
кологии и репродуктологии НМАПО имени П.Л. Шупика.
Начиная выступление, он напомнил, что в 2012 году в Укра5
ине смертность от кровотечений была на первом месте, и в
основном это пациентки с сопутствующей коагулопатией.
Резерв снижения материнской смертности кроется в оказа5
нии правильной и своевременной медицинской помощи, на5
правленной на остановку кровотечения и недопущение коа5
гулопатий: в 2008 году в Европейском Союзе смертность от
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кровотечений составила 1,7, а в Украине в этот же период –
в 15 раз больше, почти 26,8. Руслан Афанасьевич напомнил,
что именно коагулопатия является частым спутником аку5
шерских кровотечений – в этой связи он привел давнее ис5
следование, включавшее 500 женщин с послеродовыми ги5
потоническими кровотечениями. У 70% из них наблюдался
шок, а у 80% – нарушения коагуляции. Профессор Ткаченко
в своем докладе коротко остановился на патогенезе гемоста5
за при острой кровопотере, напомнив о существовании ос5
новных видов коагулопатии. Прежде всего, это потеря фак5
тора свертывания, то есть, коагулопатия потери. При актива5
ции свертывающей системы, направленной на формирова5
ние тромба и остановку кровопотери, активация тромбооб5
разования сопровождается потреблением оставшихся фак5
торов свертывания и, следовательно, присоединяется коагу5
лопатия потребления. В этом контексте профессор Ткаченко
напомнил о принципах адекватной по объему, скорости и ка5
чественному составу инфузионной терапии. При шоке
3–4 степени скорость должна составлять не менее 100 мл в
1 мин, при этом происходит разведение и без того минималь5
ных факторов свертывания, вследствие чего возникает ди5
люционная коагулопатия или коагулопатия разведения. 

О наличии коагулопатии, по словам докладчика, врачам
приходится буквально гадать, так как в Украине контроль
коагулопатии согласно европейских стандартов практичес5
ки нигде не производится. А стандартом является тромбоэ5
ластография или ее модификация ротационная тромбоэлас5
тография. Профессор Ткаченко отметил, что тромбоэластог5
рафы в Украине есть в единичных учреждениях, одно из ко5
торых – Хмельницкий областной перинатальный центр, где
тромбоэластрограф используют уже два года. Аппарат дает
возможность в режиме он5лайн контролировать состояние
системы коагуляции. Докладчик также напомнил о важнос5
ти использования термосберегающих технологий при замес5
тительной инфузионной терапии – температура вводимого
раствора должна быть 37 °С.

Далее в докладе речь шла о комплексной терапии коагу5
лопатического кровотечения. Среди перечисленных – пре5
параты крови, антифибринолитики (Транексам), рекомби5
нантный фактор VIIа (Новосевен), концентрат протромби5
нового комплекса (Октаплекс), криопреципитат, вместо ко5
торого в западных странах применяют концентрат фибрино5
гена, а также адекватная по объему, скорости и качественно5
му составу инфузионная терапия, хирургический гемостаз и
местный гемостаз. Профессор Ткаченко остановился на пре5
имуществах Транексама, обладающего в 10 раз более высо5
кой активностью в сравнении с аминокапроновой кислотой.
Важнейшим из них является то, что транексамовую кислоту
можно применять до получения лабораторных показателей,
подтверждающих наличие или отсутствие коагулопатии.
Препарат является практически безопасным, так как теоре5
тически риск тромбоза возможен при 4005кратном превыше5
нии дозы. Одномоментная рекомендуемая доза составляет
1000 мг, повтор дозы возможен через 8 ч. Вводить препарат
необходимо с учетом правил безопасности, внутривенно со
скоростью не более 1 мл в минуту. В докладе были приведе5
ны собственные данные, полученные в 2008 году и свиде5
тельствующие об эффективности транексамовой кислоты
при предполагаемых кровопотерях при кесаревом сечении
(многоплодная беременность, многоводие, нарушение со5
кратительной деятельности матки при ургентной операции). 

Следующий фактор, о применении которого шла речь в
докладе, – концентрат протромбинового комплекса, пред5
ставляющего собой фактически «концентрированную»
плазму, где имеются четыре фактора свертывания в доста5
точно высокой концентрации – 2, 7, 95й и 105й, а также анти5
коагулянты (протеин С и протеин S), гепарин и цитрат на5

трия (препарат Октаплекс). Последней «линией обороны»
докладчик назвал применение рекомбинантного фактора
VIIа в случаях неэффективности предыдущей терапии, на5
помнив также, что целевыми показателями при терапии кро5
вотечений должны быть температура в подмышечной впади5
не выше 35,5 °С, рН крови больше чем 7,2, уровень ионизи5
рованного кальция должен превышать 1 ммоль/л, гемогло5
бин в пределах 90 г/л, фибриноген – более 1,5 г/л.

Профессор Ткаченко напомнил, что перенесенный шок,
в том числе и связанный с кровопотерей, сопровождается ок5
сидативным стрессом. В этой связи в докладе был упомянут
препарат Мальтофер, полимальтозат трехвалентного желе5
за, позволяющий постепенно нормализовать уровень железа
и при этом, в отличие от двухвалентного железа, являющий5
ся значительно менее токсичным и не вызывающим ослож5
нений. Однако если таблетированная форма полимальтозата
железа используется у уже выздоравливающих пациенток,
то в случаях, о которых шла речь в докладе, необходимым
является внутривенное введение, так как есть необходи5
мость быстрого повышения уровня железа. В этой связи в
докладе был упомянут препарат Венофер, две ампулы ко5
торого идентичны одной дозе эритроцитарной массы.
Профессор Ткаченко представил выдержку из рекомендаций
по применению Венофера, где указано следующее: 1 ампулу
препарата следует растворить в 100 мл, и первые 25 мл вво5
дить со скоростью 12 капель в минуту в течение 30 мин, при
нормальной переносимости оставшиеся 75 мл вводят со ско5
ростью 36 капель в минуту. Соблюдение скоростного режи5
ма важно для того, чтобы не вызвать дискомфортное состоя5
ние у пациентки. Докладчик отметил, что он и его коллеги
несколько отошли от рекомендаций и разводят 2 ампулы в
200 мл и за первые 30 мин вводят 50 мл со скоростью 25 ка5
пель в минуту, а следующие 150 мл – со скоростью около
70–75 капель в минуту. 

О преимуществах по5
лимальтозата железа шла
речь и в контексте лечения
эндометриоза в докладе
заместителя директора по
научной работе ГУ «Ин*
ститут педиатрии, акушер*
ства и гинекологии НАНМ
Украины», доктора меди*
цинских наук, профессора
Т.Ф.Татарчук на тему
«Международные стан5
дарты лечения эндометри5
оза», представленного в
рамках сессионного засе5
дания «Эндокринная гине5
кология». Во время своего
выступления Татьяна Фе5
офановна предложила со5
средоточить внимание на задержке в диагностике эндомет5
риоза, его множественной симптоматике, а также о необхо5
димости длительного лечения эндометриоза как хроничес5
кого заболевания. Вначале выступления было отмечено, что
проблема эндометриоза изучается с 1927 года. Самым пло5
дотворным в плане нормативных документов был 2013 год.
В частности, в 2013 году были представлены Глобальный
консенсус Всемирного общества по эндометриозу (World
Endometriosis Society) и руководство Европейского обще5
ства репродуктологии и эмбриологии (ESHRE). В докумен5
тах продолжается дискуссия о том, является ли эндометриоз
хирургическим или терапевтическим заболеванием, однако
однозначно оно является хроническим заболеванием, требу5
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ющим постоянного контроля и мониторинга думающим вра5
чом, способным принять правильное решение о методах,
сроках и длительности лечения, а при необходимости опера5
ции – выбрать правильный доступ и объем. Как отметила
Татьяна Феофановна, каждый врач должен стараться прово5
дить лечение так, чтобы его операция для данной пациентки
была последней. Таким образом, эндометриоз является пер5
вично терапевтическим заболеванием с хирургической аль5
тернативой. Пациентки с поверхностным эндометриозом
или подозрением на этот диагноз лечатся консервативно. 

Цель Глобального консенсуса, на который профессор Та5
тарчук ссылалась в своем докладе, – достичь согласия по во5
просам ведения эндометриоза на основании доказательных
данных и улучшить качество жизни женщин. Особенность
этого документа в том, что это первый документ такого рода,
в разработке которого участвовали общественные организа5
ции пациентов (16 сообществ пациенток). Пациентки оцени5
ли диагностику и терапию, их мнение было учтено. В Кон5
сенсусе обозначено, что после начала проявления симптомов
пациентка в среднем через год впервые обращается к врачу,
и в среднем около 7 лет длится установление диагноза. Тать5
яна Феофановна отметила, что если бы диагноз устанавли5
вали раньше, то благодаря вовремя назначенной консерва5
тивной терапии другой была бы ситуация и с хирургическим
лечением – пациентки с эндометриозом не переносили бы в
среднем по пять хирургических вмешательств. Говоря о диа5
гностике, докладчица акцентировала внимание аудитории
на том, что болезненные месячные, на которые жалуются па5
циентки, не являются нормой. Для родителей это повод вес5
ти девочку5подростка к врачу, чтобы назначить ей адекват5
ное лечение, так как в 22 года или старше она уже обратится
к специалисту с жалобами на бесплодие, и именно в таком
возрасте впервые будет обнаружен эндометриоз. Хорошо
переносимые, доступные лекарственные средства – НПВП,
КОК, прогестагены – рассматриваются в качестве медика5
ментозной терапии первой линии даже при лапароскопиче5
ски подтвержденном эндометриозе. Терапия второй линии
– агонисты гонадотропин5рилизинг5гормона (Гн5Рг), кото5
рые можно принимать в сопровождении заместительной
гормональной терапии – даназол и левоногестрелвыделяю5
щая система. В рекомендациях ESHRE указаны практичес5
ки те же гормональные препараты, при этом КОК имеют
уровень доказательности D, а прогестагены – уровень дока5
зательности А. В этом контексте докладчица упомянула
препарат Визан, а также агонисты Гн5Рг и ингибиторы аро5
матазы. При выраженном болевом синдроме могут быть ре5
комендованы НПВП. 

Далее профессор Татарчук напомнила об исследовании,
опубликованном в 2011 году Чарльзом Шаброном, в кото5
ром было установлено, что при наличии поверхностного эн5
дометриоза или эндометриомы, применение КОК в про5
шлом или настоящем может быть достаточно эффективным
в отношении симптомности данного заболевания. Однако
что касается глубокого инфильтративного эндометриоза,

риск его повышается при применении КОК в настоящий мо5
мент – до 1,9, в случае, если женщина когда5либо применяла
КОК в прошлом – 4,2. В случае если девочке с дисменореей,
не живущей половой жизнью, назначить КОК, в будущем
повышается риск развития у нее глубокого инфильтратив5
ного эндометриоза. Однако в ситуации, если она живет поло5
вой жизнью и ей нужна контрацепция, возможно назначение
КОК, преимущественно с диеногестом в его составе. 

Далее в докладе обсуждались немедикаментозные мето5
ды лечения боли. По данным ESHRE, как отметила Татьяна
Феофановна, методы комплементарной медицины не явля5
ются доказательными, однако если пациентки считают, что
лучше чувствуют себя, например, при умеренных физичес5
ких нагрузках или низкожировой диете, эти методы можно
рекомендовать и применять. Докладчица предпочла назвать
эти возможности терапией сопровождения. 

В Глобальном консенсусе среди методов немедикамен5
тозной терапии, не имеющих доказательств эффективнос5
ти, однако используемых, упомянуты в качестве терапии
сопровождения нейромодуляторы, пищевые добавки, реф5
лексотерапия, гомеопатические и растительные препараты,
антиоксиданты. В Консенсусе потребление витаминов, ми5
нералов, солей, рыбьего жира и других антиоксидантов
предполагается как альтернатива гормональной терапии,
однако профессор Татарчук предложила называть их тера5
пией сопровождения. 

Кратко напомнив о преимуществах и проблемных сто5
ронах хирургического подхода, профессор Татарчук сдела5
ла акцент на важности послеоперационной адъювантной
терапии курсом до шести месяцев, но не менее трех. Она
также остановилась на роли оксидативного стресса в меха5
низме развития эндометриоза. Хронический оксидативный
стресс индуцируется избыточным количеством «свободно5
го железа», что приводит к нарушению антиоксидатных ме5
ханизмов, повреждению клеток и их ДНК, усилению воспа5
лительных процессов. Изменение структуры белков семей5
ства трансферринов, нарушая баланс в системе оксидант –
антиоксидант, могут привести к повышению концентрации
продуктов перекисного окисления, что приводит к поли5
морфизму генов детоксикации и способствует возникнове5
нию эндометриоза. 

Оксидативный стресс, наряду с анемией при эндометри5
озе, составляет значительную проблему. Возникает вопрос о
наиболее правильном выборе препарата в лечении данного
контингента больных. По словам Татьяны Феофановны, по5
лимальтозат железа – Мальтофер – препарат выбора в лече5
нии анемии у пациенток с эндометриозом. Данный препа5
рат выгодно отличается от солей двухвалентного железа,
которые обладают способностью вызывать оксидативный
стресс и в избыточном количестве являются токсичными
для сосудов. В свою очередь Мальтофер зарекомендовал
себя как эффективное и безопасное средство, способствую5
щее улучшению общего состояния и качества жизни паци5
енток с эндометриозом.
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25–26 сентября в Киеве собрались ведущие специалис*
ты в области акушерства, гинекологии, эндокринной ги*
некологии, гинекологической хирургии, репродуктоло*
гии. Встречи проводились в рамках научно*практичес*
кой конференции и Пленума общественной организа*
ции «Ассоциация акушеров*гинекологов Украины»
«Инновационные подходы в акушерстве, гинекологии и
репродуктологии», на заседания были приглашены так*
же гости из*за рубежа. Одной из тем, обсуждавшихся в
рамках нескольких секционных заседаний, стало при*
менение прогестерона в терапии невынашивания бере*
менности. Во время заседания, посвященного иннова*
циям в акушерстве и гинекологии, шла речь о риске раз*
вития холестатического гепатоза на фоне длительного
приема некоторых аналогов прогестерона. 

С докладом на тему «Холестатический гепатоз бере5
менных. Аспекты современной тактики» выступил

гость из Республики Беларусь, заведующий родовым от5
делением УЗ «55я клиническая больница» г. Минска,
кандидат медицинских наук Василий Анатольевич Шос5
так. Начиная доклад, он представил украинской аудито5
рии общую информацию по ведению беременных в соот5
ветствии с белорусскими протоколами, среди прочего от5
метив, что в Белоруссии терапия по сохранению беремен5
ности проводится в стационаре с ранних сроков при на5
личии у женщин каких5либо жалоб. Поводом для прове5
дения клинических исследований, предложенных внима5
нию украинских коллег, послужил резкий рост частоты
холестатического гепатоза у беременных, а также сущест5
венных изменений в биохимических анализах крови пос5

ле протокольной систематизации обследования при дис5
пансерном наблюдении беременных. 

Докладчик отметил, что традиционно в классическом
акушерстве принято относить к группе атипичных гесто5
зов три осложнения беременности: холестатический гепа5
тоз беременных (внутрипеченочный холестаз беремен5
ных), острый жировой гепатоз (острая желтая дистрофия
печени) и HELLP5синдром. Физиология беременности
такова, что при нормальном ее течении увеличиваются
уровни холестерина, желчных кислот и щелочной фосфа5
тазы. Причем уровень последней при беременности резко
повышается за счет ее выработки плацентой и поэтому
изолированно ни в  коей мере не может служить марке5
ром развития патологии печени у беременных. Нормаль5
ным остается количество в сыворотке крови билирубина
и 5глютамилтранспептидазы. В.А. Шостак отметил, что
акушерам5гинекологам необходимо помнить о пяти синд5
ромах повреждения печени (желтуха, холестаз, цитолиз,
мезенхимально5воспалительный синдром и синдром пе5
ченочной недостаточности) и понимать, какая акушер5
ская патология соответствует каждому из этих синдро5
мов. Чрезвычайно важным для акушерства является ци5
толиз (существенное увеличение аланин5 и аспартатами5
нотрансфераз, лактатдегидрогеназы), который свиде5
тельствует о развитии HELLP5синдрома. Синдром пече5
ночной недостаточности соответствует острому жирово5
му гепатозу, холестаз – холестатическому гепатозу бере5
менных (ХГБ). Отсутствие общепринятого толкования
последней нозологии предопределило ряд других назва5
ний, которые используются  в постсоветских странах и по
сей день – «желтуха беременных», «поздний гестоз с пе5
ченочным синдромом», «гепатопатия беременных»,
«идиопатическая желтуха беременных», «рецидивирую5
щая семейная желтуха беременных», «генерализирован5
ный зуд беременных». При этом ХГБ был впервые описан
в 1959 году в Швеции, но наблюдения подобного заболе5
вания у беременных отмечены с конца XIX века. По опре5
делению докладчика, ХГБ – это осложнение беременнос5
ти, характеризующееся нарушением функции печени,
желтушной окраской кожи и слизистых оболочек, что
обусловлено гипербилирубинемией, и кожным зудом, ко5
торый обычно предшествует желтухе и обусловлен ги5
перхолеацидемией. Клинически ХГБ представляет собой
зуд с наличием или без желтухи, а лабораторно – холеа5
цидемия и, возможно, гипербилирубинемия. 

Говоря об акушерской значимости ХГБ, В.А.Шостак
напомнил, что на первом месте среди его осложнений –
преждевременные роды и послеродовые маточные крово5
течения вследствие нарушения синтеза витамин5К5зави5
симых факторов свертывания. Важно, что холестаз бере5
менных предрасполагает к развитию желчнокаменной бо5
лезни, следовательно, женщинам, имеющим в анамнезе
это заболевание, в перспективе противопоказаны перо5
ральные контрацептивы. Частота рецидивов ХГБ при по5
следующих беременностях достигает 50%. Докладчик от5
метил, что гиперхолестеринемия может быть связана с ге5
нетическими факторами, гормональной терапией (до и во
время беременности), гипофункцией коры надпочечни5
ков; генерализованный зуд, в свою очередь, связан с отло5

Õîëåñòàòè÷åñêèé ãåïàòîç áåðåìåííûõ: 
àñïåêòû ñîâðåìåííîé òàêòèêè âåäåíèÿ 
áåðåìåííîñòè è ðîäîâ
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жением желчных кислот в подкожной жировой клетчатке;
холестаз объясняется изменением соотношения фосфоли5
пидов и белков в мембранах гепатоцитов с нарушением
экскреции желчи и липидов. Развитию желтухи способ5
ствует функциональная недостаточность печени из5за пе5
ренесенных ранее вирусного гепатита и/или других забо5
леваний печени. Кроме того, предполагается роль генети5
чески повышенной чувствительности к эстрогенам (эст5
рогены снижают образование и выделение желчи). Уста5
новлено, что при холестазе беременных уровень конъюги5
рованных эстрогенов в сыворотке повышен, а экскреция
их с желчью и мочой снижена. 

Причиной развития холестатического гепатоза также
может быть использование гепатотоксичных препаратов
до и во время беременности. И если о токсичном влиянии
на функцию печени ряда антибиотиков врачи, как прави5
ло, хорошо помнят, то о воздействии гормонов акушеры5
гинекологи почему5то знают мало. В качестве примера та5
кого влияния докладчик привел информацию о микрони5
зированном прогестероне, который в Республике Бела5
русь по инструкции к препарату 2011 года (Утрожестан)
следовало применять внутрь в дозе 400 мг каждые 6–8 ч
до 36 нед беременности, то есть до 1600 мг/сут. Однако
еще в 1998 г. производитель препарата распространил ин5
формационное письмо по всем странам, где использовал5
ся данный препарат. В письме, приведенном в докладе,
признавая, что имело место развитие холестаза у пациен5
ток, принимавших микронизированный прогестерон пе5
рорально в течение ІІ и ІІІ триместров беременности для
предотвращения преждевременных родов, производитель
предлагал изменения в инструкцию, ограничив суточную
дозу 400 мг только интравагинально и срок гестации мак5
симум 12 нед беременности.

Говоря о клинических критериях холестаза, доклад5
чик напомнил, что это: кожный зуд, значительный и по5
стоянный, вызванный гиперхолеацидемией, а также жел5
туха, поздняя и незначительная, вызванная гипербилиру5
бинемией. Лабораторно выявляют повышение общего би5
лирубина (не выше 90–100 мкмоль/л), гиперхолеациде5
мию, повышение 5ГТП, щелочной фосфатазы, но без из5
менения уровня других ферментов (АлАТ, АсАТ, ЛДГ). 

Далее в докладе шла речь о стратегии при ХГБ. До5
кладчик особо остановился на том, что все беременные

с клиникой гастроинтестинального дискомфорта и/или
симптомами гестоза/преэклампсии должны быть госпи5
тализированы, обследованы для выявления маркеров
НELLP5синдрома, при его верификации – родоразре5
шены. При верификации холестаза следует пролонги5
ровать беременность до зрелости плода. Акушерская
тактика заключается в пролонгировании беременности
до 37–38 нед на фоне лечения холестаза: показаны дие5
тотерапия и  применение гепатопротекторов, энтеро5
сорбентов, а также десенсибилизация. Единственным
гепатопротектором, разрешенным для применения бе5
ременными в любом сроке, является адеметионин
(Гептрал®). Показаниями для досрочного прерывания
беременности является нарастание явлений холестаза,
отсутствие эффекта от лечения и ухудшение состояния
плода по данным УЗИ, КТГ и допплерометрии. Родо5
разрешение предпочтительно проводить через естест5
венные родовые пути при отсутствии акушерских пока5
заний для оперативного родоразрешения. Говоря о про5
филактике послеродовых кровотечений, докладчик от5
метил, что особенности патогенеза ХГБ требуют назна5
чения витамина К, который в Белоруссии пока находит5
ся на регистрации, что требует вынужденно применять
другие методы профилактики, в частности, свежезамо5
роженную плазму либо концентрат протромбинового
комплекса. Согласно зарубежным протоколам, ново5
рожденным детям от матерей с ХГБ следует проводить
профилактику геморрагического синдрома также пре5
паратами витамина К. 

Завершая свое выступление, В.А.Шостак подчеркнул,
что патология печени при беременности – не частое, но
одно из самых трудных в дифференциальной диагности*
ке осложнений гестации, определяющих тактику даль*
нейшего ведения беременной. Причем верифицирован5
ный ХГБ при адекватной терапии позволяет пролонгиро5
вать беременность с благоприятным исходом как для ма5
тери, так и для ребенка, другие же верифицированные ос5
ложнения (острый жировой гепатоз, HELLP5синдром)
после специфической подготовки требуют немедленного
бережного родоразрешения и последующей интенсивной
терапии. Только такая тактика обеспечивает улучшение
исхода беременности, снижение перинатальной и мате5
ринской заболеваемости и летальности.
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25–26 сентября столичный Дом кино гостеприимно прини*
мал в своих стенах не киноманов и искусствоведов, а вра*
чей со всей Украины. В эти дни в Киев съехались участни*
ки и гости научно*практической конференции и Пленума
общественной организации «Ассоциация акушеров*гине*
кологов Украины» «Инновационные подходы в акушер*
стве, гинекологии и репродуктологии». Мероприятие было
посвящено светлой памяти профессора Луиса Джеральда
Кита. Встречи с ведущими специалистами в области аку*
шерства, гинекологии и репродуктологии проходили в не*
скольких залах, некоторые из них с трудом вмещали всех
желающих прослушать доклады. 

С большим интересом аудитория восприняла доклады,
представленные в первый день работы конференции в

рамках секционного заседания, посвященного инновацион5
ным подходам к диагностике, профилактике и лечению кли5
мактерических нарушений. Одним из модераторов заседа5
ния была Татьяна Феофановна Татарчук – член5коррес5
пондент НАМН Украины, доктор медицинских наук, про5
фессор, заместитель директора по научной работе ГУ «Ин5
ститут педиатрии, акушерства и гинекологии НАНМ Укра5
ины», основатель отечественной школы эндокринной гине5
кологии. Она также представила первый доклад в рамках
заседания, в котором рассмотрела общие проблемы мено5
паузы у женщин Украины. Начиная свое выступление, Та5
тьяна Феофановна напомнила, что к 2030 году от одной тре5
ти до половины жизни женщины будут проводить в возрас5
те менопаузы. Это означает, что для них актуальным будет
повышенный риск развития сердечно5сосудистых патологий
и других заболеваний, связанных с возрастом. Если рассмат5
ривать проблему менопаузы с точки зрения государства и
рентабельности медицинских услуг, то эти патологии легче
и дешевле предотвратить, нежели лечить. В структуре кли5
мактерических нарушений основными являются сердечно5
сосудистые заболевания, психоэмоциональные нарушения и
остеопороз. По данным Министерства здравоохранения Ук5
раины, приведенным в докладе, предстает, по мнению про5
фессора Татарчук, довольно специфическая картина: кли5
мактерические нарушения регистрируют в Киеве, во Львов5
ской и некоторых других областях. В то же время, например,
в Луганской или Запорожской области у женщин климакте5
рические нарушения не отмечены, – если верить статистике.
«В Киеве врачи учатся, знают о проблеме, следовательно,
ставят диагнозы», – объяснила противоречивые данные до5
кладчица. «В тех областях, где по статистике у женщин не

установлены климактерические нарушения, врачи просто не
информированы о проблеме». 

В структуре смертности в Украине кардиоваскулярные
нарушения занимают ведущую позицию. Во всем мире за5
болевания сердечно5сосудистой системы также являются
главной причиной смертности, однако в течение последних
десятилетий динамика в европейских странах демонстри5
рует улучшение ситуации, в то время, как в Украине за по5
следние 25 лет распространенность сердечно5сосудистых
заболеваний среди населения выросла в три раза, а уровень
смертности от них повысился на 45%. Акцентируя внима5
ние на этом факте, профессор Татарчук призвала присут5
ствующих в зале врачей ориентироваться на европейский
опыт работы и рекомендации.

Важнейшая проблема – как медицинская, так и социаль5
ная, – остеопороз. В Украине остеопороз и остеопению, по
данным ультразвуковой денцитометрии, приведенным в до5
кладе (данные профессора В.В. Поворознюка, Институт ге5
ронтологии НАМН Украины) – у 10 млн женщин, то есть, у
40% женского населения страны наблюдаются остеопороз5
ные изменения, а остеопорозом страдают 3 млн женщин, то
есть, 11% женского населения. Следовательно, каждая деся5
тая женщина в Украине имеет шанс получить тяжелые пере5
ломы. Татьяна Феофановна напомнила, что в результате пе5
реломов шейки бедра умирает женщин больше, чем по при5
чине рака яичников, шейки матки и матки. У женщин, пере5
несших перелом шейки бедра, летальность в течение года
после травмы составляет 45%, что в 7 раз выше смертности в
общей популяции женщин того же возраста. 

Чтобы избежать проблем, свойственных климактеричес5
кому периоду, – сердечно5сосудистых заболеваний, депрес5
сий, остеопороза, то есть, значительного снижения качества
жизни женщины и ее близких – необходимо обратиться к та5
кому понятию, как «менеджмент здоровья женщины». До5
кладчица отметила, что процесс этот должен начинаться в
подростковом возрасте. В то же время, менеджмент менопа5
узы необходимо начинать с 45 лет. В таком случае есть воз5
можность предотвратить множество проблем менопаузы.
Однако нынешняя ситуация в Украине пока далека от тако5
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вой в цивилизованных странах. Татьяна Феофановна приве5
ла в докладе данные, в соответствии с которыми в Швеции и
Франции каждая третья женщина применяет заместитель5
ную гормональную (ЗГТ) терапию, в Германии, Финляндии,
Норвегии – каждая четвертая, в Чехии и Польше – каждая
десятая или каждая пятая. В Украине ЗГТ применяет 1–2%
женщин. Основная причина такой низкой распространенно5
сти ЗГТ – страх. В частности, в 1999 году ЗГТ в Украине на5
значали 1,3% женщин, в 2005 году – 0,5%, в 2012 их число
возросло до 2,9%. Первая отечественная конференция, по5
священная менопаузе, прошла в 1997 году. При подготовке к
конференции был проведен опрос, в соответствии с резуль5
татами которого причиной нежелания применять ЗГТ были
боязнь побочного действия у молодых (до 50–55 лет) и не5
желание возобновления месячных позже. В 2002 году, после
публикации результатов исследования WHI, женщины ста5
ли меньше бояться побочных эффектов, но при этом ЗГТ
стали считать нефизиологичной, появился страх онкологи5
ческих рисков. Почти за 10 лет показатель применения ЗГТ
вырос до 2,9%. Татьяна Феофановна напомнила о статье, вы5
шедшей в 2012 году и получившей название «Потерянное
поколение». Она была посвящена проблеме отказа от ЗГТ в
течение 10 лет, ставшего массовым после исследования
WHI. В статье было показано, что частота инфарктов, ин5
сультов, рака грудной железы, остеопороза – то есть, того,
что считалось следствием применения ЗГТ, – росла даже то5
гда, когда от препаратов ЗГТ отказались. 

Докладчица сравнила показатели информированности
врачей о возможностях ЗГТ в Европе и в Украине. В 2009 го5
ду в Европе этот показатель составлял 33%, в Украине –
42%. Отсутствие информации у пациентов о ЗГТ в 2009 году
в Европе составляло 11%, в то же время в Украине – 32%.
При этом, по данным отечественных исследований, в Украи5
не основным источником информации о менопаузе для жен5
щин в городах и селах являются средства массовой инфор5
мации – его назвали 62% женщин. Следовательно, профес5
сор Татарчук призвала своих коллег не игнорировать воз5
можность обращаться к женщинам через СМИ и информи5
ровать о проблемах менопаузы со страниц журналов, с экра5
нов телевизоров и из радиоэфира. 

В заключительной части доклада Т.Ф.Татарчук привела
данные исследования, проведенного в ИПАГ в 2012–2013 гг.
В рамках исследования пациентки в течение года принима5
ли Фемостон. До начала приема препарата женщины обра5
щались к кардиологу в среднем 55 раз, через год после лече5
ния число обращений составило в этой же группе женщин 12
раз. К терапевту перед началом лечения были 72 обращения,
через год – 10 обращений. К психоневрологу соответственно
49 и 15 обращений, к травматологу – 10 и 2 обращения, к эн5
докринологу – 6 и 7 обращений. То есть, прием препарата
действительно повышает качество жизни. 

Профессор Татарчук напомнила, что в 2013 году сила5
ми компании Abbott и Международной ассоциации мено5
паузы была проведена конференция, в рамках которой бы5
ло представлено глобальное консенсусное заявление, в ко5
тором идет речь о том, что польза ЗГТ превышает риск для
женщин с симптомами климакса в возрасте до 65 лет или в
течение 10 лет после наступления менопаузы. При этом
женщинам с преждевременным истощением яичников и в
более молодом возрасте обязательно рекомендуется прове5
дение гормональной терапии по крайней мере до возраста
естественной менопаузы.

Завершая свое выступление, Татьяна Феофановна резю5
мировала: менеджмент менопаузы – это альтернативный
стиль питания, применение средств альтернативной меди5
цины, лечение основного заболевания и применение ЗГТ,
для которой наиболее важными факторами являются пра5

вильное время назначения лечения, правильный его режим
и правильная длительность терапии.

Очень познавательным и информативным был доклад
старшего научного сотрудника отделения эндокринной ги5
некологии ИПАГ, кандидата медицинских наук, Ольги
Алексеевны Ефименко, получивший название «Сильные и
слабые стороны WHI: где мы сегодня?». Ольга Алексеевна
рассказала историю исследования WHI («Инициатива во
имя здоровья женщины»), которое в 2002 году перевернуло
представления акушеров5гинекологов о ЗГТ. Докладчица
лично пережила это событие как врач, как профессионал и,
рассказывая об исследовании и его влиянии на решения спе5
циалистов, опиралась также на личный опыт. В 2014 году
О.А. Ефименко в составе украинской делегации принимала
участие во встрече экспертов по ЗГТ, поддержанной компа5
нией Abbott, и в своем докладе обратилась также к данным,
услышанным от Роберта Лангера – руководителя исследова5
ния WHI в 2002 году. Он представил доклад по исследова5
нию «Инициатива во имя здоровья женщины» через 10 лет,
переосмыслив многие результаты и предлагая их пересмот5
реть также другим врачам. 

WHI было построено на основе результатов обсерваци5
онных исследований, отображающих результаты длительно5
го применения ЗГТ преимущественно в начале менопаузы.
Целью исследования было доказать, что ЗГТ способна пред5
отвратить множество заболеваний, связанных с возрастом,
особенное внимание уделялось ишемической болезни серд5
ца (ИБС). Однако в общем речь шла о возможности сниже5
ния риска ИБС, остеопоротических переломов, колорек5
тального рака и деменции у пожилых женщин, для которых
эти риски значительно выше, чем для женщин молодого воз5
раста. Более тщательного и фундаментального исследования
по применению ЗГТ в мире проведено не было. Однако в хо5
де анализа и интерпретации данных возникли проблемы. Не
было учтено, что соотношение положительного и отрица5
тельного воздействия ЗГТ зависит от возраста женщин. Сна5
чала группы пациенток, участвующих в исследовании, были
четко ограничены возрастом, однако позже группы дополни5
лись женщинами, далеко выходящими за пределы менопау5

Î. À. Åôèìåíêî



27ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №8 (94)/2014
ISSN 199255921

Í Î Â Î Ñ Ò È .  Ñ Î Á Û Ò È ß

зального возраста, то есть, значительно старше 60 лет. Толь5
ко 30% женщин в WHI были в возрасте до 60 лет, 70% – это
пациентки 60–69 лет, а пациентки в возрасте старше 70 лет
превысили по числу количество женщин в возрасте 50 лет и
55–59 лет.

Исследование WHI состояло из двух основных частей:
ряд рандомизированных клинических исследований и об5
сервационное исследование. В клиническом исследовании
принимали участие 93 тысячи женщин, в обсервационных –
63 тысячи женщин. Женщины в исследовании были разделе5
ны на три группы: принимавшие препараты ЗГТ (у них из5
учали возможность воздействия на ИБС, рак грудной желе5
зы (РГЖ) и переломы), находившиеся на низкожировой ди5
ете (изучалось воздействие на РГЖ и ИБС) и принимавшие
кальций и витамин D (изучалось влияние на заболеваемость
колоректальным раком и РГЖ). Каждая женщина могла
входить в одну, две или даже три группы в зависимости от
того, какую терапию получала. Исследование состояло из
двух отдельных испытаний. Первое включало женщин после
оперативного удаления матки, которые принимали моноте5
рапию конъюгированным эстрогеном (их было 10 тысяч) и
женщины с интактной маткой (им были назначены конъю5
гированные эстрогены и медроксипрогестерона ацетат) – 16
тысяч пациенток. Докладчица отметила, что на украинском
фармацевтическом рынке не было и нет препаратов, исполь5
зованных в исследовании WHI. 

Исследование было остановлено из5за постоянного по5
вышения числа ранних сердечно5сосудистых событий (ве5
нозная тромбоэмболия), при этом частота заболеваемости
РГЖ была невысокой и статистически не показательной;
глобальный индекс не имел практической вероятности. Пер5
вая публикация о прекращении исследования появилась 17
июля 2002 года. Сообщение подхватили популярные массо5
вые издания, появились такие выражения, как «гормоны
убивают», «применение гормонов вредит», «гормоны приме5
нять нельзя»… 

Какими же на самом деле были результаты исследова5
ния, напугавшего пациенток? Действительно, применение
ЗГТ в определенной степени повысило количество инсуль5
тов и РГЖ, также было 90 тромбоэмболий. Однако были по5
лучены положительные результаты в отношении колорек5
тального рака, переломов шейки бедра, тотальных перело5
мов и общая смертность оставалась на популяционном уров5
не. То есть, общий риск не был высоким, однако остановить
волну негативных публикаций в прессе было невозможно.

Далее в своем докладе О.А.Ефименко остановилась на
интерпретации результатов WHI. Вероятно, повышение
числа случаев РГЖ произошло за счет пролиферативного
эффекта прогестина. Относительно сердечно5сосудистых со5
бытий, частоту заболеваемости можно сопоставить с возра5
стными изменениями патофизиологии атеросклеротической
бляшки, которые не определялись до начала исследования.
То есть, перед началом исследования не было учтено, диа5
гностирована ли у женщины ИБС. Таким образом, в иссле5
дование были включены женщины, уже имевшие атероскле5
роз, в некоторых случаях – выраженный. Далее в WHI стали
учитывать этот параметр, то есть, обратили внимание на воз5
раст начала применения ЗГТ. Сейчас это считается принци5
пиальным при назначении препаратов ЗГТ. 

Докладчица обратила внимание на следующее: у жен5
щин, начинавших прием препаратов ЗГТ в период до 10 лет
до наступления менопаузы, риск ИБС не повышался. Для
тех, кто начинал прием препаратов ЗГТ через 10–19 лет,
риск был выше. Чем старше возраст назначения препаратов,
тем выше риск. Позднее были проведены и другие исследо5
вания, которые показали, что при назначении препаратов
ЗГТ в течение более 10 лет менопаузы, смертность повыша5

ется. Следовательно, принципиально важным является пе5
риод назначения ЗГТ.

Достоверного повышения заболеваемости РГЖ в иссле5
довании WHI зафиксировано не было. Частота заболеваемо5
сти у женщин, получавших конъюгированные эстрогены без
предварительной ЗГТ, была несколько ниже, чем в группе
женщин, находящихся на обезжиренной диете. 

Известно, что средний возраст женщин, принимавших
участие в WHI, составил 63 года. Именно поэтому не было
обнаружено преимуществ применения ЗГТ. Эти результаты,
по словам докладчицы, не стоит распространять на другие
возрастные группы. К сожалению, понадобилось 10 лет, что5
бы пересмотреть свое отношение к результатам исследова5
ния WHI. За эти десять лет миллионы женщин избегали те5
рапии в достаточно молодом возрасте, таким образом, не по5
лучая возможности повысить качество жизни и сохранить
здоровье.

Каковы же сегодняшние тенденции? О.А. Ефименко
описала их так: сегодня понятно, что ЗГТ эффективна для
лечения симптомов менопаузы у женщин, не имеющих абсо5
лютных противопоказаний, – РГЖ, рака эндометрия, тяже5
лой сердечной или почечной недостаточности и тромбоэм5
болии в анамнезе. 40 лет основательных клинических иссле5
дований, в том числе WHI, доказывают значительное пре5
имущество ЗГТ над риском для женщин, начавших лечение
с длительностью менопаузы до 10 лет от последней менстру5
ации. Кроме облегчения симптомов, преимущества включа5
ют профилактику развития остеопороза и ИБС. В Украине
препараты, участвовавшие в WHI, не применяются. На от5
ечественном рынке присутствуют 17 5эстрадиол и дидрогес5
терон – Фемостон® 1/10 и 2/10 для женщин в перименопау5
зе, а также Фемостон® конти мини и Фемостон® конти для
применения в постменопаузе. Компоненты препарата пред5
ставляют собой метаболически нейтральный гестаген и на5
туральный эстроген. 

Завершая выступление, докладчица еще раз напомнила,
что ЗГТ обладает рядом преимуществ, если инициируется в
молодом возрасте при возникновении первых жалоб кли5
мактерического синдрома, не старше 605летнего возраста и
не позднее 10 лет от начала менопаузы.

Еще один доклад в рамках секционного заседания, по5
священного инновационным подходам к диагностике, про5
филактике и лечению климактерических нарушений, пред5
ставила профессор В.П. Квашенко (Донецк). Тема доклада –
современные подходы к профилактике метаболических на5
рушений у женщин в постменопаузальный период. «Какие
вопросы мы должны задать женщине, пришедшей на при5
ем?» – с этого начала свое выступление профессор Квашен5
ко. Спрашивать нужно не только о том, не нарушен ли мен5
струальный цикл, но и о том, не жалуется ли женщина на об5
щее состояние, не ощущает ли приливов, бессонницы, не бо5
лят ли суставы, не увеличился ли объем талии, не пришлось
ли в последние годы изменить гардероб на больший размер.
Вопросы эти, как отметила докладчица, следует задавать па5
циенткам не только 505летним, но и более молодым, тем, ко5
му 40 лет. Положительные ответы – это свидетельство необ5
ходимости назначать менопаузальную гормональную тера5
пию. Одно из тяжелых состояний у женщин климактеричес5
кого периода – менопаузальные метаболические расстрой5
ства. Они характеризуются изменением массы тела, внешне5
го вида, а также повышением относительного риска ИБС (у
женщин в этот период он почти в три раза больше, чем у жен5
щин такого же возраста, но у которых сохранена функция
яичников). 

Как отметила профессор Квашенко, менопаузальный ме5
таболический синдром характеризуется различными состоя5
ниями. В первую очередь, это дислипидемия. Она характе5
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ризуется изменением соотношения различных липидов, в
частности, повышаются триглицериды и ЛПНП, снижаются
протекторные ЛПВП; имеет место нарушение углеводного
обмена, у женщин развивается центральное ожирение, повы5
шается содержание мочевой кислоты, нарушается свертыва5
ние и развивается артериальная гипертензия. Чаще всего ме5
таболический синдром развивается у женщин с синдромом
гиперандрогении: в группу риска входят женщины, в моло5
дости страдавшие повышенным уровнем андрогенов. В груп5
пе риска также женщины, имевшие гиперпластические про5
цессы в молодом и перименопаузальном возрасте, женщины,
страдающие эндометриозом. Кроме того, сам перименопау5
зальный период является фактором риска развития метабо5
лического синдрома. 

Говоря о критериях диагностики метаболического синд5
рома, докладчица напомнила, что это абдоминальное ожире5
ние при индексе массы тела больше 30 кг на 1 м2 или соотно5
шение окружности талии к окружности бедер у женщины
больше 0,85. Следующий критерий – повышенный уровень
триглицеридов (больше 1,7 ммоль/л), снижение значения
уровня ЛПВП и повышение ЛПНП, повышение толерантно5
сти к глюкозе или наличие сахарного диабета 25го типа, раз5
витие артериальной гипертензии (уровень артериального
давления больше 130/85). Кроме того, имеется нарушение
экспрессии альбумина с мочой больше 20 мг/л или наруше5
ние соотношения альбумина к креатинину. 

В докладе прозвучала информация о том, что причиной
увеличения массы тела в климактерии в основном является
прогрессирующее снижение уровня эстрогенов и прогесте5
рона, дисбаланс между поступлением и расходом энергии и
замедление обмена веществ. Так как биологическое старение
остановить невозможно, специалисты советуют проводить
профилактику его последствий. Методы всем известны: это
здоровый образ жизни, занятия физическими упражнения5
ми, коррекция питания. Для женщин более характерным яв5
ляется периферическое ожирение, ему свойственно равно5
мерное распределение жира, что является свидетельством
высокого уровня эстрогенов. В этой группе у женщин высо5
кий риск развития РГЖ, у мужчин – рака предстательной
железы и кишечника. В то же время, абдоминальное или
центральное ожирение чаще всего встречается у мужчин.
Для него свойственны повышенный синтез триглицеридов,
повышение поступления глюкозы в печень, поражение сосу5

дов, высокая частота гипертонической болезни, ИБС и со5
кращение длительности жизни. При абдоминальном типе
риск метаболических расстройств выше. Определить абдо5
минальное ожирение легко с помощью сантиметровой лен5
ты: если окружность живота больше 80 см, а индекс массы
тела превышает 30 кг на 1 м2, можно говорить об абдоми5
нальном ожирении. Терапия менопаузальными гормональ5
ными препаратами влияет на массу тела и распределение
жировой ткани. Без ЗГТ 91% женщин имеют абдоминаль5
ное ожирение, 56% – ожирение и нормальную массу тела
только 21% женщин. С использованием препаратов ЗГТ
снижается процент женщин, страдающих ожирением. При5
чем имеют значение различные режимы ЗГТ на жировые
отложения. Например, масса тела уменьшается при приеме
Фемостона, а при приеме тиболона не происходит сниже5
ния массы тела туловища, хотя объем рук и ног уменьшает5
ся в обоих случаях. 

Распространенным состоянием при метаболическом
синдроме является инсулинорезистентность, которая харак5
теризуется чаще всего развитием сахарного диабета 25го ти5
па. Факторы, которые способствуют развитию инсулиноре5
зистентности, делятся на внешние и внутренние. К внешним
относятся стресс, гиподинамия, а к внутренним – генетичес5
кие нарушения регуляторных центров, старение, гормональ5
ные нарушения. Они ведут к развитию инсулинорезистент5
ности, в результате повышается количество инсулина и фор5
мируются ассоциированные риски. При использовании ме5
нопаузальной гормональной терапии уровень инсулина в
плазме крови снижается через 24 мес после начала приема.

Профессор Квашенко отметила, что так как в основе раз5
вития метаболического синдрома лежит дефицит половых
гормонов, патогенетической терапией является ЗГТ. Выбор
менопаузальной гормонотерапии определяется характером
менопаузы, длительностью периода менопаузы и степенью
выраженности метаболического синдрома. При этом необхо5
димо использовать не один препарат гормонального харак5
тера. Нужно также корригировать углеводный обмен, регу5
лировать массу тела, стремясь ее уменьшить, снизить по5
требление пищи, усилить термогенез и различные периоди5
ческие воздействия с использованием блокаторов всасыва5
ния углеводов. Для коррекции липидного обмена применя5
ют статины, ферраты, никотиновую кислоту. Если метабо5
лическим синдромом страдает женщина в активном или
позднем репродуктивном возрасте, ей назначают КОК и за5
местительные препараты, в частности Фемостон® 1/10,
2/10. Ультранизкие дозы эстрогенов обеспечивает препарат
Фемостон® конти мини.

Завершая доклад, профессор Квашенко представила дан5
ные, в соответствии с которыми женщина, получающая мено5
паузальную гормональную терапию препаратом Фемостон®,
имеет в 1,7 раза ниже риск инфаркта миокарда по сравнению
с другими ЗГТ. Кроме того, при приеме препарата Фемостон®

в четыре раза ниже риск инсульта, а риск тромбоэмболии в
три раза ниже в сравнении с другими видами ЗГТ. Также по5
казаны повышение ЛПВП и снижение риска развития атеро5
склероза и его осложнений. На сегодня препарат Фемостон®,
который содержит дидрогестерон, – нейтральный селектив5
ный прогестаген – можно использовать при инсулинорезис5
тентности и других заболеваниях сердечно5сосудистой сис5
темы. Комплекс метаболических гормональных и клиничес5
ких нарушений, которые являются фактором риска развития
сердечно5сосудистых заболеваний в климактерический пе5
риод, по мнению докладчицы, требует знания акушеров5ги5
некологов этой проблемы, понимания, что эти изменения
происходят на фоне биологического старения репродуктив5
ной системы и требуют комплексного подхода к лечению ме5
таболических расстройств.

Â.Ï. Êâàøåíêî
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Обсуждение проблемы безопасности прогестеронов у
пациенток с невынашиванием беременности в рамках
научно*практической конференции и Пленума обще*
ственной организации «Ассоциация акушеров*гине*
кологов Украины» «Инновационные подходы в аку*
шерстве, гинекологии и репродуктологии», проходив*
ших в Киеве 25–26 сентября, занимало одно из важ*
нейших мест. Этот вопрос неоднократно поднимался
во время различных секционных заседаний.
Очень познавательную и увлекательную лекцию пред*
ставила в рамках секционного заседания «Эндокрин*
ная гинекология» заведующая кафедрой клинической
фармакологии, доктор мед. наук, профессор Г.В. Зай*
ченко (Институт повышения квалификации специалис*
тов фармации Национального фармацевтического уни*
верситета, г. Харьков). Ее доклад назывался «Клини*
ческая фармакология гестагенов: что нового?». 

Начиная свое выступление, профессор Зайченко сде5
лала небольшой исторический экскурс. В XIX веке

медицина была эмпирической, лекарств было немного.
В этот период активно изучали процессы репродукции
животных и растений. В 1842–1847 гг. Феликс5Архи5
мед Пуше публикует цикл статей о значении овуляции
в оплодотворении, однако в медицине еще не использо5
вали препараты прогестерона. В ХХ веке установлена
структура прогестерона, появились данные о его лечеб5
ной роли, получены первые препараты «биоидентично5
го» и полусинтетических прогестинов. В практическом
акушерстве и гинекологии широко применяли прогес5
тины. Наступило время доказательной медицины: весь
мир пересмотрел свои взгляды, от эмпирической меди5
цины обратился к доказанным фактам, многие врачи
предпочли лечение «по стандарту». Однако XXI век из5
менил и эту ситуацию. В век постгеномных технологий
стало очевидным, что лечить всех пациентов одинаково
нельзя. Генотип каждой женщины разный, а значит, все
лекарственные препараты, которые попадают в ее орга5
низм, будут вести себя абсолютно по5разному. Задача
врача в такой ситуации – быть действительно знающим и
искусным. Докладчица предложила посмотреть на эту
проблему незаангажированно, представив аудитории
взгляд клинического фармаколога на проблему использо5
вания тех или иных лекарственных препаратов5прогести5
нов в клинической практике. 

Профессор Зайченко напомнила, что сегодня в мире
синтезировано порядка 500 молекул гестагенов. Для
практических врачей это создает определенные сложнос5
ти в выборе. Помогая его осуществить, докладчица огра5
ничилась анализом влияния гестагенов на привычное не5
вынашивание беременности. Она напомнила, что новая
концепция называется медициной четырех «П»: она
должна быть персонализированной, предсказательной,
профилактической и партнерской. В свете этих требова5
ний изменилось как таковое отношение к применению
прогестинов при лечении невынашивания беременности.
В 2008 году, когда сравнивали вагинальные формы проге5
стерона с плацебо, достоверной эффективности лечения
отмечено не было. В 2011 году при включении в мета5ана5
лиз данных о применении не только вагинальных, но и
пероральных форм прогестерона (а именно – дидрогесте5

рона), были получены убедительные свидетельства сни5
жения риска невынашивания беременности. Проведен5
ный в 2013 году мета5анализ, включавший только ваги5
нальные лекарственные формы прогестерона, вновь не
выявил доказательств эффективности. В Великобрита5
нии, Новой Зеландии, Австралии, тем не менее, гестагены
внесены в протоколы терапии невынашивания беремен5
ности. Именно поэтому профессор Зайченко призвала
внимательно оценивать результаты клинических иссле5
дований.

В Украине, по ее словам, держат руку на пульсе миро5
вых тенденций. В 2008 году 6245й приказ МЗ рекомендо5
вал использовать препараты прогестерона для лечения
угрожающего аборта. В рекомендованный перечень вклю5
чены масляный раствор, микронизированный прогесте5
рон, синтетический производный прогестерона перораль5
но. Впрочем, под синтетическими производными понима5
ли только один, так как в акушерстве разрешено примене5
ние только дидрогестерона. Назначая такие препараты
для терапии угрожающего аборта, преследуется цель ку5
пирования симптомов и влияния на патогенез заболева5
ния. Необходимо профилактировать невынашивание бе5
ременности и его осложнения: плацентарную дисфунк5
цию, гестоз, преждевременные роды и др., и создать ком5
фортные условия для матери и плода. 

Значительную часть доклада профессор Зайченко по5
святила проблеме выбора препарата из присутствующих

Ñîâðåìåííûé âçãëÿä íà ãåñòàãåíû: 
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на украинском фармацевтическом рынке. Она отметила,
что препараты отличаются по уровню селективности,
фармакодинамическим свойствам, профилю побочных
эффектов, фармакокинетике, диапазону терапевтических
доз (от 10 мг до 1000 мг), по лекарственной форме, биодо5
ступности, происхождению (биоидентичный, полусинте5
тический, синтетический). Не на последнем месте среди
факторов, влияющих на выбор препарата, – фармакоэко5
номика вопроса. 

В выборе препарата одним из важнейших аспектов яв5
ляется путь введения. Профессор Зайченко представила
сравнение достоинств и недостатков различных форм
прогестерона. В частности, инъекционное введение обес5
печивает точное дозирование и высокую биодоступность
в качестве преимуществ, а в качестве недостатков – не5
предсказуемую фармакокинетику (накопление липо5
фильного препарата в депо – жировой ткани, с последую5
щим высвобождением в течение длительного времени,
необратимость эффектов), болезненность, травматич5
ность, угнетение ЦНС и повышенный риск развития ос5
ложнений (сонливость, снижение скорости психомотор5
ных реакций и т.д.), необходимость помощи персонала
или пребывания в стационаре. 

Преимущества при пероральном приеме – точное до5
зирование, удобство применения, прогнозируемая кине5
тика, высокий комплайенс; из недостатков – явление пре5
системного метаболизма. При вагинальном пути введе5
ния всасывание действующего вещества не превышает
10%. Среди преимуществ такого способа введения –
уменьшение печеночного метаболизма при приеме реко5
мендованных доз, однако при этом есть вероятность раз5
дражения слизистой оболочки вагины, изменения биоце5
ноза, высокая вероятность вымывания препарата (осо5
бенно при наличии кровомазания). Кроме того, прогесте5
рон можно применять сублингвально и трансдермально,
однако в Украине последняя лекарственная форма не ис5
пользуется, она обладает рядом недостатков. Перораль5
ный путь введения препарата, по мнению докладчицы,
является наиболее оптимальным. 

Отдельно профессор Зайченко выделила вопрос се5
лективности препарата. По ее мнению, для селективного
препарата есть возможность прогнозировать фармаколо5
гический портрет, от неселективного препарата можно в
буквальном смысле ожидать чего угодно. Так как для по5
лучения здоровой беременности необходим именно про5
гестерон, высокая селективность экзогенного аналога яв5
ляется преимуществом. Однако некоторые синтетичес5
кие гестагены обладают слишком высокой афинностью к
рецепторам прогестерона, обладая при этом свойством из
агонистов превращаться в частичных антагонистов, из5за
чего при применении препарата проявляются дополни5
тельные побочные эффекты, помимо взаимодействия с
другими стероидными рецепторами. Принципиальное

значение имеет селективность препарата к рецепторам
прогестерона при отсутствии взаимодействия с другими
рецепторами, так как любые метаболиты биоидентичного
прогестерона, обладающие андрогенным действием, мо5
гут заблокировать работу эндогенного тестостерона, что
грозит возникновением аномалий развития. 

Важна также прочность связывания с рецепторами
прогестерона. Например, у препаратов прогестерона ко5
эффициент связывания составляет 50%, у дидрогестерона
– 75%, а у мидроксипрогестерона ацетата (МПА) – 115%.
Впрочем, такой высокий показатель связывания для
МПА сопровождается наличием побочных эффектов.

Автор доклада отметила, что при длительном приме5
нении все гестагены, особенно в высоких дозах, могут
проявлять гепатотоксичность. Это связано с тем, что пе5
чени сложно в период гестации справляться с ксенобио5
тиками (лекарствами) и значительным количеством их
метаболитов. Следовательно, чем меньше доза прогести*
на, тем меньше вероятность метаболической нагрузки и
тем легче печени работать. В этом отношении конку*
рентными преимуществами обладает Дуфастон (дидро*
гестерон) с его низкой дозой. Кроме того, при примене*
нии дидрогестерона не обнаружены врожденные анома*
лии и доказана его безопасность для матери и плода
(Queisser Luft A, 2009). Что же касается прогестерона, то
в 2013 году государственный экспертный центр МЗ Ук5
раины обязал всех производителей прогестеронов внести
изменения в инструкцию, где должно быть указано, что
пациентку следует проинформировать о более высоком
риске возникновения гипоспадии у плода при примене5
нии препаратов прогестерона. 

В заключительной части своего доклада профессор
Зайченко привела данные, свидетельствующие об эффек5
тивности применения дидрогестерона. По данным раз5
личных исследований, дидрогестерон является предпо5
чтительнее и эффективнее, чем стандартное лечение
(Omar et al., 2005; El5Zibdeh et al., 2009; Pandian et al.,
2009) или применение микронизированного прогестеро5
на (Pelinescu5Onciul D. et al., 2007; Czajkowski et al., 2007;
B.N. Chakravarty et al., 2012). На Всемирном конгрессе во
Флоренции в 2014 году Z. Rashid и соавторы на примере
использования дидрогестерона показали возможность
коррекции эндотелиальной дисфункции, снижение риска
гипертензии беременных и дистресса плода. В мета5ана5
лизе Н. Carp (2012) было показано, что применение дид5
рогестерона снижает риск выкидыша практически на
50%, в группе дидрогестерона больше масса тела ново5
рожденных. Завершая выступление, профессор Зайченко
отметила, что все лекарства должны быть уважаемы на5
ми, и тогда они сполна платят нам своими удивительны5
ми свойствами. По ее мнению, молекула дидрогестерона
еще подарит внимательным исследователям новые и но5
вые замечательные открытия.
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Обсуждение лечения женщин с предменструальным
синдромом (ПМС) при эндометриозе состоялось в
рамках научно*практической конференции и Пленума
общественной организации «Ассоциация акушеров*ги*
некологов Украины» «Инновационные подходы в аку*
шерстве, гинекологии и репродуктологии». Напомним,
это мероприятие проходило в Киеве 25–26 сентября,
собрав в залах столичного Дома кино сотни специали*
стов со всей Украины, готовых делиться знаниями и
опытом, а также получать новейшую информацию от
своих коллег. В один из дней конференции был пред*
ставлен доклад д*ра мед. наук Н.Ф. Захаренко,
И.П. Маноляк и Н.В. Яроцкой, ГУ «ИПАГ НАМН Ук*
раины» «Предменструальный синдром у женщин с эн*
дометриозом». На конференции доклад представила
старший научный сотрудник отделения эндокринной
гинекологии ИПАГ, доктор медицинских наук, заведу*
ющая отделением гинекологии КГКБ №9 Наталья Фе*
офановна Захаренко.

Прежде всего, она напомнила об актуальности проблемы
ПМС, наиболее распространенного и наименее изучен5

ного патологического состояния в гинекологической прак5
тике. Частота ПМС, по приведенным в докладе данным, ко5
леблется у 25–90% женщин репродуктивного возраста. В
10% случаев симптомы ПМС ярко выражены, существенно
снижая качество жизни. При эндометриозе жалобы на
ПМС возникают у 96,8% женщин. 

Согласно гормональной теории предменструальный
синдром является следствием относительной или абсо5
лютной гиперэстрогении в лютеиновой фазе цикла. Он
особенно актуален у женщин с эндометриозом, посколь5
ку у них часто развивается синдром неовулирующего
фолликула, характеризующийся относительной гипер5
эстрогенией и гиполютеинизмом. С гиперэстрогенией
связана задержка Na+, накопление жидкости, последую5
щие отеки, мастодиния и увеличение массы тела. Гипо5
лютеинизм проявляется раздражительностью, эмоцио5
нальной лабильностью, головной болью. Говоря о паци5
ентках с эндометриозом, докладчица отметила, что
96,8% таких женщин страдают ПМС с дисменореей и
только у 3,2% пациенток отмечается ПМС без дисмено5
реи. В структуре дисменореи эндометриоз сопровождает
70% случаев.

Напомнив патофизиологию дисменореи, в которой при5
нимают участие соотношение эстроген/прогестерон и
PGF2 , а также вазопрессин и eNOS, провоцирующие сокра5
щения матки и повреждение кровотока, что приводит к ише5
мии матки, а, следовательно, к возникновению боли, доклад5
чица обратилась к информации о роли магния в генезе дисме5
нореи и ПМС. В докладе было отмечено, что магний и вита5
мин В6 способствуют выработке простагландина PGЕ1, сти5
мулирующего выработку прогестерона в яичниках, дефицит
которого вызывает депрессию. Дефицит магния и витамина
В6 приводит к недостаточной выработке прогестерона и отно5
сительной гиперэстрогении,что стимулирует синтез PGF2 в
эндометрии, запускающего механизм развития дисменореи.
Недостаток магния и витамина В6 способствует повышению
уровня PGЕ2, что приводит к спазму интракраниальных со5
судов, возникновению головной боли, раздражительности,
обостренному восприятию боли любой локализации.

Докладчица напомнила, что у здоровых женщин перед
менструацией количество магния в эритроцитах увеличи5
вается. В то же время, у женщин с дисменореей количест5
во магния в эритроцитах снижается на 20–40% по сравне5
нию с нормой, концентрация ионизированного магния во
25ю фазу цикла снижена, коэффициент Са2+/Мg2+ повы5
шен. Повышение коэффициента Са2+/Мg2 приводит к мы5
шечному спазму, развитию дисменореи и миофасциально5
го синдрома. В эндометриозе и ПМС в лютеиновой фазе
отмечается нехватка серотонина (гормона удовольствия)
и его предшественника триптофана. В этом контексте ав5
тор доклада напомнила, что серотонин также является ак5
тивным участником противоболевых систем. Для секре5
ции триптофана необходим витамин В6. Так как актив5
ность витамина В6 проявляется только в присутствии ма5
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гния, прием магния и витамина В6 приводит к увеличению
серотонина и снижению степени выраженности дисмено5
реи либо к ее исчезновению.

Следующая часть доклада «Предменструальный синд5
ром у женщин с эндометриозом» была посвящена купиро5
ванию симптомов ПМС у женщин с эндометриозом. Для
устранения относительной гиперэстрогении авторы работы
рекомендуют применение гестагенов, которые обладают
диуретическим, нейропротекторным, анксиолитическим и
антипролиферативным эффектами, а также применение
препаратов Mg и витамина В6 для стимуляция выработки
собственного прогестерона путем повышения выработки
ПГЕ1, диуретического, нейропротекторного, спазмолити5
ческого эффекта. Кроме того, рекомендуется применение
противовоспалительной терапии с использованием НПВС,
ингибирующих продукцию ЦОГ52 и, следовательно, тормо5
зящих выработку ПГЕ2.

Говоря об особенностях гормональной коррекции ПМС
у женщин с эндометриозом, докладчица выделила несколь5
ко групп препаратов. Это гестагены, выбор которых зави5
сит от выраженности эндометриоидного процесса и воз5
можностей пациентки, комфортности, переносимости вы5
бранного препарата, а также КОК. Их применяют в случае
необходимости контрацепции у взрослых пациенток при
завершении минерализации костей. Было отмечено, что
препаратом первого выбора при тяжелой дисменорее либо
при выраженной распространенности эндометриоидного
процесса является Диеногест. Он нормализует простаглан5
диновый состав перитонеальной среды, оказывая противо5
воспалительный эффект, благоприятно действует на ЦНС,
улучшая сон, повышая концентрацию внимания, уменьшая
раздражительность и депрессию. Препарат также обладает
выраженным антипролиферативным эффектом на эндоме5
трий, значительно снижая синтез PGF2 в эндометрии,
блокируя механизм развития дисменореи. 

В докладе были представлены результаты исследова5
ния, проведенного, в том числе, и в отделении эндокрин5
ной гинекологии в ИПАГ НАМН Украины. Его целью бы5
ла оптимизация лечения ПМС у женщин с эндометрио5
зом. Исследование включало 105 женщин с эндометрио5
зом от 19 до 40 лет (средний возраст составил 34,4±6,3 го5
да) с ПМС легкой и средней степени выраженности. Груп5
пы исследования были рандомизированы по возрасту,
формам ПМС и генитального эндометриоза: І группа – 
35 пациенток, отказавшиеся от гормонотерапии, получаю5
щие Магникум по 1 таблетке 3 раза в день; ІІ группа – 
35 пациенток, отказавшиеся от гормонотерапии, получаю5

щие Магникум по 2 таблетки 3 раза в день; группа сравне5
ния – 35 пациенток, получающих терапию дидрогестеро5
ном, согласно рекомендациям нормативных документов,
по 10 мг 2 раза в день, учитывая то, что дидрогестерон до5
стоверно снижает количество простагландинов в менстру5
альной крови и отличается отсутствием побочных эффек5
тов на фоне высокого терапевтического действия. Была
отмечена следующая динамика проявления дисменореи
среди женщин с ПМС и эндометриозом на фоне проводи5
мой терапии: в І группе в начале лечения пациентки с ди5
сменореей составляли 93,3%, через 3 мес лечения – 46,6%,
через 6 мес – 59,9%. Во ІІ группе при исходных 86,6% че5
рез 3 мес лечения динамика проявлений составила 39,9%,
через 6 мес лечения – 46,6%. Для ІІІ группы показатели
соответственно 73,3%, 26,6% и 33,3%. Средний показатель
индекса боли у женщин всех трех групп исследования в
процессе лечения согласно Мак5Гилловскому опроснику
снизился с 49,2 балла до 6,2 в І группе спустя 6 мес с мо5
мента лечения, во ІІ группе – с 56,1 до 5,1 балла и в груп5
пе сравнения – с 51,3 балла до 6,9. Также была показана
положительная динамика через 3 и 6 мес в каждой из трех
групп относительно симптомов негативной аффектации
(раздражительности и депрессии). Хорошие результаты
были достигнуты и в динамике симптомов, вызванных за5
держкой жидкости. Так, в І группе они имели место у
46,7% пациенток в начале лечения, у 20% – через 3 мес и у
33,3% через 6 мес с момента лечения; для ІІ группы – со5
ответственно 57,9%, 13,3% и 39,9%; для ІІІ группы –
59,9%, 26,7% и 33,3% через 6 мес с начала лечения. 

Подводя итог выступлению, докладчица отметила, что
клиническая картина ПМС на фоне генитального эндомет5
риоза характеризуется доминированием дисменореи, про5
явлениями задержки жидкости и нервно5психическими на5
рушениями. 

Патогенетически направленная терапия эндометриоза с
применением гестагенов, обеспечивающая антипролифера5
тивный эффект на эндометриоидные гетеротопии и эуто5
пический эндометрий, минимизирует также проявления
ПМС. 

К важным выводам следует отнести то, что использова5
ние препаратов магния и витамина В6 патогенетически
обосновано и эффективно в купировании симптомов ПМС
у женщин с эндометриозом (при легкой и умеренной степе5
ни выраженности симптомов). 

В завершении докладчица резюмировала: ПМС и эндо5
метриоз – взаимопотенцирующие состояния; купирование
проявлений одного из них облегчает течение другого.
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Досліджено 1545 каріотипів завмерлих вагітностей, 1517
каріотипів індукованих абортів та понад 7000 пренатальних
каріотипів плодів І і ІІ триместрів. Із усієї хромосомної па*
тології проаналізовано випадки триплоїдій: 148 серед за*
вмерлих вагітностей, 13 серед індукованих абортів та 16
пренатально діагностованих в І триместрі і 22 в ІІ триместрі.
Визначено, що первинна популяційна частота триплоїдій в
Україні складає 1,96% (1/51); популяційна частота різно*
видностей триплоїдій 69, XXX; 69, XXY; 69, XYY склала
відповідно 0,69% (1/145); 1,09% (1/92); 0,18% (1/556). Ча*
стота триплоїдій серед завмерлих вагітностей в Україні
складає 9,6 (8,2–11,1)%, або 1 на 10; летальність триплоїдій
в І триместрі становила 61,8%; співвідношення триплоїдій
69, XYY відносно інших триплоїдій 69, XXX; 69, XXY скла*
дає 9,5%, що в 4 рази більше, ніж в середньому за представ*
леними в світі літературними даними.
Ключові слова: хромосомна патологія, триплоїдії, прена�
тальна діагностика.

У людини, як і в інших ссавців, поширене явище
поліплоїдії: тетраплоїдії – 4n і триплоїдії – 3n. Три5

плоїдні особини можуть бути чоловічої статі з каріотипами
69, XYY і 69, XXY, та жіночої статі – 69, XXX. Нормальний
генотип людини складається з подвійного геному (2n) і пред5
ставлений чоловічим каріотипом 46, XY і жіночим 46, XX.

Триплоїдія – поширена спонтанна геномна аберація лю5
дини, яка зустрічається у 1–2% усіх діагностованих вагітнос5
тей (Boue J., Boue A. 1970; Carr D.H., 1971; Boue J. et al., 1976).

При спонтанних абортах триплоїдія зустрічається в 10%
випадків, тобто близько 20% зародків людини з хромосо5
мною аберацією є триплоїдами (Carr D.H., 1972; Боч5
ков Н.П. и др., 1973; Кулиев А.М., 1974). 

Триплоїдії у людини виникають внаслідок дигінії або ди5
андрії (мал. 1). 

При дигінії надлишок хромосом виникає в жіночій га5
меті. Це  спостерігається при заплідненні нередукованого
(диплоїдного) овоциту нормальним (гаплоїдним) спермієм.
Диплоїдний овоцит може утворитися різними шляхами, і то5
му розрізняють дигінію трьох типів. 

Дигінія І типу утворюється через блокаду мейозу в
анафазі першого поділу дозрівання, що відбувається після
поділу бівалентів; клітина має два мейотичних веретена.
Первинне полярне тільце не відділяється. Потім від неї
відділяється вторинне полярне тільце з диплоїдним чис5
лом хромосом, а два гаплоїдних набори хромосом, що за5
лишилися, формують два жіночих пронуклеоси. Спермій,
що проник у яйцеклітину, утворює чоловічий пронуклеос
і таким чином зигота має три гаплоїдних набори хромо5
сом: два – за рахунок яйцеклітини і один – за рахунок
спермію.

Дигінія ІІ типу виникає при блокаді мейозу в анафазі
другого поділу дозрівання. Через це, друге полярне тільце не
відділяється, і в яйцеклітині утворюється два гаплоїдних
жіночих пронуклеоси. При заплідненні такої яйцеклітини
гаплоїдним спермієм також виникає триплоїдна зигота.

Дигінія ІІІ типу є результатом запліднення нормальним
(гаплоїдним) спермієм тетраплоїдної яйцеклітини, яка після
подвоєння хромосом отримує 8n. Така яйцеклітина при5
близно у 2 рази більша від нормальної. Але подібний ме5
ханізм поділу яйцеклітини у ссавців майже не зустрічається.

При діандрії надлишок хромосом вносить чоловіча гаме5
та. Діандрія виникає при заплідненні яйцеклітини з нор5
мальним хромосомним поділом нередукованим (дип5
лоїдним) спермієм або при диспермному заплідненні, яке
виникає внаслідок порушення механізму регуляції одним
сперматозоїдом мембрани яйцеклітини.

Диплоїдні спермії виникають при блокаді першого або
другого поділу дозрівання. Виходячи із збігу частоти ди5
плоїдних сперміїв з частотою діандрії у нащадків різних чо5
ловіків, висловлено припущення, що саме ця обставина є ос5
новною причиною триплоїдії у людини (Beatty R.A. et al.,
1974). На підставі виявлення хромосомних маркерів
батьківського походження також був зроблений висновок про
виникнення триплоїдії у людини через запліднення яйцекліти5
ни диплоїдним спермієм (Ushida J., Lin C.C., 1972). Проте цей
висновок не бездоганний, оскільки наявність в каріотипі двох
батьківських маркерних хромосом може мати місце і при дис5
пермному заплідненні (Nikawa N., Tadashi K., 1974).

УДК  575:612.6
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Вважали, що у людини близько 60% триплоїдів зумовлені
дигінією, а 40% – діандрією (Niebuhr E., 1974; Beatty R.A. et
al., 1974). Більшість триплоїдних зародків гинуть на 5–65му
тижні розвитку (Schindler A.M., Mikamo K., 1970; Boue J. et
al., 1972) і лише 1% триплоїдів доживає до ІІІ триместру. У
рідких випадках, триплоїдні плоди людини можуть народжу5
ватися живими, але незабаром (через декілька хвилин або
днів) гинуть (Niebuhr E., 1974; Кулаженко В.П. и др., 1975).

Проте, багато питань залишаються доволі суперечливи5
ми. До них, зокрема, відносяться уявлення про «синдром
триплоїдії» та відомості, що пов’язані з причиною загибелі
триплоїдних зародків.

Триплоїди людини мають різну морфологічну будову. В
одних випадках це дозрілі плоди, або новонароджені, з мно5
жинними вадами розвитку, у інших – порожні плодові міху5
ри без зародка – анембріонії  (Кулаженко В.П. и др., 1975). У
триплоїдів, що досягли плідного періоду, описані характерні
патологічні зміни, синдактилія пальців рук і стоп, вади роз5
витку нервової і сечостатевої систем (Кулиев А.М., 1974; Ку5
лаженко В.П. и др., 1975).

Edwards J.H. та співавтори (1967) висловив припущен5
ня, що різна виживанність триплоїдів визначається
співвідношенням генопродуктів автосом та гоносом. Вихо5
дячи з цієї гіпотези, патоморфологічні особливості трип5
лоїдів визначаються наявністю гоносом (статевих хромо5
сом) XXX, XXY і XYY.

При аналізі 170 триплоїдних зародків людини, каріотипи
з набором гоносом XXX, XXY та XYY співвідносились як
5:10:1 (Mikamo K., 1971), що свідчить про низьку
життєздатність триплоїдних зародків людини з каріотипом
XYY. Такі триплоїдії представляють собою патологічні пло5
дові оболонки у вигляді міхурців (гідатид), що не містять
ембріона (Кулієв А.М., 1974; Кулаженко В.П. и др., 1975).

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Досліджено 1545 каріотипів завмерлих вагітностей, 1517
каріотипів індукованих абортів та понад 7000 пренатальних
каріотипів плодів І і ІІ триместрів. Каріотипування проводи5
ли двома методами: клітини ворсин трофобласта і плаценти
– прямим методом, клітини амніотичної рідини – методом
культивування. Із усієї хромосомної патології проаналізова5
но випадки триплоїдій: 148 серед завмерлих вагітностей, 13
серед індукованих абортів та 16 пренатально діагностованих
в І триместрі і 22 в ІІ триместрі. 

Первинну популяційну частоту триплоїдій розраховува5
ли за формулою: 

де Nз – частка завмерлих вагітностей складає 0,1263, Fз –
обчислена частота завмерлих вагітностей з хромосомною па5
тологією, Nж – частка вагітностей, що розвиваються в І три5
местрі – 0,8737, Fж – обчислена частота хромосомної пато5
логії серед індукованих абортів.

Точний розрахунок достовірності відмінностей часток
(відсотків) розраховували за методом – кутового перетво5
рення Фішера (Гублер E.B., 1978) за формулами: 

де Р – відсоток, виражений в частках одиниці. Величина
розраховується в радіанах. Аргумент нормального роз5

поділу: 

Одержавши Up, за таблицями визначають значущість
відмінностей Р.

Для визначення довірчих границь часток (довірчих

інтервалів) використовували формули: нижня межа
довірчого інтервалу –

де Uр при 95% дорівнює 1,96, а верхній довірчий інтер5
вал –

Для переведення величини у відсотки використовува5
ли формулу:

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Популяційна частота триплоїдій
Згідно з нашими розрахунками частота триплоїдій серед

завмерлих вагітностей склала Х, 95% CI – 9,6 (8,2–11,1)%, або
1 на 10. Рівень мозаїцизму був 3,7%, що набагато менше, ніж
при тетраплоїдіях, де мозаїцизм становив більше половини.
Первинна популяційна частота триплоїдій склала 1,96%
(1/51). Летальність триплоїдій у І триместрі становила 61,8%. 

Одержані нами дані популяційної частоти в Україні
співпадають з даними досліджень в інших країнах. 

Також нами виведена первинна популяційна частота серед
ранніх вагітностей для окремих видів триплоїдій: 69, XXX –
0,69 (1/145); 69, XXY – 1,09% (1/92); 69, XYY – 0,18% (1/556). 

Співвідношення різновидностей каріотипу триплоїдій
Проведено порівняння співвідношень 69, ХХХ : 69, XXY : 69,

XYY у 820 випадках, описаних у світовій літературі, зі 148 випад5
ками, зареєстрованими серед завмерлих вагітностей у Кри5
ворізькому міжобласному центрі медичної генетики і пренаталь5
ної діагностики (табл. 1). У нашій виборці (другій за чисельністю
у світі) співвідношення складало: 35,1% : 55,4% : 9,5%, в той час,
як співвідношення в світі становило 42,2% : 54,4% : 3,5%. Виявле5
но значну відмінність співвідношення каріотипу 69, XYY. У
світовій літературі таких каріотипів описано тільки 19 випадків
на 820 триплоїдій, в Україні зареєстровано 14 випадків на 148
триплоїдій, що достовірно (р<0,001) у чотири рази більше, ніж у
світі. Різниця співвідношення інших типів каріотипу достовірно
не відрізняється. Співвідношення пренатально діагностованих
триплоїдій у І триместрі було 31,2% : 62,5% : 6,2% і майже
відповідало співвідношенню серед завмерлих вагітностей. А
співвідношення серед пренатально діагностованих у ІІ триместрі
відрізнялось: триплоїдії 69, XYY були відсутні і співвідношення
69, XXX : 69, XXY склало 63,6% : 36,4%.

Різка різниця виявлення каріотипу 69, XYY в нашому
дослідженні може бути зумовлена багатьма причинами, одна
з них методична: з 705х років ХХ ст. інтенсивне дослідження
завмерлих вагітностей використовували метод довгостроко5
вих клітинних культур, оскільки вагітності з таким видом
триплоїдії фенотипічно представлені частковим міхурцевим
занеском (patial hydatidiform mole) з видимою відсутністю
ембріона, що не завжди супроводжувалось одержанням ре5
зультату після культивування міхурців трофобласту. З кінця
905х років ХХ ст. деякими лабораторіями у світі, в тому числі
нами, для дослідження завмерлих вагітностей почали вико5
ристовувати прямий метод каріотипування нативних клітин
цитотрофобласту, з відтворюваністю методу майже 98%.

Інша причина може полягати в порушенні мейотичного
поділу чоловічих статевих клітин, в результаті якого утво5
рюється надмірна кількість диплоїдних сперміїв. Однією з
причин цього можуть бути віддалені наслідки Чорно5

,

,
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бильської катастрофи, вживання неякісної їжі та напоїв,
надмірне медикаментозне втручання лікарів і самолікування
рослинними препаратами, порушення в сезонних коливан5
нях андрогенної активності, гіпер5 і гіпотермія.

При екстракорпоральному заплідненні виключається мож5
ливість одержання триплоїдних зигот: згідно зі стандартним про5
токолом IVF після запліднення яйцеклітин на стадії утворення
пронуклеусів при мікроскопії запліднені яйцеклітини з трьома
пронуклеусами вибраковуються. Однак існують випадки виник5
нення триплоїдій після екстракорпорального запліднення. Так,
F. Brancati та співавтори (2003) описують пацієнтів з триразовим
повторенням випадків виникнення триплоїдій. У нашому
дослідженні також спостерігався один випадок завмерлої
вагітності з триплоїдією після екстракорпорального запліднення.

Формування триплоїдій
За даними швейцарських дослідників (Baumer А. et al.,

2000), до 2000 року молекулярно5генетичний метод діагнос5
тики поліморфізму мікросателітної ДНК не застосовувався
для визначення походження триплоїдій (дигінічного і діанд5
ричного походження). Згідно з даними цих дослідників, із 25
випадків діандрія складала 5 випадків (20%): 1 з каріотипом
69, XXX і 4 з каріотипом 69, XXY. Дигінія складала 20 ви5
падків (80%): 13 з каріотипом 69, XXX і 7 з каріотипом 69,
XXY. Такий самий відсоток 81,5% (44/54) одержано ними за
допомогою аналізу поліморфізму хромосом. Отже, діандрія
складає п’яту частину всіх триплоїдій (McFadden D.E.,
Robinson W.P., 2006; Baumer А. et al., 2000; Miny Р. et al., 1995).

Інша група американських дослідників (McFadden D.E.
et al., 2000; Zaragoza M. et al., 2000) у більш ранній період
дослідили 74 триплоїдії (27+47 відповідно) і одержали
співвідношення дигінії до діандрії, як 69% до 31%.

А. Baumer та співавтори (2000) розрахували частку
діандрій: 69, XXX – 4% і 69, XXY – 16%, середньосвітова по5
ширеність діандрій складає 13,9%, а в Україні – 19,8%. На
відміну від розрахованої кількості діандрій в І триместрі, у ІІ
триместрі пренатально, за нашими розрахунками, складає
всього 2,5%, що у вісім разів менше.

Випадків повного міхурцевого занеску (complete mole) в на5
шому дослідженні не зустрічалось, оскільки частота цього явища
серед вагітностей, що не розвиваються, складає 1/1000–2000.
Каріотип таких вагітностей 46, ХХ (90%) і 46, XY (10%). Вини5
кає внаслідок моно5 або диспермного запліднення, що супрово5
джується повною втратою материнського геному. У результаті
утворюється зигота з батьківською ізодисомією (подвійним чо5
ловічим геномом). Це супроводжується імпринтингом і розвит5
ком трофобластичної хвороби (хоріонепітеліоми) [31–33].

Сьогодні вже відомо, що деякі випадки часткового або
повного міхурцевого занеску можуть зумовлюватись
носійством жінкою мутацій в гені NLRP7 [34–36].

Триплоїдія людини як синдром
Найбільш поширеною вадою людини є аномалія мозку.

Прозенцефалія (порушення поділу кінцевого мозку), що, за да5
ними Г.І. Лазюка (1991), є дуже рідкісною і складає 1:16 000 но5
вонароджених. Прозенцефалічна група вад розвитку часто спо5
стерігається при хромосомних синдромах: при трисоміях 13 і 18,
а також при делеції довгого плеча 135ї хромосоми (13q5) та де5
леції короткого плеча 185ї хромосоми (18p5), (Козлова С.И. та
співавтори, 2007). За даними літератури, було встановлено, що
ця вада найбільш поширена серед триплоїдій, що виживали, то5
му можна вважати що прозенцефалічний комплекс вад розвит5
ку мозку є специфічним для триплоїдій (Baumer А. et al., 2000). 

Описані плоди з триплоїдіями внаслідок аномального
розвитку мозкових структур часто супроводжуються ано5
маліями обличчя: гіпотелоризмом (вузько розташовані очі),
аномаліями носу, розщелинами твердого піднебіння і верх5
ньої губи, а також аномаліями роту.

Синдактилія (зрощення пальців) поширена вада розвит5
ку опорно5рухової системи. Часто зустрічається при двох
хромосомних синдромах: трисомії 185ї хромосоми та делеції
короткого плеча 55ї хромосоми (5р5). У літературіі також ча5
сто зустрічається синдактилії у триплоїдних плодів
(Baumer А. et al., 2000).

Отже, прозенцефалія і синдактилія є патогномічними оз5
наками триплоїдії. Інші вади розвитку – з меншою частотою
виявляються при цій анеуплоїдії.

Це підтверджує рідкісний випадок триплоїдії 69, XXY, ви5
явленої пренатально у Міжобласному центрі медичної генети5
ки і пренатальної діагностики Кривого Рогу у 2011 р. (мал. 2).

На 175у тижні вагітності була проведена ультразвукова
діагностика плода і виявлена пренатальна гіпоплазія плода,

Таблиця 1
Ïîð³âíÿëüíà òàáëèöÿ âèÿâëåíèõ òðèïëî¿äíèõ êàð³îòèï³â ó ñâ³ò³

Дослідники
Каріотип

69,ХХХ 69,XXY 69,XYY Усі 

Trunca C. (2008) Нью:Йорк 50 36,5% 81 59,1% 6 4,4% 137 14,6%

Jacobs P.A. (1986) Гавайї 75 40,1% 107 57,2% 5 2,7% 187 19,9%

Jacobs P.A. (1975) Гавайї 70 57,4% 51 41,8% 1 0,8% 122 13,0%

Stetten G. (2008) Меріленд 23 42,6% 30 55,6% 1 1,8% 54 5,8%
Veropotvelian M.P., Kodunov L.O.,

(2014) Україна
52 35,1% 82 55,4% 14 9,5% 148 15,3%

Інші опубліковані праці:
Zaragoza et al.(2000), McFadden et al.

(2000, 2006), Baumer et al.(2000),
Daniel et al. (2001), Kajji et al.(1977).

138 43,1% 176 55% 6 1,9% 320 34,1%

Усі 408 42,1% 527 54,4% 33 3,5% 968 100%

Ìàë. 2. Ôåíîòèï òðèïëî¿äíîãî ïëîäà ÷îëîâ³÷î¿ ñòàò³ 
(AFCC 4895/11 ÏÂÌ) ç êàð³îòèïîì 69, XÕY; 18 òèæ. 
Ïðåíàòàëüíà ã³ïîïëàç³ÿ, àëîáàðíà ãîëîïðîçåíöåôàë³ÿ, 
àíîìàë³¿ ñåðåäèííî¿ ë³í³¿ îáëè÷÷ÿ òà ê³íö³âîê
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а також множинні вади розвитку: алобарна голопрозенце5
фалія, гіпотелоризм, серединна розщелина верхньої губи і
твердого піднебіння, вірогідна пробосцис, аринія, флексер5
на позиція пальців. Шляхом амніоцентезу було одержано
20 мл амніотичної рідини. Після десятиденного штучного
культивування на дні пластикових флаконів «Nunclon» ви5
ростають колонії клітин. З клітин стадії поділу (метафази)
одержують препарати хромосом. Мікроскопічне цитогене5
тичне дослідження показало триплоїдний набір хромосом
69, XXY(мал. 3). 

Патологоанатомічне дослідження плода підтвердило на5
явність множинних вад розвитку: голопрозенцефалія мозку,
гіпотелоризм, аринія, замість носу трубчасте шкірне утво5
рення з одним отвором, мікростомія (маленький рот), роз5
щелина верхньої губи і твердого піднебіння, флексерна по5
зиція пальців рук унаслідок синдактилії 35го і 45го пальців,
вальгусна деформація стоп (подовжена плоскостопість з ви5
раженим відведенням переднього відділу стопи).

Отже, множинні вади, що зустрічаються у триплоїдних
плодів дають підставу вважати триплоїдію синдромом.

Сезонність виникнення триплоїдій
Достовірне підвищення кількості зачать усіх триплоїдій

порівняно з середньомісячним рівнем припало на квітень5травень
і листопад. А достовірне зниження рівня зачать з триплоїдіями
припало на липень5серпень та грудень5січень. Триплоїдії 69, XXX
достовірно частіше виникали тільки у квітні, триплоїдії 69, XXY –
у вересні, а триплоїдії 69, XYY – у жовтні і листопаді. 

За останніми даними (Cummings D.R., 2002), відтворення
людини має циклічний характер під впливом світла. Багатьма
дослідниками помічено значне зростання хромосомної пато5
логії в нульові періоди циклу – в періоди весняно5осіннього
рівнодення. Нами досліджено коливання хмарності в цент5
ральній та південній Україні і виведена середня крива коливань
хмарності з 95% довірчим інтервалом. Нульові точки інтенсив5
ності хмарності припадають на квітень5травень і жовтень. 

Як свідчать результати наших досліджень, піки зачать
триплоїдних зигот припадають на періоди весняного та
осіннього рівнодення.

ВИСНОВКИ

1. Первинна популяційна частота триплоїдій в Україні
складає 1,96% (1/51).

2. Популяційна частота різновидностей триплоїдій 69,
XXX; 69, XXY; 69, XYY склала відповідно 0,69 (1/145);
1,09% (1/92); 0,18% (1/556). 

3. Частота триплоїдій серед завмерлих вагітностей в Ук5
раїні складає 9,6 (8,2–11,1)%, або 1 на 10.

4. Летальність триплоїдій у І триместрі становила 61,8%. 
5. Співвідношення триплоїдій 69, XYY відносно інших

триплоїдій складає 9,5%, що в 4 рази більше, ніж в середньо5
му, за літературними даними.

6. При пренатальній діагностиці співвідношення різно5
видностей триплоїдій у І триместрі не відрізнялось від
співвідношення у завмерлих вагітностей, а у ІІ триместрі
домінували триплоїдії 69, XXX (63,6%) і були відсутні трип5
лоїдії 69, XYY.

7. На відміну від культурального методу, прямий метод
цитогенетичного дослідження клітин цитотрофобласта до5
зволяє одержувати результат майже у всіх випадках міхур5
цевого переродження трофобласта.

8. Ураховуючи частку діандрій, за даними А. Baumer та
співавтори (2000): 69, XXX – 4% і 69, XXY – 16%, середньосвіто5
ва поширеність діандрій складає 13,9%, а в Україні – 19,8%. 

9. Пренатально у ІІ триместрі частка діандрій складає
2,5%, що у вісім разів менше, ніж у І триместрі.

10. Множинні вади, що зустрічаються у триплоїдних
плодів, дають підставу вважати триплоїдію синдромом.

11. Піки зачать триплоїдних зигот припадають на
періоди весняного та осіннього рівнодення.

Ìàë. 3. Êàð³îòèï ÷îëîâ³÷îãî òðèïëî¿äíîãî ïëîäà 69, 
XXY (AFCC 4895/11 ÏÂÌ)

Повышенный уровень триплоидий 69,XYY 

в Украине. Анализ репрезинтативной выборки

Н.П. Веропотвелян, Л.А. Кодунов

Исследованы 1545 кариотипов замерших беременностей, 1517 ка5
риотипов индуцированных абортов и более 7000 пренатальных ка5
риотипов плодов І и ІІ триместров. Из всей хромосомной патологии
проанализированы случаи триплоидии: 148 среди замерших бере5
менностей, 13 среди индуцированных абортов и 16 пренатально ди5
агностированных в І триместре и 22 во ІІ триместре. Определено,
что первичная популяционная частота триплоидии в Украине со5
ставляет 1,96% (1/51); популяционная частота разновидностей
триплоидии 69, XXX; 69, XXY; 69, XYY составила соответственно
0,69% (1/145); 1,09% (1/92); 0,18% (1/556).Частота триплоидии сре5
ди замерших беременностей в Украине составляет 9,6 (8,2–11,1)%,
или 1 на 10; летальность триплоидии в І триместре составила 61,8%;
соотношение триплоидии 69, XYY относительно других триплои5
дий 69, XXX; 69, XXY составляет 9,5%, что в 4 раза больше, чем в
среднем по представленным в мире литературным данным.
Ключевые слова: хромосомная патология, триплоидии, прена�
тальная диагностика.

The rising of triploids 69, XYY levels in Ukraine.

Analysis of representational sample

N.P. Veropotvelyan, L.A. Kodunov 

We studied 1545 karyotypes of missed abortion, induced abortions
in 1517 karyotypes and more than 7,000 prenatal fetal karyotype
of the first and second trimesters. Of all the cases analyzed chro5
mosomal aberrations triploidy: 148 of missed abortion, 13 of
induced abortions, and 16 prenatally diagnosed in the first
trimester and 22 in the second trimester. Determined that the pri5
mary population frequency of triploidy in Ukraine is 1.96%
(1/51); population frequency species triploidy 69, XXX; 69, XXY;
69, XYY amounted to 0.69% (1/145); 1.09% (1/92); 0.18%
(1/556). Triploidy frequency of missed abortion in Ukraine is 9.6
(8,2–11,1)%, or 1 in 10; triploidy mortality in the first trimester
was 61.8%; ratio triploidy 69, XYY relative to other triploids 69,
XXX; 69, XXY is 9.5%, which is 4 times more than the world aver5
age frequency by the literature data.

Key words: chromosomal abnormality, triploidy, prenatal diagnosis.
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У статті розглянуті питання ефективності застосування
препарату заліза (ІІІ) гідроксид*сахарозного комплексу (Су*
фер) під час лікування залізодефіцитної анемії у вагітних. 
Ключові слова: залізодефіцитна анемія, вагітність, препа�
рат заліза (ІІІ) гідроксид�сахарозний комплекс.

За даними ВООЗ близько 1 млрд 800 млн людей стражда5
ють на залізодефіцитну анемію (ЗДА) [2]. Більше ніж у

50% жінок фертильного віку виявляють недостатні запаси
заліза в організмі.

ЗДА вагітних – стан, зумовлений зниженням вмісту заліза
в сироватці крові, кістковому мозку і депо у зв’язку зі значни5
ми його витратами на забезпечення фетоплацентарного ком5
плексу і перерозподілом його в організмі жінки на користь
плода. Частота анемії вагітних складає 15–80%, при цьому у 
9 з 10 жінок анемія носить залізодефіцитний характер [3, 6]. 

Згідно з сучасними даними дефіцит заліза при доно5
шеній вагітності розвивається у всіх без винятку жінок у
прихованій або в явній формі [1]. Це пов’язано з тим, що
вагітність супроводжується додатковою витратою заліза:
320–500 мг заліза витрачається на приріст гемоглобіну і
клітинний метаболізм, 100 мг – на побудову плаценти, 50 мг
– на збільшення розмірів матки, 400–500 мг – на потреби
плода [8]. У результаті, з урахуванням резервного фонду,
плід забезпечується залізом в достатній кількості, але при
цьому у вагітних не рідко розвиваються залізодефіцитні ста5
ни різного ступеня важкості (таблиця).

Щодо клінічних проявів, то при легкому перебігу анемії
об’єктивними ознаками є тільки лабораторні показники.
Клінічна симптоматика виникає зазвичай при середньому
ступені важкості анемії, що зумовлено неповним кисневим
забезпеченням тканин, і проявляється загальною слабкістю,
запамороченням, головним болем, серцебиттям, задишкою,
зниженням працездатності та безсонням.

Відомо, що транспорт плазмового заліза пов’язаний з
функцією депонування заліза у вигляді феритину і гемоси5
дерину [5, 8]. Основна частина заліза (65%) знаходиться в ге5
моглобіні, менша – в міоглобіні (35%), невелика, але
функціонально важлива кількість – в тканинних ферментах
(05%), плазмі крові (01%) та решта – в депо (31%) (печінка,
селезінка та ін.). У вагітних з хронічним гепатитом, гепато5
зом, при важких гестозах має місце порушення депонування
заліза в печінці, а також недостатність синтезу білків, що
транспортують його, – трансферину та феритину [5, 6, 8]. 

Найбільш поширеними дослідженнями обміну заліза в
акушерській практиці є визначення низки показників пери5
ферійної крові, а саме: гемоглобіну, еритроцитів, кольорового
показника, гематокриту. Основними критеріями ЗДА, що
відрізняють її від інших патогенетичних варіантів анемій, є
низький кольоровий показник, гіпохромія еритроцитів, зни5
ження вмісту сироваткового заліза, підвищення загальної
залізозв’язувальної здатності сироватки та клінічні ознаки
гіпосидерозу. Для оцінювання запасів заліза в організмі вико5
ристовують також визначення феритину сироватки. У здоро5
вих жінок рівень феритину сироватки складає 32–35 мкг/л,

при ЗДА – 12 мкг/л і менше [3, 5]. Необхідно зазначити, що
вміст феритину сироватки крові не завжди відображає фак5
тичні запаси заліза в організмі. Дана обставина залежить також
від швидкості вивільнення феритину з тканин та плазми крові.

Біологічна значущість заліза визначається його участю в
тканинному диханні. Оскільки під час вагітності споживан5
ня кисню збільшується на 15–33%, то навіть незначний
дефіциті заліза у вагітних призводить до виникнення про5
гресивної гемічної гіпоксії з наступним розвитком вторин5
них метаболічних розладів [1]. У вагітних з тяжким ступе5
нем ЗДА розвивається не тільки тканинна і гемічна, але й
циркуляторна гіпоксія, яка зумовлена розвитком дист5
рофічних змін в міокарді, порушенням його скорочувальної
здатності, розвитком гіпокінетичного типу кровообігу [4]. 

Згідно з даними різних досліджень при дефіциті заліза
вагітні більш чутливі до інфекційних захворювань, оскільки
залізо бере участь у синтезі колагену, метаболізмі порфири5
ну, термінальному окисненні і окисному фосфорилюванні в
клітинах, функції імунної системи [2, 6]. У 59% випадків
навіть у разі прихованого дефіциту заліза відзначається не5
сприятливий перебіг вагітності у вигляді загрози її перери5
вання [6]. Крім того, при тривалій анемії порушується
функція плаценти, розвивається плацентарна недостатність з
можливим розвитком гіпоксії, гіпотрофії плода та затримкою
його внутрішньоутробного розвитку [7]. У 40–50% випадків
перебіг вагітності на фоні анемії ускладнюється виникнен5
ням прееклампсії, передчасні пологи реєструються в 11–42%
випадках, слабкість пологової діяльності відзначається у
10–15% роділей, гіпотонічні кровотечі під час пологів мають
місце у 10% породілей та гнійно5септичні захворювання в
післяпологовий період спостерігаються в 12% випадків [2, 6]. 

Існує велика кількість препаратів для лікування ЗДА, які
відрізняються дозами, формою застосування препарату,
хімічним складом (вмістом двовалентного чи трьохвалентно5
го заліза). На сьогоднішній день дискусії про перевагу дво5 чи
трьохвалентного заліза продовжуються. Двовалентне залізо
достатньо легко і добре всмоктується за градієнтом концент5
рації, але негативною властивістю цих препаратів є подраз5
нення травного тракту. Часто виникають такі побічні ефекти,
як відчуття печії, нудоти, важкості в епігастральній ділянці,
металевий присмак, може бути також блювання, порушення
випорожнення. У зв’язку з цим багато пацієнтів відмовляють5
ся від застосування препарату через зазначені побічні ефекти.

Інший вид препаратів – це препарати трьохвалентного
заліза на основі гідроксид5сахарозного комплексу, які всмок5
туються повільніше, через більш складні механізми, ніж ди5
фузія, за градієнтом концентрації, але на відміну від двова5
лентного заліза, такі препарати мають менше побічних
ефектів.

Ступінь тяжкості Рівень гемоглобіну, г/л

І (легкий) 110:91

ІІ (середній) 90:71
ІІІ (тяжкий) Менше 70
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Отже, оптимальний протианемічний препарат повинен
мати мінімальну кількість побічних ефектів, прийнятну схе5
му застосування, найкраще співвідношення ефективності та
якості з оптимальним умістом заліза. З цієї точки зору вели5
кий клінічний інтерес представляє гідроксид5сахарозний
комплекс заліза (ІІІ) Суфер.

Мета дослідження: вивчення ефективності та безпеки
застосування препарату Суфер для лікування ЗДА під час
вагітності.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У дослідженні брали участь 56 вагітних віком 18–42 років
(середній вік 26,3 року) у терміні гестації 18–30 тиж. Із них
першовагітних було 20 (35,7%), вагітних вдруге 25 (44,6%),
вагітних втретє – 8 (14,2%), вагітних вчетверте – 3 (5,3%). 

Критеріями включення пацієнток в дослідження були:
зниження рівня гемоглобіну нижче 100 г/л, сироваткового
заліза до 14 мкмоль/л і більше, відсутність ЗДА до настання
даної вагітності. Критеріями виключення з дослідження вва5
жали застосування препаратів на амбулаторному етапі за
3–4 тиж до госпіталізації.

Усім пацієнткам був призначений препарат заліза (ІІІ)
гідроксид5сахарозний комплекс (Суфер). Препарат представ5
лений активним компонентом сахарози заліза, який скла5
дається з багатоядерних центрів заліза (ІІІ) гідроксиду, оточе5
них ззовні великою кількістю нековалентно зв’язаних моле5
кул сахарози. Вага комплексу складає середню молекулярну
масу (мв), яка становить приблизно 43 кД, що є достатньо ви5
соким показником та не дозволяє його виведення нирками.
Багатоядерний центр заліза має структуру, подібну до струк5
тури центру феритину, який є фізіологічним залізовмісним
протеїном. Комплекс був розроблений для забезпечення кон5
трольованим чином засвоюваного заліза для транспортування
заліза та збереження протеїнів в організмі (трансферин та фе5
ритин відповідно). Після внутрішньовенного введення залізо
з комплексу захоплюється переважно печінкою, селезінкою та
кістковим мозком. На другому етапі залізо використовується
для синтезу гемоглобіну, міоглобіну та інших залізовмісних
ферментів, або зберігається у печінці у вигляді феритину.

Розрахунок дози препарату проводять індивідуально для
кожної пацієнтки залежно від рівня гемоглобіну. Для розра5
хунку кількості заліза, яку необхідно компенсувати, викори5
стовували формулу: загальний дефіцит заліза (мг) = маса
тіла (кг) (нормальний рівень Hb (г/л) – рівень Hb пацієнта
(г/л)) 0,24* + депоноване залізо (мг). Для хворих з масою
тіла більше 35 кг: нормальний рівень Hb – 150 г/л, кількість
депонованого заліза – 500 мг.

Загальний об’єм препарату Суфер®, який необхідно
ввести (у мл), =

загальний дефіцит заліза (мг)
20 мг/мл

Середня терапевтична доза склала 150–200 мг залежно
від рівня гемоглобіну, кратність введення 1–3 рази на тиж5
день також залежно від рівня гемоглобіну.

Ефективність терапії оцінювали щотижня за суб’єктивною
оцінкою поліпшення самопочуття і за даними лабораторних
показників периферійної крові. У кожної пацієнтки до початку
застосування препарату Суфер і щотижня протягом лікування
визначали наступні показники: вміст гемоглобіну, кількость
еритроцитів, середній вміст гемоглобіну в еритроциті, сироват5
кове залізо, трансферин, відсоток насичення трансферину.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Початковий рівень заліза в сироватці крові складав від 5

до 13,6 мкмоль/л (9,78±0,20 мкмоль/л), рівень гемоглобіну
коливався в межах від 80 до 100 г/л (92,78±1,46 г/л).
Кількість еритроцитів в середньому складала 3,31 1012/л, се5
редній вміст гемоглобіну в еритроциті – 31,46 пг.

Основними скаргами вагітних із ЗДА були: загальна
слабкість – 43 (76,8%), підвищена стомлюваність – 39 (69,6%),
запаморочення – 24 (42,8%), серцебиття – 21 (37,5%) та голов5
ний біль – 31 (55,4%). Після проведеного курсу лікування препа5
ратом заліза (ІІІ) гідроксид сахарозного комплексу (Суфер) чис5
ло скарг зменшилося і всі пацієнтки відзначали поліпшення са5
мопочуття. Так, через 1 тиж після початку лікування на загальну
слабкість скаржилися 25 (44,6%) вагітних, через 4 тижні – лише
4 (7,1%), підвищену стомлюваність через 1 тиж терапії відзнача5
ли 15 (26,7%) пацієнток, через 4 тижні – 9 (16,1%). Наявність за5
паморочення відзначалося у 12 (21,4%) та 5 (8,9%) жінок
відповідно через 1 та 4 тиж, серцебиття – 11 (19,6%) та 3 (5,4%),
головний біль – у 13 (23,2%) та 4 (7,1%) відповідно (мал. 1).

Після першого тижня застосування препарату заліза (ІІІ)
– гідроксид5сахарозного комплексу проведено контроль
рівня гемоглобіну, який коливався в межах 115±1,32 г/л, та5
кож був проведений контроль рівня гемоглобіну через 4 тиж
лікування, який склав 127±1,28 г/л (мал. 2).
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Уже після 15го тижня застосування препарату заліза (ІІІ)
– гідроксид5сахарозного комплексу рівень сироваткового
заліза достовірно збільшився і склав 14,18±0,27 мкмоль/л, в
кінці 45го тижня середній рівень заліза сироватки зріс до
20,51±0,24 мкмоль/л (мал. 3).

Високі темпи приросту рівня сироваткового заліза при
лікуванні ЗДА передусім пояснюються великим вмістом у
препараті трьохвалентного заліза – гідроксид5сахарозного
комплексу. 

Однією з умов, що пред’являють до препаратів заліза, є
мінімізація їхнього негативного впливу на травний тракт. У
проведеному нами дослідженні диспепсичні розлади різного
ступеня вираженості під час лікування препаратом заліза
(ІІІ) гідроксид5сахарозним комплексом були відзначені у
3 (5,3%) пацієнток (мал. 4).

Таким чином, протягом лікування препаратом заліза
(ІІІ) гідроксид5сахарозним комплексом (Суфер) підвищен5
ня рівня сироваткового заліза різного ступеня було відзначе5
не у усіх 56 вагітних. Так, протягом першого місяця спосте5
режень у всіх пацієнток відзначали хороший терапевтичний
ефект. Тільки у 4 вагітних через 6–8 тиж від початку ліку5
вання препаратом заліза (ІІІ) гідроксид5сахарозним ком5
плексом (Суфер) відзначалася тенденція до деякого знижен5
ня рівня сироваткового заліза.

ВИСНОВКИ

Своєчасна діагностика і адекватне лікування залізо5
дефіцитної анемії вагітних здатні попередити розвиток знач5
ної кількості ускладнень перебігу вагітності та пологів, по5
кращити самопочуття вагітних. Заліза (ІІІ) гідроксид5саха5
розний комплекс (Суфер) показав високу клінічну ефек5
тивність при лікуванні залізодефіцитної анемії у вагітних.
Швидка нормалізація вмісту гемоглобіну, низька частота ви5
никнення побічних ефектів дозволяють рекомендувати пре5
парат Суфер для корекції залізодефіцитних станів у
вагітних, особливо в разі непереносимості, неефективності
або відсутності дотримання умов регулярного вживання пе5
роральних препаратів заліза, за наявності активних запаль5
них захворювань травного тракту, а також за необхідності
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Железодефицитная анемия беременных

С.И. Жук, Т.В. Пехньо, О.Г. Быкова

В статье рассмотрены вопросы эффективности применения препа5
рата железа (ІІІ) гидроксид5сахарозного комплекса (Суфер) во
время лечения железодефицитной анемии у беременных. 
Ключевые слова: железодефицитная анемия, беременность, пре�
парат железа (ІІІ) гидроксид�сахарозный комплекс.

Iron deficiency anemia is pregnant

S.I. Zhuk, T.V. Pehnio, O.G. Bykova

The article deal with the issues of efficiency of application of a prepa5
ration of iron (III) hydroxide sucrose complex (Sufer) timely treat5
ment of iron deficiency anemia in pregnant women. 
Key words: zhelezodificitnaya, pregnancy, preparation of iron (III)
hydroxycarbonyl complex.
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Проведено аналіз перебігу вагітності у жінок з оперованою
шийкою матки в анамнезі за п’ять років (з 2007 по 2011 р.
включно). Виявлено 666 вагітних з даною патологією.
Кількість жінок з оперованою шийкою матки в анамнезі за
останні п’ять років збільшилася більше ніж у два рази. Ши*
роке застосування радикальних і травматичних методів ліку*
вання захворювань шийки матки у жінок репродуктивного
віку призвело до збільшення кількості випадків невиношу*
вання вагітності з 12*го по 16*й і з 16*го по 22*й тижні гестації. 
Ключові слова: шийка матки, вагітність, невиношування,
оперативні втручання.

Сталий розвиток суспільства будь5якої країни значною
мірою залежить від її демографічної перспективи, що

визначається здатністю населення до простого відтворення.
Стійка тенденція до скорочення чисельності населення в Ук5
раїні внаслідок зниження рівня народжуваності та підви5
щення рівня загальної смертності ставить під загрозу її май5
бутнє і робить проблему репродуктивного здоров’я загально5
національною [13].

Репродуктивне здоров’я жінки повинно зберігатися ще з
дитинства. Несвоєчасне виявлення та неадекватне лікуван5
ня запальних захворювань шийки матки призводять до ви5
никнення фонових та передракових станів, що у свою чергу
сприяє зростанню кількості оперативних втручань на шийці
матки. На сьогоднішній день патологія шийки матки у жінок
репродуктивного віку складає 10–15% [11, 12, 14].

Застосовують різні методи оперативного лікування за5
хворювань шийки матки, такі, як діатермокоагуляція,
кріодеструкція, лазерна вапоризація, діатермоконізація,
поліпектомія [11, 14].

Одним із наслідків перенесених оперативних втручань на
шийці матки у жінок репродуктивного віку є невиношування
вагітності – одна з важливих проблем сучасного акушерства.

З року в рік проводять багато досліджень, присвячених
вивченню етіології, лікуванню та профілактики невиношу5
вання вагітності, однак частота даної патології складає від
10% до 35% від числа вагітностей і не має стійкої динаміки до
зниження [6, 7, 9, 10].

Вагітність та її переривання пов’язані зі значним ризи5
ком для здоров’я жінки у репродуктивному віці. Усім відомо,
що вагітність – стан, який потребує перебудови роботи всіх
органів і систем, сприяє правильному розвитку плода, готує
організм до пологів і годування новонародженого [3, 13].

Сьогодні виділяють багато причин невиношування
вагітності та передчасних пологів, серед яких: генетичні фак5
тори (хромосомні аберації – зміна кількості та структури хро5
мосом), ендокринні (надмірна або недостатня маса тіла, недо5
статність лютеїнової фази, дефіцит прогестерону, гіперандро5
генія різного генезу), генітальні (вади розвитку жіночих ста5
тевих органів – внутрішньоматкова перетинка, дворога,
сідлоподібна, рудиментарна матка; перенесені оперативні

втручання на шийці матки, які призводять до порушення як
анатомічної побудови, так і до функціональних змін шийки
матки), імунологічні (плід – антиген для організму жінки),
інфекційні (бактеріальні, вірусні, паразитарні, спричинені
умовно5патогенними мікроорганізмами), наявність са5
мовільних викиднів в анамнезі, вік жінки, багатоплідна
вагітність, багатоводдя, передчасні пологи в анамнезі, перед5
часний розрив плодових оболонок, передлежання плаценти,
посттравматичні структурні зміни статевих органів (рубцеві
деформації шийки матки), травма під час теперішньої або по5
передньої вагітності і в пологах, екстрагенітальні захворю5
вання, психоемоційне перенавантаження, тютюнопаління, за5
стосування нестероїдних протизапальних препаратів, гаряч5
ка, споживання кофеїну, алкоголю і т. д. [2, 4–7, 9, 15]. 

Серед етіологічних факторів невиношування вагітності
особливе значення має істміко5цервікальна недостатність
(ІЦН), яка є однією з головних причин переривання
вагітності з 15–16 до 28 тиж гестації. Поширеність цієї пато5
логії шийки матки складає 18,7–34% [1, 7, 8, 10]. Найчастіше
ІЦН розвивається внаслідок травматичного ушкодження
істмічного відділу шийки матки після штучних абортів, по5
логів великим плодом, стрімких пологів, пологів, які усклад5
нилися травмою шийки матки, проведених хірургічних втру5
чань на шийці матки. Цервікальна недостатність характери5
зується укороченням, розм’якшенням і безболісним розкрит5
тям шийки матки після І триместру, зяянням внутрішнього
вічка і каналу шийки матки, внаслідок чого плід не має опори
у нижньому сегменті матки. У разі підвищення внутрішньо5
маткового тиску в міру розвитку вагітності плодові оболонки
випинаються у розширений канал шийки матки, інфікуються
і розриваються, з наступним вигнанням плода без скорочень
або пологової діяльності. Інфікування нижнього полюса пло5
дового міхура висхідним шляхом може стати причиною пере5
ривання вагітності або передчасних пологів: ендотоксини
мікроорганізмів і прозапальні цитокіни стимулюють вироб5
лення простагландинів та інших медіаторів запалення, а та5
кож ферментів, що руйнують міжклітинну речовину, руйну5
вання міжклітинної речовини плодових оболонок призво5
дить до передчасного відходження навколоплодових вод, а
простагландини у свою чергу підвищують скоротливу
здатність матки, також настає активація неспецифічного
імунітету. Гістологічно підтверджений хоріоамніоніт вияв5
ляється майже при всіх пологах на строках вагітності
21–24 тиж і лише у 10% випадків – на 35–365у тижні. При
ІЦН створюються сприятливі умови для висхідної інфекції,
внаслідок чого потенційна загроза внутрішньоутробного
інфікування плода у вагітних досить висока [6, 7, 9, 10].

Передчасні пологи є не тільки медичною, але й соціаль5
ною проблемою, що, в першу чергу, пов’язано з їхніми перина5
тальними наслідками: захворюваність і смертність недоноше5
них новонароджених у 40 разів вища, ніж доношених. Незва5
жаючи на поглиблення знань про чинники ризику і механізми

УДК: 618.3�06: 618.146�089

Íåâèíîøóâàííÿ âàã³òíîñò³ – îäèí ³ç íàñë³äê³â
ïåðåíåñåíèõ îïåðàòèâíèõ âòðó÷àíü 
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передчасних пологів, а також розроблення сучасних превен5
тивних заходів, частота народження недоношених дітей не
знижується [6, 9, 10, 16]. Наприклад, у США на їхню частку
припадає близько 12–13% пологів, у Європі та інших еко5
номічно розвинених країнах цей показник становить 5–9%
[16, 17]. У 65–75% пацієнток передчасні пологи настають са5
мовільно внаслідок передчасного відходження навколоплодо5
вих вод (25–30%) або передчасного початку пологової діяль5
ності при цілих плодових оболонках (40–45%) [6, 17].

Раннє виявлення загрози передчасних пологів – ключ до
успішного ведення вагітної. Не дивлячись на досягненуті
успіхи, можливе більш ефективне зниження перинатальної
смертності і захворюваності за рахунок створення умов для
зберігання вагітності та своєчасного виявлення факторів ри5
зику переривання вагітності [5].

Мета дослідження: аналіз перебігу вагітності у жінок з
оперованою шийкою матки за даними ретроспективного
дослідження за п’ять років (з 2007 по 2011 р. включно) за5
лежно від методу хірургічного лікування шийки матки
(діатермокоагуляція, кріодеструкція, лазерна вапоризація,
діатермоконізація, поліпектомія) у пологовому відділенні
Центральної міської клінічної лікарні № 3 м. Донецька.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проведено аналіз перебігу вагітності у 9561 жінки за
п’ять років (з 2007 по 2011 р. включно). Загальна кількість
вагітних з оперованою шийкою матки в анамнезі склала 633
випадки: 2007 р. – 84 (4,5%), 2008 р. – 102 (4,8%), 2009 р. –
115 (5,9%), 2010 р. – 152 (8,1%), 2011 р. – 180 (10,3%). Також
були виявлені 23 вагітні з рубцевими деформаціями шийки
матки після попередніх пологів (у всіх жінок був виконаний
кесарів розтин з початком пологової діяльності): 2007 р. –
5 (0,3%), 2008 р. – 5 (0,2%), 2009 р. – 4 (0,2%), 2010 р. –
4 (0,2%), 2011 р. – 5 (0,3%). 

Було підраховано кількість вагітних залежно від методу
хірургічного  лікування патологічних станів шийки матки
(таблиця). Як видно з наведених даних, переважну більшість
складають жінки після перенесеної в анамнезі діатермокоа5
гуляції шийки матки – 75,0%. За даними індивідуальних
карт вагітних за п’ять років використання даного методу
лікування захворювань шийки матки у жінок репродуктив5
ного віку зросло на 7,3%, а лікування методом кріодеструкції
збільшилося на 5,6%. Кількість виявлених вагітних після за5
стосування лазерної вапоризації шийки матки в анамнезі ко5
ливалася у межах 0,3–0,8% і лише у 2008 р. склала 1,0%. Се5
редній відсоток вагітних після перенесеної діатермоконізації
шийки матки в анамнезі за період 2007–2011 рр. включно
складає 0,8%, а після поліпектомії – 0,7%.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Проведений ретроспективний аналіз за п’ять років вия5
вив 666 випадків загрози невиношування вагітності у жінок
репродуктивного віку після лікування патологічних станів
шийки матки методом діатермокоагуляції, серед яких: за5

гальна кількість випадків загрози самовільного викидня до
12 тиж вагітності – 128 (19,2%), з 125го по 165й тиждень –
155 (23,3%), з 165го по 225й тиждень – 186 (27,9%), загальна
кількість випадків загрози передчасних пологів з 225го по 
285й тиждень вагітності – 92 (13,8%), з 285го по 325й тиждень –
50 (7,5%), з 325го по 365й тиждень – 55 (8,3%). У 6 (0,9%) ви5
падках з 165го по 225й тиждень вагітності виявлена ІЦН:
4 (0,6%) вагітним був накладений циркулярний шов на ший5
ку матки (у 2 (0,3%) з них вагітність закінчилася строковими
нормальними пологами у терміні гестації 38–39 тиж,
1 (0,15%) вагітна була прооперована шляхом кесарева розти5
ну внаслідок передчасного відшарування плаценти і крово5
течі у 25 тиж вагітності, ще у 1 (0,15%) вагітної трапилися
передчасні пологи внаслідок передчасного розриву плодо5
вих оболонок і хоріоамніоніту у 25 тиж, 2 (0,3%) вагітним
був встановлений акушерський песарій (у 1 (0,15%) з них
сталися строкові нормальні пологи у 39 тиж вагітності, у
другої – передчасні пологи у 30–31 тиж вагітності у зв’язку
із передчасним розривом плодових оболонок). Слід зазначи5
ти, що кількість виявлених випадків загрози переривання
вагітності з 165го по 225й тиждень з 2007 по 2011 р. зросла на
8,2% у жінок після лікування захворювань шийки матки в
анамнезі даним методом.

Загальна кількість випадків загрози невиношування
вагітності у жінок з оперованою шийкою матки методом
кріодеструкції з 2007 по 2011 р. дорівнює 126. За п’ять років
збільшилася кількість випадків загрози самовільного викид5
ню до 12 тиж вагітності на 11,9%, з 125го по 15й тиждень – на
7,1%, з 165го по 225й тиждень – на 13,5%.

За даними нашого дослідження, лише 20 випадків загро5
зи невиношування вагітності зафіксовано у вагітних, які в
анамнезі отримали лікування патологічних станів шийки
матки методом лазерної вапоризації. Жодного випадку за5
грози передчасних пологів з 285го по 325й тиждень вагітності
виявлено не було.

При проведенні аналізу перебігу вагітності у жінок реп5
родуктивного віку з діатермоконізацією в анамнезі за п’ять
років зареєстровано 31 випадок загрози переривання
вагітності. У даного контингенту жінок найбільша кількість
випадків загрози самовільного викидня виявлена з 125го по
165й тиждень вагітності і складає 35,5%.

З 2007 по 2011 р. загальна кількість випадків загрози не5
виношування вагітності у жінок після перенесеної поліпек5
томії на шийці матки в анамнезі дорівнює 36. Переважну
більшість  посідають випадки загрози самовільного викидня
з 165го по 225й тиждень вагітності – 11 (30,6%).

Проведений аналіз свідчить про те, що навіть у наш час
широко використовують радикальні і травматичні методи
лікування захворювань шийки матки у жінок репродуктив5
ного віку, що в свою чергу призводить до збільшення
кількості випадків загрози невиношування вагітності. Засто5
сування таких методів лікування, як діатермокоагуляція,
кріодеструкція, поліпектомія на шийці матки спричинює
зростання кількості випадків загрози самовільного викидня
з 165го по 225й тиждень вагітності. Зростання загальної

Àíàë³ç ê³ëüêîñò³ âàã³òíèõ ï³ñëÿ ïåðåíåñåíèõ îïåðàòèâíèõ âòðó÷àíü íà øèéö³ ìàòêè â àíàìíåç³ çà ï’ÿòü ðîê³â, àáñ. ÷èñëî (%)

Методи лікування шийки

матки

Кількість виявлених вагітних по роках
Усього 

2007 2008 2009 2010 2011

Діатермокоагуляція 76 (11,8) 79 (12,3) 86 (13,3) 119 (18,5) 123 (19,1) 483 (75,0)

Кріодеструкція 6 (0,9) 11 (1,7) 13 (1,9) 21 (3,2) 43 (6,5) 94 (14,2)

Лазерна вапоризація 2 (0,3) 6 (1,0) 5 (0,8) 3 (0,5) 5 (0,8) 21 (3,4)

Діатермоконізація 1 (0,1) 6 (0,9) 9 (1,4) 6 (0,9) 3 (0,5) 25 (3,8)

Поліпектомія 5 (0,8) : 2 (0,4) 8 (1,2) 8 (1,2) 23 (3,6)
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кількості випадків загрози самовільного викидня з 125го по
165й тиждень вагітності спостерігалося головним чином у
жінок після перенесеної в анамнезі діатермоконізації. 

ВИСНОВКИ

1. Використання сучасних і малотравматичних методів
лікування патологічних станів шийки матки у жінок репро5
дуктивного віку, таких, як лазерна вапоризація, метод

радіохвильової хірургії, які все частіше застосовуються у
різних країнах світу за останні часи, дозволить знизити
кількість ускладнень під час вагітності, особливо таких, як,
загроза невиношування вагітності.

2. Вагітних з оперованою шийкою матки в анамнезі слід
відносити до групи ризику з виникнення загрози перериван5
ня вагітності, формування істміко5цервікальної недостат5
ності і розвитку передчасних пологів.

Невынашивание беременности – одно 

из последствий перенесенных оперативных 

вмешательств на шейке матки у женщин 

репродуктивного возраста

М.В. Цвигун

Проведен анализ течения беременности у женщин с оперирован5
ной шейкой матки в анамнезе за пять лет (с 2007 по 2011 г. вклю5
чительно). Выявлено 666 беременных с данной патологией. Коли5
чество женщин с оперированной шейкой матки в анамнезе за по5
следние пять лет увеличилось более чем в два раза. Широкое при5
менение радикальних и травматических методов лечения заболе5
ваний шейки матки у женщин репродуктивного возраста привело
к увеличению количества случаев невынашивания беременности с
125й по 165ю и с 165й по 225ю неделю гестации.
Ключевые слова: шейка матки, беременность, заболевание, невы�
нашивание, оперативные вмешательства.

Incomplete pregnancy – 

one of the traumas of surgical 

intervention on the cervix in women 

reproductive age

M.V. Tsvigun

The analysis of the course of pregnancy in women with cervix operat5
ed in anamnesis for five years (from 2007 to 2011 inclusive). Revealed
633 pregnant women with this pathology. The number of women with
cervix operated in anamnesis for the last five years has more than dou5
bled. Wide application of radical and traumatic methods of treating
diseases of the cervix in women of reproductive age has led to an
increase in the incidence of pregnancy loss from 12 to 16 and from 16
to 22 weeks’ gestation.

Key words: cervix, pregnancy, miscarriage, surgery.
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Переношеною вагітністю слід вважати вагітність, яка три5
ває більше 42 повних тижнів (294 доби або більше) від

першого дня останнього нормального менструального цик5
лу. Частота переношування вагітності коливається від 4% до
14%. Пологи, що відбулися після 42 повних тижнів
вагітності (на 2945у добу або пізніше), називаються
«запізнілими пологами» [1].

Вагітність, що переношується, супроводжується висо5
ким рівнем перинатальної захворюваності і смертності, ве5
ликою кількістю ускладнень в пологах і післяпологовий
період у матері і новонародженого. Розподіл на переношену
та пролонговану вагітність не здійснюється.

Госпіталізацію пацієнток, що переношують вагітність,
бажано проводити до стаціонарів ІІІ рівня надання аку5
шерсько5гінекологічної і неонатологічної допомоги. Для по5
передження переношування вагітності доцільна
госпіталізація в терміні 41 тиж, що надає можливість
своєчасно визначити об’єм необхідних заходів щодо підго5
товки пологових шляхів до пологів [1].

У відділенні патології вагітності проводять уточнення
терміну вагітності, стан вагітної та плода, оцінюють резуль5
тати клінічних, лабораторних і інструментальних методів
дослідження. При задовільному стані плода і за відсутності
ознак вагітності, що переношується, рекомендована очіку5
вальна тактика. За наявності перших ознак вагітності, що пе5
реношується, показана підготовка пологових шляхів з по5
дальшою індукцією пологової діяльності. Підготовку поло5
гових шляхів та індукцію пологів проводять після оцінюван5
ня стану шийки матки за шкалою Бішопа та за шкалою Біто5
па у модифікації J.F. Burnett (табл. 2) [1, 27].

Модифікатори ступеня зрілості шийки матки

Додати 1 бал у разі:
• прееклампсії;
• кожної попередньої вагітності.
Відняти 1 бал у разі:
• запланованої вагітності;
• першої вагітності;
• передчасного розриву плодових оболонок [27].
Індукція пологів – це штучна стимуляція початку пологів

до їхнього спонтанного початку [21]. В останні десятиліття,
вагітні у всьому світі все частіше розроджуються шляхом
індукції пологів. У розвинених країнах частка дітей, народже5
них в термін, шляхом стимуляції пологової діяльності, стано5
вить близько 1/5 або 1/4 всіх пологів у строк. Дані Всесвітньої
організації охорони здоров’я «Глобальне обстеження з мате5
ринського і перинатального здоров’я», до якого ввійшли 373
медичних закладів у 24 країнах і близько 300 000 пологів,
свідчать, що 9,6% усіх включених в дослідження жінок розро5
джені шляхом індукції пологів. В африканських країнах, як
правило, більш низькі показники індукції пологів (найниж5
чий – Нігер, 1,4%) порівняно з азійськими та латиноамери5
канськими країнами (найвищий – Шрі5Ланка, 35,5%) [ 27].

Показання та умови до індукції пологової діяльності:
• термін вагітності 42 тиж і більше;
• стан плода за біофізичним профілем 7–8 балів та

більше;
• зрілість шийки матки не менше ніж 6 балів за шкалою

Бішопа;
• відповідність розмірів плода і таза матері;
• відсутність плодового міхура  амніотомія).

УДК.618.5�085.82

²íäóêö³ÿ ïîëîã³â: îãëÿä ìåòîäèê
Н.Ю. Богуславська, О.Д. Кирилюк 

КЗ «Областной пренатальный центр», г. Запорожье

Таблиця 1
Îö³íêà ñòóïåíÿ çð³ëîñò³ øèéêè ìàòêè çà Á³øîïîì

Таблиця 2
Øêàëà Á³øîïà ó ìîäèô³êàö³¿ J.E. Burnett Jr., 1966

Параметри
Бали

0 1 2

Положення шийки матки 
щодо провідної осі таза

Зміщена до крижів
Між крижами 

і провідною віссю таза
По осі таза

Довжина шийки матки, см >2 1:2 1 та <

Консистенція шийки матки Щільна Розм'якшена М'яка

Відкриття зовнішнього вічка, см Закрите 1 > 2

Місце знаходження
передлеглої частини плода

Рухома над входом 
у малий таз

Притиснута до входу 
у малий таз

Притиснута або фіксована
у вході у малий таз

Параметри
Бали

0 1 2

Положення шийки матки щодо провідної осі таза Позаду Попереду Посередині

Довжина шийки матки, см > 3 1:3 1 та <

Консистенція шийки матки Щільна Розм'якшена М'яка

Розкриття зовнішнього вічка, см 0 1:2 3:4

Згладження, % 0:30 40:50 60:70

Примітка: 0–2 бали – шийка незріла; 3–5 балів – недостатньо зріла; >6 балів – шийка зріла. 
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Індукцію пологів проводять лише за наявності інформо5
ваної згоди жінки [1]. Підготовка шийки матки до індукції за
незрілою шийкою матки в терміні після 41 тиж проводять
одним з наступних методів:

Медикаментозні: 

• простагландини Е1 та Е2;
• антипрогестагени.

Препідил – міжнародна назва: dinoprostone; основні фізи5
ко5хімічні властивості: напівпрозорий м’який гель; склад: 1
шприц з 3 г (2,5 мл) гелю містить 0,5 мг динопростону.

Простин – міжнародна назва: dinoproston; основні фізи5
ко5хімічні властивості: напівпрозорий в’язкий гель; склад: 1
шприц з 3 г (2,5 мл) гелю містить 1 мг динопростону. 

Динопростон при ендоцервікальному застосуванні
сприяє преіндукційному розм’якшенню шийки матки
(дозріванню) у пацієнток із несприятливими параметрами
індукції. Специфічний механізм дії до кінця не з’ясований. У
клінічних дослідженнях було показано, що динопростон
збільшує кровопостачання шийки матки подібно до того, як
це відбувається у початковий період спонтанних пологів. Ці
дані дають серйозні підстави вважати, що ендоцервікальне
введення динопростону впливає на гемодинаміку у шийці
матки, що приводить до її дозрівання.

Фармакокінетика. В організмі простагландини швидко
утворюються з відповідних вільних поліненасичених жирних
кислот. Ці сполуки мають виражену дію навіть у мінімальній
кількості, а потім швидко трансформуються в неактивні ме5
таболіти. Після ендоцервікального введення у дозі 0,5 мг
(гель) концентрація динопростону у плазмі крові досягає
максимуму через 30–45 хв, після чого швидко знижується до
початкового рівня, незалежно від рівня активності міометрія.

Спосіб застосування та дози. Увесь вміст шприца
(0,5 мг динопростону = 3 г гелю Препідилу) за допомогою
катетера, що додається, ввести в канал шийки матки зразу
нижче рівня внутрішнього вічка. Слід запобігати введенню
гелю вище рівня внутрішнього вічка. Після введення препа5
рату пацієнтка повинна 10–15 хв лежати на спині, щоб звес5
ти до мінімуму витікання гелю. Якщо досягається бажаний
результат від застосування Препідилу, то рекомендований
інтервал до внутрішньовенного застосування окситоцину
становить 6–12 год. Якщо відповідь на початкову дозу
Препідилу не досягається, то можна призначити його по5
вторно. Рекомендована повторна доза – 0,5 мг, а інтервал від
попереднього введення – 6 год [6, 10].

Міфепристон. Діюча речовина – mifepristone; 1 таблетка
містить міфепристону 0,2 г. Препарат статевих гормонів та
модуляторів статевої системи. Антипрогестаген. Міропри5
стон; Росія.

Показання. Переривання вагітності у ранній період до
49 днів, починаючи з першого дня останньої менструації у
комбінації з препаратами, що містять простагландин.

Фармакодинаміка. Синтетичний стероїдний антипроге5
стагенний засіб (блокує дію прогестерону на рівні рецеп5
торів) гестагенної активності не виявляє. Має місце анта5
гонізм з глюкокортикостероїдами (за рахунок конкуренції
на рівні зв’язку з рецепторами).

Підсилює скоротливу здатність міометрія, стимулюючи
вивільнення інтерлейкіну58 у хоріодецидуальних клітинах,
підвищуючи чутливість міометрія до простагландину.
Унаслідок дії препарату відбувається десквамація дециду5
альної оболонки і виведення плодового яйця [4].

Наукові праці з використання міфепристону в аку5
шерскій практиці відомі з 905х років минулого сторіччя.
Y. Lefe Brave та ін. (1990), R. Frydman та ін. (1992),
C. Leladdier та ін. (1994) використовували міфепристон для

дозрівання шийки матки та індукції пологів. Автори викори5
стовували міфепристон у дозі 200 мг на день перорально про5
тягом 2 діб. У праці D.A. Wing описано, що в разі призначен5
ня міфепристону за даною схемою мимовільний розвиток по5
логової діяльності спостерігається у 54% жінок проти 18%
при використанні плацебо. Проміжок часу від початку засто5
сування препарату до початку пологів в середньому склав
36,8±11,6 год при використанні міфепристону та 44,5±14,7 г
після вживання плацебо. Пологи через природні пологові
шляхи спостерігались у 87,5% жінок, які вживали міфеприс5
тон та у 70% жінок після вживання плацебо [13, 28].

Схема застосування та дози. Використовується при
цілому плодовому міхурі. Перорально 200 мг (1 таблетка)
один раз на добу протягом 2 діб з інтервалом 24 год. За
відсутності регулярної пологової діяльності через 48–72 год
після останнього вживання міфепристону знову проводять
оцінювання стану шийки матки та за необхідності проводять
амніотомію [2,7].

Немедикаментозні методи 

підготовки шийки матки [17,18]:

• палички5ламінарії;
• балонний катетер Фолея;
• акупунктура;
• гомеопатія;
• коїтус;
• застосування касторової олії.
Палички ламінарії (від латинського Laminaria digita,

Laminaria japonica, що означає морську водорість) – це про5
дукт, що виробляється зі стебла ламінарії, що є натуральними
розширювачами каналу шийки матки. Палички ламінарії
щільні та негнучкі, довжина їх становить 5–6 см, а товщина –
від 2 до 10 мм. Основна їхня риса – це здатність збільшувати5
ся в поперечному розмірі в три5чотири рази за рахунок при5
тягання і вбирання рідини при потраплянні у вологе середо5
вище. 

Максимальну кількість паличок (в середньому – 6) вво5
дять у канал шийки матки на 16–24 год, за необхідністю па5
лички вилучають та потім вводять нові на наступні 16–24 год.

Завдяки своїй гігроскопічності вже через 3–4 год після по5
трапляння в рідке середовище паличка починає набухати та
розм’якшуватись, збільшуючись в поперечному діаметрі в 4–5
разів протягом доби. Дія паличок ламінарій не обмежуються
лише осмодилатацією, вони мають і гуморальний генез. Після
їхнього введення в плазмі крові жінок на 50% збільшується
концентрація 155кето513,145дигідропростагландину F2 – ме5
таболіту простагландину F2 . Є припущення, що ламінарії
індукують ендогенний синтез простагландинів [3].

Балонний катетер Фолея. Механічна дилатація шийки
матки за допомогою балонного катетера вперше була описа5
на у 1863 році. З того часу були різні варіації техніки, вклю5
чаючи катетер Фолея. Балонний катетер Фолея розташову5
ють у каналі шийки матки, вводять за внутрішнє вічко.
Потім катетер заповнюють водою від 30 до 80 мл, роздмуху5
ючи манжетку. Кріплять до внутрішньої поверхні стегна. Ка5
тетер залишається на місці до спонтанного випадіння або на
24 год. Тиск розкриває шийку матки завдяки реалізації реф5
лекса Фергюсона та продукції простагландинів [15, 20].

Акупунктура. У наш час використовують одну з пра5
давніх оздоровчих методик – акупунктуру, або голковколю5
вання (або рефлексотерапія, або голкотерапія), – стародав5
ню практику китайської медицини, що зародилася кілька ти5
сяч років назад, яку досить складно зараз віднести до розря5
ду нетрадиційної медицини. Сутність її полягає у введенні
дуже тонких голок у певні точки тіла, що сприяє викиду в
кров ендорфінів, ендогенних опіатів, які чинять болезас5
покійливу та лікувальною дію [9].
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Крім традиційного голковколювання, використовують
акупресуру, різновид акупунктури, який включає розтиран5
ня, припікання, локальний масаж, аплікації металевими пла5
стинами, су5джок5терапію та ін. [12, 19].

Російськими дослідниками О. Жаркіним та М. Жаркіним
запропонований метод підготовки організму вагітної до по5
логів, що включає в себе комплекс заходів: 1) психотерапію;
2) стаціонарний режим; 3) рефлексотерапию. Для проведен5
ня рефлексотерапії використовують аурикулярні точки (AT
23, AT 34, AT 13, AT 104) та корпоральні точки за схемою ме5
тодом дисперсії з витяганням голок через 30–40 хв [5].

Шестиденний курс су5джок5терапії для акушерок прово5
дили в госпіталі св. Михаїла у Бристолі. Мета цього
дослідження застосовувати ефекти терапії при роботі з
вагітними, що мають тенденцію до переношування
вагітності. Пацієнтки з тенденцією до переношування
вагітності були навчені масажним технікам акушерками, які
пройшли курс навчання.

Точками для терапії були: жовчного міхура 21 (Gall
Bladder 21 (GB521) (верхівка плеча)), товстої кишки 4
(Large Intestine 4 (LI54) (між великим та вказівним пальця5
ми на тильній поверхні долоні) та селезінки 6 (Spleen 6 (SP5
6) (на 3 пальця вище верхівки гомілки).

Кожна точка має свій ефект, тож на всі точки надавлюють
великим пальцем доти, доки жінка може терпіти біль. Якщо
жінка не має ніякіх відчуттів при контакті в даній області, цю
точку далі не використовували. Якщо партнер жінки був при5
сутній, йому показували методику акупресури. Жінок також
вчили простим технікам глибокого дихання. Кожне заняття
продовжувалось не більше 15 хв, а потім рекомендувалося за5
стосовувати його так часто, як того хоче сама вагітна. Під час
дослідження не спостерігалось ніяких ускладнень [22–26].

Гомеопатія – це лікування за допомогою ліків за зако5
ном подоби, а закон подоби – це і є той самий спосіб точно
знати, які саме ліки потрібні конкретній пацієнтці і в даній
ситуації. Ліки ж можуть бути як рослинного, так і мінераль5
ного або тваринного походження [8].

В останні роки гомеопатія стає дуже популярним засо5
бом розв’язання акушерських проблем. Її швидка дія, безпе5
ка, а також відсутність взаємодії із традиційними ліками,
зробили гомеопатичні препарати популярними серед лікарів
акушерів5гінекологів [11].

Дослідження Dorfman [16], проведене у Франції, розгля5
дало застосування гомеопатичних препаратів, а саме caulo5
phyllum (каулофілум, стеблолист василисникоподібний),
arnica (арніка монтана, баранік горний), actea racemosa
(циміцифуга, клопогон, актеа рацемоза), pulsatilla (пульса5
тила, вітрениця, сон5трава) у 93 жінок, починаючи з 365го
тижня вагітності; 53 жінки складали основну групу та 40 –
групу плацебо. Пацієнтки отримували по 3 гранули зранку
та ввечері, при початку пологової діяльності дозу підвищу5
ють до 3 гранул кожні 15 хв протягом 2 год. Достовірно зна5
чущих відмінностей в обох групах не виявлено [14].

Застосування касторової олії. Внутрішнє споживання
касторової олії 60 мл одноразово у 103 жінок з переношеною
вагітністю призвело до появи спонтанної пологової діяль5
ності у 23 жінок, однак у всіх жінок спостерігалась побічна
дія у вигляді нудоти та блювання. Вважається, що рицинова
кислота, що міститься в касторовій олії, сприяє продукції ен5
догенних простагландинів E2 [11].

Коїтус. Вплив коїтусу на розвиток пологової діяльності
наразі до кінця не з’ясований. Проведено одне проспективне
дослідження про статеві стосунки у 160 жінок після 36 тиж
вагітності, щоб визначити їхній вплив на термін гестації.

Такі компоненти статевого акту при доношеній вагітності,
як оргазм, механічний контакт з шийкою матки та простаглан5
дини у спермі сприяють більш ранньому початку пологів. Од5

нак у багатьох випадках початок пологової діяльності пов’яза5
ний з передчасним розривом плодових оболонок унаслідок
інфікування Trichomonas та Mycoplasma hominis [11].

Методи індукції пологів:

• пальцеве відшарування нижнього полюса плодового
міхура;

• амніотомія;
• краплинне внутрішньовенне введення розчину оксито5

цину;
• застосування простагландинів E1 ( мізопростол).
• Рекомендації до проведення індукції пологів:
• починати слід з 65ї до 85ї години;
• амніотомія;
• оцінювання якості і кількості навколоплодових вод;
• ведення партограми з моменту проведення амніотомії;
• очікувальна тактика близько 2–3 год, вільна поведінка

пацієнтки, психопрофілактика;
• за відсутності пологової діяльності після 2–3 год без5

водного періоду – окситоцин внутрішньовенно крап5
линно за схемою [6, 21, 27].

Пальцеве відшарування плодових оболонок. Метод
простий у використанні та не потребує матеріальних затрат.
Відшарування плодових оболонок підвищує вірогідність
спонтанних пологів протягом 48 год.

Уперше метод відшарування плодових оболонок був за5
документований у 1810 р. Hamilton. Відшарування оболонок
включає введення пальця акушера у внутрішній зів шийки
матки з наступними проходами по колу. Вважається, що в
такий спосіб реалізується рефлекс Фергюсона (1940) – сти5
мулюється місцеве вироблення простагландинів [15,20].

Амніотомія – хірургічний метод штучного розриву пло5
дових оболонок та відходження навколоплодових вод. Не5
обхідно провести оцінювання об’єму та кількості навколоп5
лодових вод. Одразу після амніотомії неохідна аускультація
частоти серцевих скорочень плода [1].

Схема введення окситоцину. З метою внутрішньовенної
інфузії 1 мл окситоцину (5 ОД) розчиняють у 500 мл ізо5
тонічного розчину натрію хлориду. Обов’язкове проведення
катетеризації ліктьової вени для забезпечення активної по5
ведінки роділлі. Починається введення зі швидкістю 6–8
крапель за 1 хв (0,5–1,0 мОД/хв). При досягненні ефекту че5
рез 30 хв швидкість введення залишається попередньою. За
відсутності ефекту швидкість введення збільшують кожні
30 хв на 6 крапель (0,5 мОД/хв). Максимальна швидкість
введення не має перевищувати 40 крапель за 1 хв. 

Критерієм досягнення регулярної адекватної пологової
діяльності без гіперстимуляції матки вважається наявність
4–5 маткових скорочень за 10 хв при тривалості скорочень
40–50 с. Пологопосилення проводять зі спостереженням за
станом плода. За відсутності ефекту протягом 6 год – слід пе5
реоцінити план ведення та завершити пологи операцією кеса5
рева розтину [1].

Мізопростол. Діюча речовина – misoprostol; 1 таблетка
містить мізопростолу 200 мкг (0,2 мг). Фармакологічна дія:
синтетичний аналог простагландина E1. Має цитопротекторну
дію, пов’язану зі збільшенням продукції слизу у шлунку та
збільшенням секреції бікарбонату слизовою оболонкою шлун5
ка. Безпосередньо впливаючи на парієтальні клітини шлунка,
мізопростол пригнічує базальну, нічну та стимульовану (їжею,
гістаміном, пентагастрином) секрецію. Зменьшує базальну
(однак не стимульовану гістаміном) продукцію пепсину.

Індукує скорочення м’язів міометрія та розширює шийку
матки. Підвищує частоту та силу скорочень міометрія,
здійснює слабку стимулювальну дію на гладком’язову тка5
нину травного тракту. Дія починається через 30 хв та про5
довжується не менше 3–6 год.
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Фармакокінетика. При пероральному застосуванні
швидко та повністю абсорбується. Зв’язування з білками
плазми складає 85%. У стінках травного тракту та печінки
метаболізується до фармакологічно активної мізопростоло5
вої кислоти. Cmax досягається через 12 хв. Css – через 2 доби.
Не кумулює при багатократному вживанні. T1/2 – 20–40 хв.
Виводиться нирками (80%) та з жовчю (15%). 

Перше дослідження щодо використання мізопростолу бу5
ло проведене у 1987 р. Manani Neto C. та співавторами (при
антенатальній загибелі плода). За даними Кокранівської
бібліотеки зареєстровано більше 100 рандомізованих
досліджень щодо використання мізопростолу для індукції по5
логів. Порівнюються дози застосування, інтервал між вживан5
нями, шляхи застосування препарату, порівнювання мізопро5
столу та плацебо або з іншими методами індукції пологів.

До переваг використання мізопростолу належить його
низька вартість, декілька можливих шляхів введення (пер5
оральний, ректальний, вагінальний, інтрацервікальний,
трансбуккальний), швидкий початок дії.

Побічна дія: гіпертонус матки і як наслідок дистресс5плода. 
Схема застосування та дози. Пероральний спосіб засто5

сування – 50 мкг кожні 2–4 год до появи регулярної полого5
вої діяльності.

Вагінальний спосіб застосування – 25 мкг кожні 2–4 год
до появи регулярної пологової діяльності [24].

Загальні зауваження

• Спостереження за жінкою, якій проводять індукцію,
має бути безперервним.

• Динамічне спостереження за перебігом пологів, станом
матері та плода здійснюють з веденням партограми [А].

• Під час введення окситоцину або препаратів проста5
гландинів необхідно здійснювати безперервний фе5
тальний моніторинг.

• Знеболювання пологів здійснюють за показаннями та
за наявності інформованої згоди жінки.

• Наркотичні анальгетики не використовують [A]. 
• Бажана підтримка членів родини [А].
Під час проведення індукції пологів можливі ускладнен5

ня. Розрив плодових оболонок може призвести до появи кро5
вотечі внаслідок нерозпізнаного низького розташування пла5
центи, травми vasa praevia. До інших ускладнень амніотомії
відносять випадання пупкового канатика, хоріоамніоніт,
компресія петель пупкового канатика. Є дані про підвищен5
ня ризику інфікування матері та плода при застосуванні па5
личок5ламінарій та балонного катетера Фолея у порівнянні з
препаратами простагландину Е2. При інтрацервікальному
застосуванні простагландину Е2 у 1% випадків спо5
стерігається гіперстимуляція матки, тоді як при внутрішньо5
вагінальному застосуванні цей показник досягає майже 5%.
Побічна дія у жінок, які застосовували препарати проста5
гландину Е2 у низьких дозах (підвищення температури тіла,
блювання та діарея), спостерігаються набагато рідше, ніж у
випадку застосування цих самих препаратів у високих дозах.

У разі використання мізопростолу в дозі 50 мкг та більше
зростає вірогідність гіперстимуляції матки. Пероральне за5
стосування мізопростолу менше супроводжується відхилен5
ням ЧСС плода та випадками тахісистолії матки. Побічна дія
застосування окситоцину залежить від дозування препарату,
найбільш поширеною є гіперстимуляція матки з наступною
брадикардією плода. Гіперстимуляція матки може призвести
до передчасного відшарування нормально розташованої пла5
центи чи розриву матки [21, 27].

Рішення про проведення індукції пологів не може бути
простим. Для проведення індукції пологів повинні бути чіткі
показання, необхідно провести оцінювання стану матері та
плода, а також вибрати метод індукції, враховуючи
біологічну готовність пологових шляхів.
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Приведено обобщение и новое решение научной задачи в
области акушерства и гинекологии по восстановлению ре*
продуктивной функции у женщин после эндохирургичес*
кого лечения эктопической беременности. Для решения
этой задачи предложены методы диагностики (клиничес*
кие, эхографические, рентгенологические, гормональные,
бактериологические, бактериоскопические и статистичес*
кие) и многоэтапный комплекс лечебно*реабилитацион*
ных мероприятий. Обследованы 195 женщин с трубной бе*
ременностью, контрольная группа – 25 здоровых женщин.
Ключевые слова: эктопическая беременность, профилакти�
ка, диагностика, лечение, реабилитация, репродуктивное
здоровье женщин.

Проблема эктопической беременности не теряет своей ак5
туальности до настоящего времени и остается одним из

основных нерешенных вопросов акушерства и гинекологии.
Со второй половины ХХ века наметилась тенденция к стойко5
му повышению частоты эктопической беременности, особен5
но среди подростков и молодых нерожавших женщин. В раз5
витых странах средняя частота эктопической беременности
составляет 1,2–1,4% по отношению к общему числу беремен5
ностей и 0,8–2,4% по отношению к родам [1]. Частота внема5
точной беременности составляет 1 на 200 беременностей.

Среди факторов, способствующих увеличению роста
данной патологии, следует выделить следующие: неуклон5
ный рост частоты воспалительных заболеваний внутренних
половых органов, чаще специфической этиологии (это объ5
ясняется возрастанием сексуальной активности, наличием
нескольких половых партнеров, увеличением числа абор5
тов); широкое распространение оперативных методов в ле5
чении трубной и трубно5перитонеальных форм бесплодия
и/или методов экстракорпорального оплодотворения; уве5
личение численности женщин, применяющих внутриматоч5
ные средства контрацепции [1, 2].

Несмотря на разработанные и предложенные методики
ведения таких пациенток, эктопическая беременность по5
прежнему занимает второе место в структуре материнской
смертности и влечет за собой репродуктивные потери. Отда5
ленные результаты лечения также нельзя считать благопо5
лучными. У пациенток, перенесших лапаротомию и односто5
роннюю тубэктомию по поводу трубной беременности, в
50–75% случаев в дальнейшем диагностируют бесплодие. Из
них, около 17% подвержены риску повторной трубной бере5
менности. Оставшаяся маточная труба неполноценна более
чем у половины женщин, а нейроэндокринные нарушения
наблюдаются у 76% пациенток [3, 6].

Частота наступления маточной беременности после орга5
носохраняющих операций выше (21–26,3%), чем при приме5
нении радикальных методов (8,1–10,1%) [5]. С данным ут5
верждением не согласны исследователи, считающие, что вы5
полнение органосохраняющей операции при отсутствии мор5

фологических изменений противоположной (интактной) ма5
точной трубы не приводит к достоверному улучшению пока5
зателей фертильности по сравнению с тубэктомией [4, 7]. Та5
ким образом, вопрос о выборе наиболее оптимального объема
хирургического лечения трубной беременности остается дис5
кутабельным. Несмотря на значительное число научных пуб5
ликаций по проблеме репродуктивного здоровья женщин
после эндохирургического лечения эктопической беременно5
сти считать ее полностью решенной нельзя, особенно в плане
комплексного дифференцированного подхода к реабилита5
ции фертильной функции у таких пациенток. 

Все изложенное выше явилось основанием для проведе5
ния настоящего научного исследования, позволяющего ре5
шить важную научную задачу современного акушерства и
гинекологии.

Цель исследования: восстановление репродуктивного здо5
ровья женщин после эндохирургического лечения эктопичес5
кой беременности на основе разработки и внедрения в практи5
ку системы здравоохранения дифференцированного много5
этапного комплекса лечебно5реабилитационных мероприятий.

В соответствии с поставленной целью решались опреде5
ленные задачи исследования:

– установить основные факторы риска развития эктопи5
ческой беременности, разработать алгоритм предоперацион5
ного прогнозирования объема оперативного вмешательства
и отдаленных последствий для репродуктивного здоровья;

– оценить состояние репродуктивного здоровья женщин
после эндохирургического лечения эктопической беремен5
ности;

– изучить особенности гормонального статуса женщин с
эктопической беременностью, разработать терапию, направ5
ленную на устранение гормональных нарушений;

– установить связь между клиническими, эндокриноло5
гическими, функциональными, биохимическими изменени5
ями и взаимосвязь с воспалительными процессами органов
малого таза;

– разработать комплексный дифференцированный алго5
ритм тактики ведения и реабилитации репродуктивной
функции женщин после эндохирургического лечения экто5
пической беременности;

– внедрить разработанный комплекс профилактических,
диагностических и лечебных мероприятий в клиническую
практику.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведено всестороннее обследование 195 женщин с
трубной беременностью. Результатом обследования этих 195
женщин было определение факторов риска возникновения за5
болевания и другие параметры. Среди всех пациенток 165 бы5
ли оперированы методом оперативной лапароскопии, а у 30
пациенток был применен лапаротомный доступ. Из 165 жен5
щин были выделены 60 пациенток, которым проведено эндо5

УДК: 618.2/7:611.96:612.75:572�058.86:(477.75)

Ðåïðîäóêòèâíîå çäîðîâüå æåíùèí 
ïîñëå ýíäîõèðóðãè÷åñêîãî ëå÷åíèÿ 
òðóáíîé áåðåìåííîñòè
С.С. Аникин

ГУ «Крымский государственный медицинский университет имени С. И. Георгиевского», г. Симферополь



52 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №8 (94)/2014
ISSN 199255921

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

хирургическое лечение. Они были разделены на две группы.
Первую (основную) группу составили 30 женщин, у которых
после операции был использован разработанный нами ком5
плекс реабилитационных мероприятий. Во вторую группу
сравнения вошли 30 пациенток, ведение послеоперационного
периода у которых основывалось на общепринятом подходе.
В качестве контроля обследованы 25 практически здоровых
женщин. Группы были репрезентативными по возрасту, рос5
то5массовым показателям и социальному статусу. Практичес5
ки с одинаковой частотой пациентки отмечали перенесенную
гинекологическую и экстрагенитальную патологию, были
преимущественно жительницами города, в основном домохо5
зяйками, находились в зарегистрированном браке. 

При проведении исследований использовали клиничес5
кие методы: антропометрические данные, анамнез жизни и
заболевания, особенности менструальной и репродуктивной
функций, половой анамнез, применение средств контрацеп5
ции, перенесенные гинекологические и соматические забо5
левания и другие параметры. Использовали также общекли5
нические методы исследования: общий анализ крови и мочи,
глюкоза крови, биохимические методы – протеинограмма,
коагулограмма, билирубин, мочевина крови, мазки на сте5
пень чистоты влагалища, Gn и другие ИППП, кольпоцито5
логия, посев из канала шейки матки и влагалища на флору и
чувствительность к антибиотикам. При необходимости для
консультации привлекали смежных специалистов. Были
применены, кроме обычных клинических, следующие мето5
ды исследования: эхографические, рентгенологические, био5
химические, гормональные, бактериологические и бактерио5
скопические, морфологические, статистические.

Всем пациенткам выполняли ультразвуковое исследова5
ние (УЗИ) органов малого таза и цветную допплерографию
кровотока в сосудах малого таза с целью определения лока5
лизации плодного яйца и его кровоснабжения, наличия сво5
бодной жидкости в полости малого таза. Использовали ульт5
развуковой аппарат экспертного класса SIМ 7000 СFМ, Bruel
Kler, работающий в реальном масштабе и времени с примене5
нием трансабдоминального датчика с частотой 3,5 МГц и
трансвагинального датчика с частотой 7,5–10 МГц. 

Гормональные исследования проводили методом иммуно5
ферментного анализа (ИФА) на спектрофотометре с исполь5
зованием коммерческих наборов реагентов фирмы «Bio Rad»
(США) и ООО Хема5Медика / Xema5medika Co.Ltd, паспорт
контроля качества (Quality control data sheer № 204\803).
Определяли уровни гонадотропных гормонов: ЛГ, ФСГ, коэф5
фициент соотношения ЛГ/ФСГ, пролактин, тиреотропный
гормон; половых стероидных гормонов – прогестерон, эстра5
диол, тестостерон; надпочечниковых гормонов – кортизол, со5
матотропный гормон, гормоны щитовидной железы – трийод5
тиронин, тироксин, свободный тироксин и тиреоглобулин. Ис5
пользовали также автоматизированную иммунохемилюми5
нисцентную аналитическую систему «IMMULITE51000»
(США) лаборатории Центра «ПРАЙМЕP». Кровь для иссле5
дований брали натощак в 8.00 на 4–55й и 21–225й дни менстру5
ального цикла. Сыворотку крови хранили при рекомендован5
ном лабораторией температурном режиме до проведения ис5
следования. Забор крови для исследований проводили в пер5
вый, третий и шестой менструальные циклы после проведения
оперативного вмешательства.   

Проводили диагностику состояния микробиоциноза
влагалища и возбудителей, передающихся половым путем.
Для идентификации кокковой группы бактерий, энтеробак5
терий, гонококков, анаэробной группы аспорогенных ана5
эробов, дрожжеподобных грибов рода Candida и других ми5
кроорганизмов использовали питательные среды, оптималь5
ные для их роста. Диагностика возбудителей, передающихся
половым путем, основывалась на определении уровня IgG к

хламидиям, микоплазмам, уреаплазмам, вирусу простого
герпеса І и ІІ типов.

Определение проходимости маточных труб проводили
после выполнения органосохраняющих операций или остав5
шейся маточной трубы в случае выполнения тубэктомии. Про5
водили методом хромогидротубации интраоперационно и ме5
тодом метросальпингографии в послеоперационный период.

В процессе работы применены различные методы эндо5
скопического лечения трубной беременности. Выбор объема
оперативного вмешательства был обусловлен локализацией
плодного яйца в маточной трубе, нарушением или прогрес5
сированием беременности, сроком гестации, репродуктив5
ным анамнезом, сопутствующей гинекологической и экстра5
генитальной патологией. При возможности, предпочтение
отдавали консервативно5пластическим операциям – прово5
дили туботомию, выдавливание или аспирацию плодного
яйца. При выраженных морфологических изменениях стен5
ки трубы, ее истончении на всем протяжении плодовмести5
лища; повторной беременности в трубе, на которой ранее
проводили органосохраняющую операцию; интерстициаль5
ной локализации плодного яйца; выраженном спаечном про5
цессе органов малого таза, а также развитии эктопической
беременности после пластических операций на трубах по по5
воду трубно5перитонеального бесплодия проводили тубэк5
томию. При сохранении маточной трубы обязательным в
послеоперационный период было однократное парентераль5
ное назначение метотрексата в дозе 1 мг/кг с последующим
контролем уровня 5субъединицы ХГЧ в крови. 

Применяли разработанный нами многоэтапный (интра5
операционно, в ранний и поздний послеоперационный пери5
од) комплекс лечебно5реабилитационных мероприятий с це5
лью нормализации гормонального фона в организме женщи5
ны, элиминации верифицированных возбудителей, для про5
филактики и лечения рецидивов заболевания, восстановле5
ния репродуктивного здоровья женщин. При выборе ком5
плекса лечебно5профилактических мероприятий по восста5
новлению репродуктивного здоровья женщин после эндохи5
рургического лечения эктопической беременности учитыва5
ли этиопатогенетические факторы, приведшие к развитию
данного состояния. Выполняли реабилитационные меро5
приятия в три последовательных этапа.

Первый этап выполняли интраоперационно и включал:
тщательный гемостаз с последующей аспирацией геморраги5
ческого содержимого из брюшной полости; адгезиолизис в
малом тазу, включая перитубарные спайки интактной маточ5
ной трубы; адекватную по составу и объему инфузионную те5
рапию, способствующую улучшению микроциркуляции и
иммунной реактивности организма; симультанную коррек5
цию сопутствующей гинекологической патологии; внутри5
венную интраоперационную антибактериальную терапию;
оценку состояния и проходимости интактной маточной тру5
бы; взятие материала для бактериологического исследования
секрета маточной трубы; забор материала для бактериологи5
ческого исследования выделений влагалища и канала шейки
матки; обследование на выявление возбудителей ИППП.

Второй этап проводили в ранний послеоперационный
период на 1–105е сутки в условиях отделения гинекологии и
дневного стационара и включал: антибактериальную тера5
пию с учетом выявленных возбудителей; применение цито5
кинов и иммуномодуляторов с целью профилактики разви5
тия спаечного процесса; физиотерапию с использованием
низкочастотного ультразвука и радиоволновой терапии де5
циметрового диапазона.

Третий этап проводили в поздний послеоперационный
период в условиях женской консультации длительностью
6 мес и включал: коррекцию гормонального статуса с учетом
выявленных изменений (дефицит прогестерона, высокие
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уровни эстрогенов и андрогенов) назначением препаратов
дидрогестерона и КОК, содержащий этинилэстрадиол, дрос5
пиренон и левомефолат кальция на 6 мес; повторное обследо5
вание на наличие возбудителей ИППП, назначение антибак5
териальной терапии с учетом идентифицированных возбуди5
телей. В качестве неспецифической реабилитации репродук5
тивной функции женщин после эндохирургического лечения
эктопической беременности применяют препараты гомоток5
сической терапии (например: траумель по 1 таблетке три ра5
за в день под язык, на протяжении 3–6 мес, энгистол по 1 таб5
летке три раза в день под язык – 6 мес); «Ременс» по 10 ка5
пель три раза в день – 6 мес; препарат Индинол535карбинол
до или во время еды по 400 мг (2 капсулы 2 раза в день) еже5
дневно – 6 мес; комплекс витаминов, микроэлементов и ми5
нералов – типа Элевит Пронаталь по 1 таблетке 1 раз в день
– 3 мес или другие препараты аналогичных групп.

Предложенный комплекс лечебно5реабилитационных
мероприятий репродуктивного здоровья женщин после эн5
дохирургического лечения эктопической беременности мо5
жет быть применен во всех отделениях гинекологии, жен5
ских консультациях и отделениях планирования семьи. Это
подтверждается успешностью внедрения в практику клини5
ческих родильных домов №1 и №2, КРУ КТМО «Универси5
тетская клиника «Перинатальный центр», центра охраны
материнства и детства г. Симферополя, акушерско5гинеко5
логической службы Херсонской области.

Во второй группе сравнения проводили терапию, осно5
ванную на общепринятых принципах, которая включала в
себя назначение неспецифической антибактериальной тера5
пии, инфузию растворов коллоидов и кристаллоидов по по5
казаниям, назначение КОК в послеоперационный период
без учета особенностей гормонального статуса женщины (в
соответствии с существующими протоколами).

Обработку полученных данных проводили методом ва5
риационной статистики с использованием t5критерия Стью5
дента, а также по непараметрическому критерию Вилкоксо5
на–Манна–Уитни для несвязанных совокупностей. Найден5
ную достоверность для средних результатов различных
групп заносили в специально разработанные таблицы, кото5
рые обрабатывали с использованием программ статистичес5
кого анализа Microsoft Exсel 2002 для Windows XP
Proffesional 1 «Statica» Ver 6.0.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Установлены основные факторы, определяющие прогнози5
рование оперативного вмешательства и отдаленные негативные
последствия для репродуктивной функции женщин с эктопиче5
ской беременностью: возраст пациентки 26–30 лет (38,7%) и
старше 35 лет; срок гестации свыше 4 нед; воспалительные забо5
левания органов малого таза и операции на яичниках и маточ5
ных трубах в анамнезе; интерстициальная локализация плодно5
го яйца, спаечный процесс, гематосальпинкс и гемоперитонеум
по данным УЗИ, повторная эктопическая беременность. 

У пациенток с эктопической беременностью выделены
характерные особенности менструального цикла: более позд5
нее начало менструации (28,7%, в контроле – 4,0%); менархе
в 14–15 лет наступало только у 27,2% женщин (в контроле –
68,0%); длительный период (более года) становления регу5
лярных менструаций – у 30,8% пациенток, в контроле – 4,0%;
тенденция к сокращению длительности менструального цик5
ла до 21 дня – 22,6% (в контроле – 12,0%). У 52,8% менстру5
альный цикл был удлинен до 30–35 дней (в контроле – 4,0%);
нарушение менструального цикла по типу альгодисменореи
наблюдалось в 3,5 раза чаще, чем в контроле (р<0,001).

Воспалительные заболевания матки и придатков у жен5
щин с внематочной беременностью встречались в 5 раз чаще,

чем в контроле. Анализ результатов бактероскопического
исследования секрета маточной трубы показал, что в сравне5
нии с группой женщин после добровольной хирургической
стерилизации, контаминация маточной трубы при внематоч5
ной беременности была значительно выше, достоверно чаще
определялись хламидии – в 3,3 раза (40,0% и 12,0% соответ5
ственно), гонококк – 6,7% при эктопической беременности и
не был выявлен в группе ДХС. 

Для женщин с эктопической беременностью характерна
более высокая контаминация половых путей патогенной и
условно5патогенной микрофлорой, чаще идентифицируют5
ся микробные ассоциации из двух (18,3%) и трех (16,0%)
возбудителей. При инфекционном мониторинге женщин с
внематочной беременностью на ИППП методом ИФА в
сравнении с контролем достоверно чаще определяются IgG к
хламидиям (36,7% и 4,0% соответственно).

При сопоставлении результатов микробиологического
контроля выделений из влагалища и канала шейки матки с со5
держимым маточной трубы, их полное совпадение отмечено в
50,82%, а в 40,4% в маточных трубах дополнительно выделен
золотистый стафилококк и кишечная палочка, что подтвер5
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ждает более высокую информативность исследования секрета
маточной трубы с целью идентификации возбудителя и выбо5
ра рациональной специфической антибиотикотерапии.

Наблюдается эффективность и преимущество эндохи5
рургического лечения перед классическим лапаротомным
доступом. Средняя продолжительность операции при ис5
пользовании малоинвазивных технологий составила
31,7 мин, при лапаротомии – 41,2 мин. Средняя продолжи5
тельность пребывания в стационаре после операции соста5
вила 1,88 койко/дня (в 29,52% – 1 койко/день, в 58,1% – 
2 койко/дня, в 7,62% – 3 койко/дня, в 4,76% – 4 койко/дня).
В группе сравнения эти показатели составили 6,53 кой5
ко/дня (в 13,33% – 4 койко/дня, в 40,00% – 6 койко/дней, в
30,01% – 7 койко/дней, в 16,67% – 9 койко/дней). Выполне5
ние радикальной эндохирургической операции составило
54,3%, в группе сравнения – 90%. Органосохраняющие опе5
рации выполнены в 45,71% случаев, при лапаротомном до5
ступе – в 10%. В 41% случаев проведена коррекция сопут5
ствующей патологии органов малого таза: адгезиолизис,
сальпингоовариолизис, консервативная миомэктомия, цис5
тэктомия, вапоризация и иссечение очагов эндометриоза.
При лапаротомиях симультанная коррекция сопутствующей
патологии составила всего 13,33%.

Частота бесплодия у женщин с внематочной беременнос5
тью значительно превышает аналогичный показатель в попу5
ляции. Первичное бесплодие в анамнезе отмечалось в
4,1±2,8% случаев (в контроле – 0%), вторичное – в 26,2±2,9%,
в контроле – 4,0±3,9%. Частота развития повторной внема5
точной беременности – 13%; искусственные аборты – 56,9% и
самопроизвольные выкидыши – 15,4%, использование ВМС
– 13,8%, перенесенные операции на придатках – 28,2%.

Уровни половых гормонов при физиологической маточ5
ной беременности существенно отличаются от аналогичных
показателей при эктопической беременности, для которой

характерны явления гиперэстрогении (эстрадиол –
238,29±23,00 пкг/мл, в контроле – 204,00±26,32 пкг/мл), ги5
перандрогении (тестостерон – 3,60±0,65 нмоль/л, в контро5
ле – 2,38±0,40 нмоль/л), дефицит прогестерона
(6,87±1,43 нг/мл, в контроле – 8,82±0,93 нг/мл) (рис. 1, 2).

ВЫВОДЫ

Разработанный комплекс организационных, диагности5
ческих и лечебно5профилактических мероприятий у жен5
щин после эндохирургического лечения эктопической бере5
менности способствовал: ликвидации явлений гиперэстро5
гении, гиперандрогении и дефицита прогестерона с прибли5
жением их показателей к уровню здоровых женщин. В ре5
зультате проведенной коррекции гормональной дисфунк5
ции отмечено снижение уровня эстрадиола до
205,07 пкг/мл, тестостерона до 2,04 нмоль/л, а уровень про5
гестерона возрос до 8,32 нг/мл. Нормализация менструаль5
ной функции отмечена у 86,7% женщин (при традиционном
лечении – у 63,3%). Сохранена проходимость маточных
труб в 90% (в группе сравнения – 70%). Спонтанная желан5
ная беременность наступила у 64% женщин, 75% беремен5
ностей завершились физиологическими родами. В группе
сравнения беременность наступила у 37% женщин, у 30% из
них она была повторно эктопической, у 50% забеременев5
ших родились дети, а у 20% беременность закончилась само5
произвольным абортом. Таким образом, предложенная на5
ми методика достоверно восстанавливает репродуктивный
потенциал женщин, снижает риск повторных эктопических
беременностей и бесплодия.

Дальнейшие исследования должны быть направлены на
усовершенствование эндохирургических методик, снижаю5
щих частоту образования спаечного процесса, разработку
более совершенных методов реабилитации репродуктивной
функции после лечения эктопической беременности.

Репродуктивне здоров’я жінок після 

ендохірургічного лікування трубної вагітності

С.С. Анікін

Наведене узагальнення і нове рішення наукового завдання в області
акушерства та гінекології з реабілітації репродуктивної функції
жінок після ендохірургічного лікування ектопічної вагітності. Для
вирішення цього завдання запропоновані методи діагностики
(клінічні, ехографічні, рентгенологічні, гормональні, бак5
теріологічні, бактеріоскопічні і статистичні) та багатоетапний ком5
плекс лікувально5реабілітаційних заходів. Обстежені 195 жінок з
трубною вагітністю, контрольна група – 25 здорових жінок.
Ключові слова: ектопічна вагітність, профілактика, діагностика,
лікування, реабілітація, репродуктивне здоров’я жінок.

Reproductive health of women after endosurgical

treatment of ectopic pregnancy

S.S. Anikin

The thesis contains a generalization and a new solution of scientific prob5
lem in the field of obstetrics and gynecology devoted to restoration
of reproductive function in women after endosurgical treatment of
ectopic pregnancy. In order to solve this problem several diagnostic
methods (clinical, sonographic, radiological, hormonal, bacteriological,
bacterioscopic and statistical) as well as multi5stage treatment and reha5
bilitation measures were proposed. 195 women with ectopic pregnancy
were enrolled in the study, the control group had 25 healthy women.
Key words: ectopic pregnancy, prevention, diagnosis, treatment, reha�
bilitation, reproductive health of women.
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Целью исследования являлось изучение связи между ангиоге*
незом и прогнозом при серозной и муцинозной цистаденокар*
циноме яичников.
При изучении уровня рецептора ангиогенеза (СД 31) в стромаль*
ных элементах при серозной и муцинозной цистаденокарциноме
яичников нами обнаружена более выраженная активность стро*
мальных элементов в муцинозной цистаденокарциноме яичников.
В исследовании было установлено, что в муцинозной цистадено*
карциноме выраженная активность встречалась более чем в поло*
вине случаев, низкая активность рецептора ангиогенза (СД 31)
преобладает в серозных цистаденокарциномах яичников. 
Ключевые слова: серозная и муцинозная цистаденокарцинома, яич�
ники, ангиогенез, прогноз.

Стремительное развитие в 80–905х годах ХХ века наших знаний о
природе злокачественного роста обусловило определенные успе5

хи в диагностике и терапии новообразований человека. Диагноз зло5
качественной опухоли в настоящее время обусловливается комплек5
сным клинико5морфологическим анализом с привлечением, при не5
обходимости, результатов дополнительных молекулярно5биологиче5
ских методов исследования, в том числе иммуногистохимии. 

Широкие перспективы открылись в связи с созданием методов
получения моноклональных антител с помощью гибридов. Моно5
клональные антитела позволяют обнаружить самые незначитель5
ные антигенные различия между клетками (в одну детерминанту) и
давать их количественную оценку. Они обладают абсолютной спе5
цифичностью и стандартностью, могут быть получены в больших
количествах и в любое время, так как продуцирующие их клеточ5
ные линии можно законсервировать на неопределенно долгий срок.
С помощью обычных антисывороток, полученных путем иммуни5
зации и очистки сыворотки, никогда нельзя достигнуть такой спе5
цифичности, чувствительности и стандартизации, какую имеют мо5
ноклональные антитела. Уровень и точность иммунодиагностичес5
ких исследований зависят от того, в какой мере в них используют
монокональные антитела.

В организме взрослого человека новые сосуды образуются толь5
ко в результате ангиогенеза. Активация ангиогенеза может происхо5
дить при таких патологических процессах в организме, как заживле5
ние ран и рост опухоли. Экспериментальные данные свидетельству5
ют о том, что в условиях отсутствия сосудов опухолевый клон дости5
гает всего нескольких миллиметров в диаметре, и только после того
как в опухоли «включится» ангиогенез и первичный опухолевый
клон получит доступ к сосудистой системе, начинается его усилен5
ный рост. Действительно, для того чтобы популяция опухолевых
клеток могла увеличиваться, необходимо обеспечить клетки пита5
тельными веществами и кислородом, которые поступают из близле5
жащих кровеносных сосудов. В отсутствие доступа к адекватному
кровоснабжению опухолевые клетки некротизируются и/или всту5
пают в апоптоз, ограничивая тем самым увеличение объема опухоли
независимо от того, насколько высокими пролиферативными воз5
можностями обладают сами опухолевые клетки.

Существуют данные, свидетельствующие о том, что включение
ангиогенеза может происходить уже на ранних, пренеопластических
стадиях опухолевого развития. Такие данные получены, например, в

экспериментальных моделях, где злокачественные опухоли возни5
кают у трансгенных мышей, несущих в геноме доминирующие онко5
гены и/или поврежденные гены5супрсссоры опухолевого роста. При
исследовании канцерогенеза с использованием некоторых из этих
моделей, где опухоли в процессе своего развития проходят через ги5
стологически различающиеся стадии, «включение» ангиогенеза на5
блюдалось на ранних стадиях, предшествующих появлению солид5
ных опухолей.

Цель исследования: изучение связи между ангиогенезом и про5
гнозом при серозной и муцинозной цистаденокарциноме яичников.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

С учетом специфики исследования был использован комплекс
светооптических и гистохимических методов анализа материала. 

Применяли также цитологические методы окрашивания: окрас5
ка по Романовскому–Гимзе; по Граму; гематоксилином5эозином.
При выполнении этих методик мазки предварительно были зафик5
сированы, по возможности, 10,0% раствором метанола в 0,2 М фо5
сфатном буфере с рН57,4.

Применяли следующие селективные цитохимические методы
окраски: инкубацию мазков в 0,05% забуференном растворе тионина;
инкубацию мазков в 1,0% растворе альцианового синего при рН – 5,5.

Кусочки тканей, предназначенные для светооптического анали5
за, фиксировали в 10% растворе кислого формалина, жидкость Буэ5
на, обезвоживали в спиртах восходящей концентрации и заключали
в парафин. При работе с архивными материалами отбирали лишь те
из них, которые находились либо в растворе формалина («сырой за5
пас»), либо – в парафиновых блоках. Микротомные срезы толщи5
ной 5,0 – 7,0 мкм окрашивали гематоксилином5эозином, пикрофук5
синовой смесью по Ван Гизон, а в отдельных случаях – 0,05% забу5
ференным раствором тионина и гематоксилином5флюоресцеином
(уранином). Готовые микропрепараты микроскопировали и фото5
графировали в стандартных, сопоставимых условиях.

Для иммуногистохимического исследования использовали
материал, замороженный в жидком азоте, из которого изготавлива5
ли криостатные срезы, с последующей фиксацией в ацетоне, а так5
же материал парафиновых блоков, фиксированных в 10% форма5
лине. Соответствующие срезы (7,0–10,0 мкм) обработаны стан5
дартным набором авидин5биотиновой реакции с применением мы5
шиных моноклональных антител к рецептору ангиогенеза (СД 31)
(«ДАКО», Франция). 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Всего были обобщены и проанализированы данные 96 больных
с диагнозом серозной и муцинозной цистаденокарциномы яични5
ков, лечившихся и находившихся под наблюдением в Онкологичес5
кой клинике АМУ с 2007 по 2012 годы. Возраст больных с серозной
и муцинозной цистаденокарциномой яичников варьировал от 21 го5
да до 70 и старше лет.

C целью уточнения возможного прогностического значения
экспрессии цитомембранного рецептора ангиогенеза (СД 31) у 96
больных с серозными и муцинозными цистаденокарциномами яич5
ников проведены иммуногистохимические исследования. Из них се5
розные цистаденокарциномы отмечены в 61 случае (63,6%), а муци5
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нозные цистаденокарциномы – в 32 (33,4%) случаях. 
Реактивность иммуногистохимических реакций оценивали по

следующим критериям: 
(++) – выраженная реактивность в большинстве случаев;

(+ ) – положительная реакция;
(5) – постоянная негативность в групповом подходе; 
(+/5) – случайные, обычно фокальные реакции.
При серозной и муцинозной цистаденокарциноме яичников ус5

тановлена максимальная плотность СД 31 позитивных клеток. СД
31 позитивность присуща эндотелиальным клеткам, адвентициаль5
ным клеткам и периваскулярным элементам (рис. 1). 

При изучении уровня рецептора ангиогенеза (СД 31) в стро5
мальных элементах при серозной и муцинозной цистаденокарци5
номе яичников нами обнаружена более выраженная активность
стромальных элементов в муцинозной цистаденокарциноме яич5
ников (таблица).

Как видно из данных таблицы, если выраженная активность
стромальных элементов в серозной цистаденокарциноме составили
27,8±6,1% случаев, то в муцинозной цистаденокарциноме выражен5
ная активность встречалась в более половине случаев. Наоборот,
низкая активность рецептора ангиогенза (СД 31) преобладает в се5
розных цистаденокарциномах яичников (p<0,05) (рис. 2).

ВЫВОДЫ

Итак, изучение связи между ангиогенезом (СД 31) и прогнозом
при серозной и муцинозной цистаденокарциноме яичников выявило
достоверную разницу между этими показателями (c2=6,33; p<0,05).

Ðèñ. 1. Èììóíîãèñòîõèìè÷åñêîå èññëåäîâàíèå ïðè
ìóöèíîçíîé öèñòàäåíîêàðöèíîìå ÿè÷íèêîâ âûñîêîé
ñòåïåíè äèôôåðåíöèðîâêè. Ñòðåïòîâèäèíîâûé – áèîòèíîâûé
ìåòîä; õðîìîãåí-äèàìèíîáåíçèäèí. Óâ.: x480

Ðèñ. 2. Èììóíîãèñòîõèìè÷åñêàÿ õàðàêòåðèòèñêà ÑÄ 31 ïðè
ñåðîçíîé è ìóöèíîçíîé öèñòàäåíîêàðöèíîìàõ ÿè÷íèêîâ

Àêòèâíîñòü ÑÄ 31 ïðè ðàçëè÷íûõ âàðèàíòàõ 
öèñòàäåíîêàðöèíîìû

Гиcтологические

варианты

цистадено�

карциномы

Активность IL�2

Выраженная

(++)

Положительная

реакция (+)

Постоянная

негативность (�)

Серозная
(n=61)

17 
27,8±6,1%

14 
25,9±6,0%

30 
46,3±6,8%

Муцинозная
(n=32)

16 
51,7±6,8%

9 
27,6±6,1%

8 
20,7±5,5%

р
2=6,33;

p<0,05

Вивчення зв’язку між ангіогенезом і прогнозом у разі

серозної та муцинозної цистаденокарциноми яєчників 

Х.К. Мурадов, Н.Г. Гіблалієва 

Метою дослідження було вивчення зв’язку між ангіогенезом і про5
гнозом у разі серозної та муцинозної цистаденокарциномі яєчників. 
При вивченні рівня рецептора ангіогенезу (СД 31) у стромальних
елементах у разі серозної та муцинозної цистаденокарциномі
яєчників нами виявлена більш виражена активність стромальних
елементів в муцинозній цистаденокарциномі яєчників. У
дослідженні було встановлено, що в муцинозній цистаденокарци5
номі виражена активність зустрічалася більш ніж у половині ви5
падків, низька активність рецептора ангіогензу (СД 31) переважає
в серозних цистаденокарциномах яєчників. 
Ключові слова: серозна і муцинозна цистаденокарцинома, яєчни�
ки, ангіогенез, прогноз.

Investigation of the connection between angiogenesis

and prognosis in serous and musinous cyctadenocarsi�

noma of ovaries
H.K. Muradov, N.G. Giblalieva

The aim of the research was studying connection between angiogene5
sis and prognosis in serous and musinous cyctadenocarsinoma of
ovaries. In serous and musinous cystadenocarsinoma of ovaries CD31
the positivity inherent in endothelial cells, adventical cells and
perivascular elements. By investigations were determined, that if in
musinous cystadenocarsinoma exposed pronounced activity of recep5
tor, then in serous cystadenocarsinoma determined low activity of
cystadenocarsinoma of ovaries, established the maximum density of
CD31 positive cells given immunomarker. 

Key words: serous and mucinous cystadenocarcinoma, ovaries, angio�
genesis forecast.
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В данной обзорной статье отражены лабораторные исследо*
вания микронутриентов, проводимые за последние 14 лет. В
работе показано, что в І триместре беременности дефицит
витаминов и микроэлементов может приводить к нарушени*
ям внутриутробного развития и даже к гибели плода.
Во ІІ и ІІІ триместрах беременности изменения витаминно*
минерального статуса не вызывает явных аномалий внут*
риутробного развития, но тем не менее может нарушиться
формирование структуры и функции органов и систем. Эти
исследования свидетельствуют, что коррекция дефицита
микроэлементов и витаминов во время беременности опре*
деляет их важную роль не только для здоровья женщины в
целом, но и для полноценного развития здорового ребенка.
Ключевые слова: микронутриенты, витамины, микроэле�
менты, беременность, внутриутробное развитие плода.

Внастоящее время не вызывает сомнения, что благопри5
ятное течение беременности, ее исход напрямую зависят

от состояния здоровья матери. Микронутриенты, которые
содержатся в рационе беременной, непосредственно влияют
не только на ее организм, но и на состояние здоровья разви5
вающегося плода.

В последние годы в исследованиях, проводимых лабора5
торией обмена витаминов и микроэлементов (МЭ), установ5
лено, что коррекция дефицита микронутриентов во время
беременности определяет их важную роль не только для здо5
ровья женщины в целом, но и для полноценного развития и
здоровья ребенка.

Учитывая, что на сегодняшний день у большинства жен5
щин реальное потребление макро5 и микроэлементов, вита5
минов с продуктами питания значительно ниже уровня,
обеспечивающего благоприятное течение беременности и
лактации, возникает необходимость в экзогенной коррекции
дефицита с учетом их специфических потребностей.

Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) в
1987–1988 гг. отметила, что среди 14 778 беременных из 22
стран мира среднее количество используемых препаратов
составило 2,9 (от 1 до 15). В. Радзинский, Г. Тотчиев (2011)
[1] отмечают, что в ходе проведенного исследования в При5
морском крае России в период 2004–2007 гг. установлено,
что в среднем каждая беременная принимала 3 лекарствен5
ных средства (от 1 до 14). Некоторые из принимаемых пре5
паратов были многокомпонентыми. Общее число наимено5
ваний лекарственных средств составило 2078. Полипрагма5
зия была отмечена в 85% случаев.

Назначение при физиологической беременности любых
лекарственных средств, в том числе витаминно5минераль5
ных комплексов (ВМК), должно быть оценено с позиции
риск/польза. Так, применение фармакологических доз вита5
минов и тем более МЭ у беременных возможно при дефици5
те, установленном по клиническим и лабораторным крите5
риям. G. Rampersaud и соавторы [2] сообщают, что использо5
вание ВМК беременными должно дополнять питание, а не
обеспечивать полностью потребность в витаминах и МЭ.

По данным литературы последнего десятилетия, выявле5
ны значительные нарушения, прежде всего по уровню потреб5
ления МЭ. В І триместре беременности дефицит микронутри5
ентов может приводить к нарушениям нормального внутриу5

тробного развития и даже к гибели плода. Согласно проведен5
ным исследованиям у беременных, особенно в І триместре, не5
достаток витаминов группы В выявляется у 20–100%, вита5
мина С – у 13–50%, каротиноидов – у 25–94%; полигиповита5
миноз наблюдается у 70–80% обследованных [8]. Но в то же
время во ІІ и ІІІ триместрах беременности изменения вита5
минно5минерального статуса не вызывают явных аномалий
внутриутробного развития, может нарушаться формирование
структуры и функции органов и систем (сердечно5сосудис5
той, нервной, эндокринной, пищеварительной).

Установлено, что недостаток рибофлавина вызывает
аномалии развития конечностей у плода, расщепление твер5
дого нёба; витамина А – расщепление твердого нёба и анэн5
цефалию; фолиевой кислоты – пороки развития сердечно5
сосудистой системы, органов зрения (микро5 и анофталь5
мию, катаракту); ЦНС (дефекты заращения нервной труб5
ки), дефицит витамина С может привести к преждевремен5
ному прерыванию беременности [7].

При исследовании H. Li и соавторов установлено, что во
время беременности происходит изменение функционирова5
ния всех систем организма матери, направленных на вына5
шивание плода. Поскольку для формирования скелета плода
требуются минеральные вещества, логично предположить,
что при беременности происходит перераспределение каль5
ция в организме и создаются предпосылки для изменения ко5
стно5минерального метаболизма [3, 4]. W. Pluskiewiez и соав5
торы отмечают, что кости являются самым крупным «храни5
лищем» кальция в организме и, чтобы удовлетворить увели5
ченную потребность в нем растущего организма, может про5
изойти мобилизация кальция из костной ткани матери [5].

Исследования ряда авторов [6, 9] продемонстрировали,
что у беременных есть достаточно большой резерв компенса5
торно5приспособительных реакций организма для поддер5
жания кальциево5фосфорного гомеостаза. Во время бере5
менности при адекватной обеспеченности витамина D про5
исходит активация всасывания кальция в кишечнике. Одна5
ко в ряде случаев изменения костно5минерального метабо5
лизма в процессе беременности могут приводить к сниже5
нию плотности костной ткани, т.е. – к остеопении [9]. 

R. Nаmgung, R.C. Tsang отмечают, что нарушения кост5
но5минерального обмена во время беременности влияют не
только на состояние костной ткани женщины, но и на плод,
приводят к рождению детей (особенно с малой массой тела)
с симптомами недостаточной минерализации костной ткани.
Кроме того, дефицит кальция у матери может привести к за5
держке роста плода [9].

В литературе содержатся немногочисленные и неодно5
значно интерпретируемые сообщения об изменении костно5
минерального обмена во время беременности [11, 12]. При
этом работ, посвященных динамическому изучению костно5
минерального метаболизма у беременных с нормальной и
сниженной плотностью костной ткани, не было обнаружено. 

В связи с этим Р.Д. Гаспарян и соавторы [10] занимались
динамическим изучением минерального метаболизма в кост5
ной ткани в процессе гестации у беременных с нормальной и
сниженной плотностью костной ткани, а также оценки эф5
фективности коррекции выявленных нарушений у пациен5
ток. Авторы отмечают, что согласно результатам проведенно5
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го анализа жалоб на неспецифические симптомы кальциевой
недостаточности во время беременности, по мере прогресси5
рования беременности, у женщин контрольной группы кли5
нически усиливались симптомы кальциевой недостаточнос5
ти: в 10–12 нед беременности их предъявляли 24,0% пациен5
ток, а в 30–32 нед – 60%, несмотря на то, что показатели плот5
ности костной ткани находились в пределах референтных
значений. В то же время у беременных с корригированной ос5
теопенией жалобы на неспецифические симптомы кальцие5
вой недостаточности в процессе гестации уменьшились.

Недостаток кальция, магния, меди и цинка повышает
риск возникновения спонтанных абортов, а также послеро5
довую смертность у пациенток; может привести к развитию
врожденных уродств плода, гипотрофии плода, задержке
внутриутробного развития. В экспериментальных исследо5
ваниях установлено, что недостаток никеля повышает риск
развития послеродового атонического кровотечения. Сни5
жение в организме матери уровня железа, цинка, меди, мар5
ганца играет ведущую роль в патогенезе анемии.

Результаты исследований, проведенных рядом авторов,
свидетельствуют, что снижение содержания в организме ма5
тери железа и магния коррелирует с частотой рождения недо5
ношенных детей. Ряд исследователей проиллюстрировали
роль МЭ в формировании врожденного иммунодефицита, в
повышении вероятности младенческой смертности, особенно
роли селена [13]. Беременные и кормящие женщины отно5
сятся к группе повышенного риска развития йоддефицитных
состояний, так как имеют повышенную потребность в йоде.

Йод – важный элемент для синтеза гормонов щитовидной
железы. Дефицит йода приводит в первую очередь к сниже5
нию синтеза и секреции основного гормона щитовидной желе5
зы – тироксина, что по принципу обратной связи стимулирует
синтез и секрецию тиреотропного гормона (ТТГ) гипофизом.
Регуляция ТТГ тесно связана с уровнем гормонов щитовидной
железы – тироксина (Т4) и трийодтиронина (Т3) в крови.

Йодный дефицит, приводит к развитию целого ряда йод5
дефицитных заболеваний (ЙДЗ). Одним из основных про5
явлений дефицита йода в окружающей среде становится
компенсаторная гиперплазия тиреоидной ткани, приводя5
щая к образованию зоба.

Более чем у 50% женщин после родоразрешения зоб не
подвергается обратному развитию. Это отчасти объясняет
более высокую частоту заболеваний щитовидной железы у
женщин по сравнению с мужчинами [14]. Закладка щито5
видной железы у плода происходит на 4–55й неделе внутри5
утробного развития. На 10–125й неделе железа приобретает
способность накапливать йод и синтезировать йодтиронин, а
к 16–175й неделе беременности щитовидная железа плода
полностью дифференцирована и активно функционирует.

По современным представлениям, плацента частично про5
ницаема для тиреоидных гормонов, через плаценту легко при5
никает йод. Основной метод массовой профилактики ЙДЗ за5
ключается в использовании в продуктах питания йодирован5
ной соли [ВОЗ, 1994], основной метод индивидуальной про5
филактики и лечения – восполнение дефицита йода с помо5
щью лекарственных препаратов калия йодида [ВОЗ, 2000].

Нормативы потребления йода беременными и кормящи5
ми женщинами в разных странах неодинаковы. Они являют5
ся высокими в США, Канаде, Германии и Австрии и колеб5
лются в среднем от 220 до 230 мкг/сут для беременных и от
260 до 290 мкг/сут в период лактации.

В странах СНГ не существует разработанных и официально
утвержденных рекомендаций, касающихся суточной потребнос5
ти организма в йоде [15]. Поэтому для населения, в том числе
для беременных и кормящих женщин, в настоящее время ис5
пользуют нормативы, рекомендуемые ВОЗ (200–500 мкг/сут)
Это на 33% больше, чем для остального контингента

(150 мкг/сут) [15]. Днепропетровская область относится к сред5
нейоддефицитным регионам – потребность в йоде для беремен5
ных и кормящих матерей составляет 150–200 мкг/сут.

Во время физиологической беременности происходит
существенное изменение функционирования щитовидной
железы. На ее функцию воздействует большое количество
факторов, специфических для каждого триместра. Исследо5
ватели в своих публикациях отмечают, что хориогонический
гонадотропин (ХГ) является одним из важных факторов,
влияющих на метаболизм тиреоидных гормонов во время
беременности [18]. Этот гормон синтезируется синцитио5
трофобластом плодного яйца. Он непосредственно стимули5
рует функцию щитовидной железы в ранние сроки беремен5
ности. По своей химической структуре этот гормон состоит
из 5 и 5субъединиц, 5субъединица идентична для ХГ и ги5
пофизарных гонадотропинов (ЛГ, ФСГ, ТТГ), поэтому на
щитовидную железу ХГ действует как слабый аналог ТТГ.

Как известно, своей максимальной концентрации уро5
вень ХГ достигает к 9–105й неделе беременности, вследствие
чего происходит повышение уровня свободного тироксина и
соответственно подавление тиреотропной функции гипофи5
за (уровень ТТГ снижается). Но в то же время у большин5
ства здоровых пациенток влияние ХГ на щитовидную желе5
зу остается минимальным, непродолжительным и не приво5
дит к клиническим симптомам [15].

Другим фактором, влияющим на метаболизм тиреоид5
ных гормонов во время беременности, являются эстрогены.
Во время беременности и лактации потребность организма
пациентки в йоде возрастает. В этом аспекте D. Glinoer [16]
информирует, что во время беременности для поддержания
оптимальной концентрации Т4 при снижении функции щи5
товидной железы синтез гормона увеличивается на 10–15%,
в среднем – на 40–50%. Суточная продукция Т4 возрастает
до 75–150 мкг, что соответствует 50–100 мкг йода в день.

До настоящего времени недостаточно изучено количество
переходящего из организма матери к плоду Т4 до начала функ5
ционирования щитовидной железы плода. Однако F. Delange
[17] сообщает, что до 40% Т4, определенного в пуповинной кро5
ви плода при его рождении, имеет материнское происхождение.

Количество передаваемого йодида плоду установить
сложно, так как содержание йода в щитовидной железе уве5
личивается менее чем с 2 мкг на 175й неделе беременности до
300 мкг к моменту рождения, а продукция Т4 в среднем со5
ставляет 500 мкг и необходимое дополнительное количество
Т4 у новорожденных с пониженной функцией щитовидной
железы составляет 50–75 мкг/сут [17–21].

В литературе имеются указания, что увеличение потребнос5
ти организма в йоде во время беременности обусловлено в основ5
ном усиленным выведением йодида с мочой, которое должно бы5
ло приводить к снижению сывороточной концентрации неорга5
нического йода [22]. Но C. Liberman и соавторы [23] установили,
что во время беременности не происходит значительного сниже5
ния концентрации неорганического йода в плазме крови.

Несмотря на повсеместное проведение йодной профилакти5
ки по данным ВОЗ у 1,5 млрд жителей нашей планеты сущест5
вует риск развития ЙДЗ [ВОЗ, 1994]. Более 500 млн из них про5
живают в регионах с выраженным дефицитом йода и высокой
распространенностью эндемического зоба. Однако в литературе
появляется все больше данных о том, что «зобная эндемия» в на5
стоящее время имеет смешанный генез и является результатом
сложного взаимодействия эндо5 и экзогенных факторов [18].

Восполнение недостатка йода, начиная с ранних сроков
беременности, ведет к коррекции таких заболеваний, как:
врожденные аномалии развития плода, эндемический крети5
низм (умственная отсталость), гипотиреоз и практически к
полному предупреждению формирования зоба как у матери,
так и у плода.
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Известно, что дефицит йода может быть причиной сни5
жения фертильности, повышения частоты мертворождений,
врожденных аномалий развития, повышения риска перина5
тальной смертности. В послеродовой период у кормящих ма5
терей йоддефицит может быть причиной снижения выработ5
ки молока. Как сообщает E. Ших [13], до середины прошло5
го века считалось, что эндемичные формы патологии щито5
видной железы обусловлены монодефицитом йода. Отсюда
следовало, что применение монопрепаратов йода является
достаточным и эффективным.

Фундаментальные исследования по биохимии, молеку5
лярной фармакологии МЭ свидетельствуют, что в профи5
лактике и терапии йоддефицитных состояний у беременных
не следует упускать из виду неразрывную связь метаболиз5
ма плода с метаболизмом других микронутриентов.

M. Samir, M.Y. el5Awady считают, что значимым факто5
ром, усугубляющим йодный дефицит организма, является
недостаток природного селена, так как последний участвует
в метаболизме тиреоидных гормонов. Дефицит селена рас5
сматривают как фактор экономии йода, но в условиях йод5
ного дефицита сопутствующий дефицит селена вызывает
снижение функции щитовидной железы, повышает чувстви5
тельность тиреоцитов к некрозу [24].

Гормон трийодтиронин (Т3) в организме человека обра5
зуется при активном участии ферментов, содержащих селен.

Селен потенцирует действие витамина Е, облегчает антиок5
сидантную защиту клеточных мембран, участвует в регуляции
продукции ТТГ. Доказано, что гиперпродукция последнего при
недостаточности селена становится причиной гиперплазии щи5
товидной железы, связанной со снижением трансформации ти5
роксина в трийодтиронин. Селен повышает реакцию лимфоци5
тов на различные митогены, усиливает продукцию интерлейки5
нов, потенцирует клеточный и гуморальные ответы.

Снижение уровня селена в сыворотке крови в период бе5
ременности сопровождается изменениями многих показате5
лей гомеостаза, в частности содержания селена в эритроци5
тах, активности селензависимой глутатионпероксидазы,
уровня выведения МЭ с мочой. Результаты эксперименталь5
ных исследований свидетельствуют о том, что речь идет о пе5
рераспределении селена внутри организма вследствие ин5
тенсивного эндогенного регулирования, обеспечивающего
накопление этого МЭ в тканях плода и амниотической обо5
лочке, снижение его уровня в сыворотке крови, уменьшение
экскреции с мочой.

При низком содержании селена в организме беремен5
ных резко возрастает риск детской смертности и развития
у плода и новорожденного сердечно5сосудистой патоло5
гии, злокачественных новообразований, мышечной дист5
рофии, заболеваний дыхательной системы. Уровень селе5
на у беременных снижается не только из5за недостаточно5
го поступления его с пищей и водой, но и вследствие уси5
ления обменных процессов, необходимых для роста и раз5
вития плода [18].

W. Walker и соавторы [25] считают, что адекватное по5
ступление селена важно и в раннем детском возрасте, когда
все метаболические процессы особенно напряжены и сочета5
ются с определенной незрелостью механизмов их регуляции.
Основным методом профилактики неблагоприятных послед5
ствий этого элемента является профилактический прием ле5
карственных средств, содержащих селен. Суточная потреб5
ность в селене зависит от возраста и составляет 20–100 мкг, а
в период беременности – 65 мкг [18]. Учитывая, что ребенок
в первые месяцы жизни получает селен исключительно от
матери, а продукты детского питания не всегда содержат его
в достаточном количестве, особое значение приобретает обес5
печенность этим МЭ пациенток как на протяжении беремен5
ности, так и в период лактации.

U. Von Mandach и соавторы [26] отмечают, что дефицит
селена приводит к снижению активности этих ферментов и
усугубляет последующий дефицита плода. Недостаточное
содержание в организме железа приводит к нарушению син5
теза тиреоидных гормонов, так как при этом снижается ак5
тивность тиреоидной пероксидазы. M.B. Zimmermann и со5
авторы [28] и ряд других авторов установили связь между
железодефицитной анемией и нарушением тиреоидной
функции. Это подтверждают и другие исследователи.

M. Ward и соавторы [27] считают, что дефицит железа сни5
жает синтез тиреоидных гормонов путем снижения активности
гензависимой тиреопероксидазы. Поэтому железодефицитная
анемия (ЖДА) снижает эффективность препаратов йода в те5
рапии и профилактике йоддефицитных заболеваний. Так как
дефицит йода часто наблюдается на фоне низкой обеспеченно5
сти другими микронутриентами, то совместные дефициты ми5
кронутриентов могут усиливать негативные эффекты друг дру5
га, тем самым значительно снижая эффективность терапии и
профилактики состояния монокомпонентными препаратами. 

Как указывают Y. Yan и соавторы [31], помимо селена и
железа есть и другие синергисты, необходимые для проявле5
ния биологического эффекта йода: это и витамин А, и циано5
кобаламин, и фолаты, и витамин D, и витамин В6. Данные
сведения подтверждают целесообразность профилактическо5
го применения йода во время беременности именно в составе
витаминно5минеральных комплексов. К таким комплексам
относится лекарственный препарат витрум форте, содержа5
щий йод и его синергисты, в том числе железо и селен.

По данным литературы [21], в мире дефицит железа ре5
гистрируют более чем у 1,5 млрд человек, при этом ЖДА –
примерно у 500 млн. Потребность в железе у беременных го5
раздо выше, чем у небеременных. Распространенность дефи5
цита железа среди беременных в индустриально развитых
странах мира не превышает 20%, тогда как в развивающихся
странах может достигать 80%.

K. Horon и соавторы [29] отмечают, что данные литера5
туры о необходимости проведения профилактики препара5
тами железа остаются противоречивыми. ВОЗ рекомендует
принимать 60 мг железа в сутки всем беременным в тех реги5
онах, где распространенность ЖДА меньше 20%, и 120 мг –
где она превышает этот уровень.

L.H. Allen [30] рекомендует 30 мг элементарного железа в
сутки в течение ІІ и ІІІ триместров всем пациенткам без опре5
деления показателей обмена железа. Целесообразно почерк5
нуть, что рационально составленные витаминно5минераль5
ные комплексы являются оптимальным средством для прове5
дения профилактики ЖДА в течение всей беременности.

У нас в Украине нашел широкое профилактическое при5
менение при беременности препарат Гино5Тардиферон, про5
изводитель Rue du Lycee, 45500 Gien, France. Действующее
вещество Гино5Тардиферона: 1 таблетка содержит железа
(II) сульфат сесквигидрат 256,3 мг, что эквивалентно 80 мг
железа, кислоту фолиевую 0,35 мг, с целью профилактики
железодефицитных анемий беременных – 1 таблетка нато5
щак. Тератологические исследования на животных не уста5
новили мальформаций у потомства мышей и крыс, которые
получали в период беременности препараты железа в дозах в
1100 раз выше, чем терапевтический уровень для человека.

При анемии у беременных необходимо установить при5
чины ее возникновения, поскольку препарат Гино5Тардифе5
рон содержит сахарозу, он противопоказан пациентам с не5
переносимостью фруктозы, синдромом мальабсорбции глю5
козы. Целесообразно отметить, что яйцо, молоко, черный
чай, кофе, хлеб, сырые злаки, молочные продукты подавля5
ют всасывание железа. Пероральные препараты, которые со5
держат железо, нельзя принимать на протяжении 1–2 ч пос5
ле употребления вышеупомянутых продуктов питания.
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Рядом исследователей доказано, что цинк и железо облада5
ют аддитивным эффектом в профилактике и лечении анемий у
беременных. В проведенных в Америке K. Toulis и соавторами
[32] исследованиях установлено, что комбинированное введе5
ние цинка с железом и фолиевой кислотой приводит к более
быстрому и выраженному повышению уровня гемоглобина в
плазме крови пациенток по сравнению с таковой у пациенток,
получавших комбинацию, содержащую только железо и фоли5
евую кислоту. Авторы данной работы приводят ряд доказа5
тельств наличия аддитивного эффекта железа, цинка, фолие5
вой кислоты и витаминов группы В на метаболическом уровне.

Ученые при проведении в США исследования считают,
что профилактическое применение витаминно5минераль5
ных комплексов, содержащих цинк, железо и фоливую кис5
лоту, снижают риск развития анемии беременных в 2 раза.

Цинк – важнейшая часть многих фингерных белков, ре5
гулирующих уровень транскрипции других внутриклеточ5
ных белков. Цинксодержащие ферменты относятся ко всем
шести классам ферментов, участвующих в метаболических
процессах. При всех аутоиммунных заболеваниях и иммуно5
дефицитных состояниях обнаруживается дефицит цинка
той или иной степени выраженности [33, 34].

J. Chesters и соавторы отмечают, что цинк обеспечивает
контроль экспрессии генов в процессе репликации и диффе5
ренцировки клеток, поэтому ранние стадии эмбриогенеза и
ранние фазы клеточного цикла наиболее чувствительны к де5
фициту цинка [35]. У беременных отмечена прямая корреля5
ция между снижением концентрации цинка в сыворотке крови
и частотой слабости родовой деятельности, атоническими кро5
вотечениями, преждевременными родами и рождением ново5
рожденных с врожденными пороками. Кроме того, цинк учас5
твует в формировании чувствительности к различным гормо5
нам факторов роста и т.д. На фоне дефицита цинка может про5
исходить задержка полового развития у мальчиков и утрата
сперматозоидами способности к оплодотворению у мужчин.

Цинк потенцирует клеточно5опосредованные защитные ре5
акции организма по отношению к бактериям и вирусам, влияет
на процессы антителообразования [36]. M. Ozata и соавторы счи5
тают, что цинк является компонентом ядерного рецептора Т3.
Это объясняет необходимость данного МЭ для реализации био5
логического эффекта тиреоидных гормонов [37].

Снижение уровня содержания цинка в организме сопро5
вождается угнетением активности металлопротеиназ, обес5
печивающих инактивацию вирусных, внутриклеточных и
бактериальных агентов, что приводит к нарушению фагоци5
тоза и, в конечном счете, к персистированию инфекции. Де5
фицит меди и цинка не только вызывает угнетение процесса
выработки и дифференцировки Т5лимфоцитов, при этом от5
мечается и нарушение продукции цитокинов [18].

Дефицит цинка может приводить к усиленному накопле5
нию в организме кадмия, свинца, меди (функциональных ан5
тагонистов цинка) и железа, особенно на фоне дефицита
белков в рационе. Суточная потребность в цинке составляет
5–15 мг для детей и 15–20 мг для взрослых [38]. Установле5
но, что дефицит цинка (но не селена и меди) потенцирует
эффект дефицита йода в развитии эндемического зоба [24].

Недостаток цинка может оказаться тератогенным и вы*
зывать развитие дефектов нервной трубки плода. У ново5
рожденных, родившихся у матерей, получавших во время бе5
ременности цинк, отмечалась более высокая оценка при
рождении по шкале Апгар [13]. M. Johnson, K. Porter [39]
указывают, что прием цинка во время беременности явля*
ется важным профилактическим фактором, снижающим
частоту возникновения показателей для проведения абдо*
минального родоразрешения.

K. Toulis и соавторы (2010) [32] сообщают, что несмотря
на трудности определения содержания цинка в организме с

использованием вероятностного подхода, было установлено,
что около 82% беременных в мире испытывают цинковую
недостаточность. Поэтому применение цинксодержащих ви5
таминно5минеральных комплексов во время беременности
является целесообразным.

Медь – один из основных независимых МЭ, входящих в
состав важнейших ферментов, определяющих в организме
жизненно важные процессы, например дыхание и эритропоэз
[40]. Изучение воздействия меди с железом в процессе кро5
ветворения началось еще полтора века тому назад. В 1848 г.
Millan сообщил о существовании особой формы «хлороза»,
обусловленной дефицитом меди. Дальнейшее наблюдение за
молодыми женщинами, работающими на производстве меди,
позволили сделать заключение о том, что медь каким5то об5
разом препятствует развитию анемии. Первое исследование,
проведенное Mendini в 1862 году, продемонстрировало эф5
фективность меди в лечении анемии, что было подтверждено
в последующих работах (1890 и 1930 гг.).

Как сообщает P. Fox [41] в 1927 г. Warburg и Krebs заяви5
ли о существовании Cu/Fe5связи, в том числе и обратной, ко5
гда статус железа влияет на метаболизм меди. В 1950–1960 гг.
Wintrobe и Cartwright с соавторами выделили и стали изучать
возможные точки приложения действия меди на обмен желе5
за: синтез гемоглобина; всасывание в кишечнике; высвобож5
дение из депо и утилизацию в клетке во время синтеза.

Разработка этих аспектов проблемы продолжается и се5
годня с учетом современных достижений молекулярной
биологии. В частности, изучение двух белков меди церуло5
плазмина и недавно открытого гефестина (hephaestin) по5
зволило выделить два молекулярных звена, объединяющих
метаболизм меди и железа [41]. 

Медь участвует в созревании и стимуляции ретикулоцитов
и других гемопоэтических клеток путем активации цитохром5
оксидазы. Медь способствует устойчивости клеточных мембран
и мобилизации железа, его транспорту из ткани в костный мозг.
Медь считается основным активатором гемоглобина. При дефи5
ците меди нарушаются эритро5 и гранулоцитопоэз, что способ5
ствует развитию гипохромной анемии и нейтропении [40].

По данным P. Reeves и соавторов [42], наиболее ярким
проявлением дефицита меди в организме являются низкая ак5
тивность церуплазмина в сыворотке; низкая концентрация
меди и железа в крови; низкое содержание меди в печени; из5
менения гематологических показателей, включающих микро5
цитоз, гипохромную анемию, снижение уровня Hb (гемогло5
бин) и Ht (НСТ) (гематокрит), эритроцитов, МСНС (средняя
концентрация Hb в эритроците, норма: 30–38 г/дл), при
ЖДА–МСНС <33 г/дл и повышение RDW (показатель ани5
зоцитоза эритроцитов, норма: 11,5–14,5%, при ЖДА5 RDW –
повышен. Таким образом, имеются данные о существовании
медьзависимых факторов в гемопоэтической системе, кото5
рые способствуют усвоению железа и эритропоэзу [40]. 

Частота диагностики дефектов нервной трубки (ДНТ)
составляет 0,2–0,5%, например, в России ежегодно погибают
до 300 новорожденных с этим диагнозом, что составляет при5
мерно 2% в структуре общей детской смертности [43]. Адек5
ватное поступление фолатов является необходимым для син5
теза ДНК и РНК, ДНТ являются врожденными пороками
развития, иногда фатальными, характеризующимися анэнце5
фалией или расщеплением позвоночника (spina bifida). Де5
фекты возникают на 21–275й день гестации. Это период, ког5
да многие пациентки еще не знают о своей беременности [13].

Приведенные данные рандомизированных исследований
демонстрируют сокращение формирования ДНТ в 60–100%
наблюдений при дополнительном потреблении пациенткой
фолиевой кислоты на фоне полноценного разнообразного
питания на протяжении одного месяца до зачатия и в тече5
ние 1 мес после зачатия.
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Клетки, предшественники нервного гребня и нейроэпите5
лиальных клеток имеют очень высокий уровень рецепторов
для фолатов, из чего следует, что эти клетки имеют повышен5
ную потребность в данных биологических соединений. Так,
согласно теории U.H. Shooknoff и соавторов (2010), снижение
уровня поступления фолиевой кислоты с пищей запускает
процесс гиперэкспрессии гена, кодирующего микро5РНК mir5
34a, мишенью которой является ген MTHFR. Это приводит к
блоку синтеза 55метилен тетрагидрофолата и запускает каскад
реакций, приводящих к повышению уровня гомоцистеина.
При наличии дефицита фолатов и дефекта гена MTHFR, вы5
званного заменой С677Т, наблюдается критическое наруше5
ние процессов, необходимых для нормального эмбриогенеза.

Поэтому, по нашему мнению, необходимо проводить
преконцепционную профилактику всем пациенткам, плани5
рующим беременность, согласно их генотипу по С677Т
MTHFR. Так, при наличии CIT5генотипа (гетерозиготный
генотип) необходимо принимать до 2 мг/сут фолиевой кис5
лоты и витамина В6, В12 минимум 3 мес (а лучше 6) до на5
ступления беременности и в I триместре беременности.

В случае обнаружения у пациентки Т/Т5генотипа по
С667Т MTHFR, необходимо рекомендовать прием до 5 мг/сут
фолиевой кислоты и витамины В6, В12 в те же сроки [63–66].

Результаты проведенных исследований свидетельству5
ют, что эффективность первичной профилактики у пар, при5
нимавших фолиевую кислоту до зачатия, частота ДНТ пло5
да, по итогам многолетних наблюдений, снижается в 3 раза
по сравнению с популяционной распространенностью дан5
ной группы пороков.

S. Voutilainen и соавторы [44] указывают, что фолиевая
кислота напрямую участвует в формировании сосудистого
русла плаценты. Нарушения ангиогенеза в этой области ассо5
циированы с патогенезом преэклампсии и фетоплацентарной
дисфункции, в том числе задержкой роста и антенатальной
гибелью плода. Фолиевая кислота также способствует пред5
отвращению других видов врожденных пороков, в том числе
пороков сердца и недоразвития конечностей. Также необхо5
димо отметить, что низкий уровень потребления фолиевой
кислоты во время беременности ассоциируется с повышен5
ной частотой преждевременных родов и низкой массой тела
детей до рождения. Кроме того, данные литературы свиде5
тельствуют, что повышенное содержание в сыворотке крови
гомоцистеина является индикатором функциональной фо5
латной недостаточности и связывается с повышенным рис5
ком выкидыша и такими осложнениями беременности, как
эклампсия и преждевременная отслойка плаценты [27].

Дефицит фолиевой кислоты приводит к реализации на5
иболее неблагоприятных звеньев патогенеза артериальной
гипертензии у беременных и к тотальной ангиопатии, мик5
ротромбозам, нарастанию инсулинорезистентности [27, 43].
Следовательно, есть основания для продолжения дополни5
тельного потребления фолиевой кислоты в течение всей бе5
ременности, даже после закрытия нервной трубки, с целью
снижения риска других возможных осложнений.

Магний. Как известно магний является одним из ключевых
МЭ, находящихся в одном ряду с натрием, калием и кальцием
по степени важности для организма человека. Магний участву5
ет в процессах синтеза и деградации многочисленных нейроме5
диаторов, катехоламинов (норадреналина), ацетилхолина, гли5
цина [11]. Магний является весьма важным компонентом в сба5
лансированной нутритивной поддержке при развитии гестоза.
В настоящее время общеизвестно, что недостаток эндогенного
магния проявляется комплексом симптомов, характеризующих
спазмофилию и включающих нервно5мышечные симптомы.

Известно, что ионы магния, цинка, марганца, кобальта под5
держивают соли мочи в растворенном состоянии, что препят5
ствует их кристаллизации и образованию камней в мочевыводя5

щих путях, особенно при беременности [45]. Магний – необхо5
димый элемент для нашего организма со средним содержанием
17 ммоль/кг. B. Sibai [46] отмечает, что примерно 99% общего ко5
личества магния находится в клетках. Абсорбция магния проис5
ходит избирательно, на уровне слизистой оболочки тонкой киш5
ки, и составляет 40–50% от поступившего магния в организм.
Около 2/3 внутриклеточного магния распределяется в костной
ткани или поперечнополосатых мышцах, а также в эритроцитах. 

K. Dаdak (2013) [47] отметил, что магний важен для
функционирования многих органов, но в большей степени –
именно для плаценты. Хорошо известно, что плацента син5
тезирует более 150 белков и гормонов и 70% из них являют5
ся магнийзависимыми. Это одна из основных причин повы5
шенной потребности в магнии беременных пациенток.

J. Higdon [48] сообщает, что дефицит магния может приве5
сти к нарушению имплантации эмбриона и тем самым повы5
сить риск самопроизвольного аборта. Для благополучного те5
чения и исхода беременности важно адекватное функциониро5
вание системы адаптации, при дефиците магния реакции адап5
тации могут нарушаться. В. Серов и соавторы (2012) [49] ука5
зывают, что проявление дефицита магния у беременных, кро5
ме судорожных подергиваний в икроножных мышцах, симпто5
мов со стороны нервной системы, могут быть и более серьез5
ные состояния, такие, как: кальциноз плаценты (как следствие
нарушения обмена кальция в условиях дефицита магния);
длительная угроза прерывания беременности; преждевремен5
ные роды: нарушение (слабость) родовой деятельности; нару5
шение раскрытия шейки матки в родах; нарушение периода
изгнания плода в родах; боль в спине, пояснице и тазовом от5
деле; симфизиопатия и симфизит; преэклампсия и эклампсия.

К. Дадaк (2013), О. Громова и соавторы (2013) [47, 50]
иллюстрируют, что дефицит магния часто ассоциирован с
дефицитом пиродоксина (витамина В6), который является
его синергистом и способствует более полноценному усвое5
нию магния из пища и фармацевтических препаратов. А так5
же доказано, что восполнение дефицита магния цитратом
магния в сочетании с пиродоксином в составе комплексной
терапии беременных с угрозой тромботических осложнений
способствует снижению риска развития тромбоза [51].

Важность микронутриентов 

с антиоксидантной активностью

Как известно, витамины С, Е, А и 5кератин обеспечива5
ют неферментативную антиоксидантную защиту организма
за счет инактивации на разных уровнях высокотоксичных
форм кислорода, непрерывно образующихся в процессе нор5
мальной жизнедеятельности любой клетки. При подавляю5
щем числе заболеваний количество токсических форм кис5
лорода возрастает. При этом точки зрения в отношении ан5
тиоксидантов различны. По мнению V. Triggiani и соавторов
[52], витамин Е является незаменимым компонентом для
правильного развития плода у крыс.

В публикациях описаны результаты экспериментальных
исследований, подтверждающие, что состояния, связанные с
нарушениями всасывания витамина Е, приводят к статисти5
чески значимому повышению эмбриональной летальности у
мышей. M. Zimmermann, J. Kohrle [53] обнаружили, что при
патологическом течении беременности концентрация в кро5
ви 5токоферола ниже, чем при физиологическом течении
беременности соответствующего гестационного срока.
Е. Ших (2014) [13] указывает, что в патогенезе преэкламп5
сии и эклампсии обсуждается роль оксидантного стресса. В
связи с этим витамины с антиоксидантным потенциалом мо5
гут иметь положительное терапевтическое значение у бере5
менных групп риска. Раннее назначение витаминов–окси5
дантов Е и С пациенткам с высоким риском развития преэк5
лампсии имеет положительный клинический эффект. 
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B. Darbw и соавторы [54] установили, что среди 283 бере5
менных с повышенным риском развития преэклампсии у паци5
енток, принимавших витамины Е и С, риск развития преэк5
лампсии был в 2 раза ниже, чем в группе плацебо. В данном ис5
следовании авторы установили, что при назначении витаминов
было выявлено улучшение функции эндотелия, уменьшение
степени выраженности плацентарной дисфункции и снижение
концентрации изопростонов. Применение антиоксидантов у
беременных в комплексе традиционной терапии эклампсии и
преэклампсии, развившейся на фоне эпилепсии, способствует
снижению интенсивности окислительного стресса, нормализа5
ции механизмов антирадикальной защиты при этой патологии,
сопровождается клинически значимым улучшением внутриут5
робного плода и кровотока в системе мать–плацента–плод.

Необходимо отметить, что, по данным литературы, эк5
лампсия в ряде стран, в частности в России, занимает одно
из первых трех мест в структуре материнской смертности,
периодически уступая первенство кровотечениям, септичес5
ким осложнениями и смертности от экстрагенитальных за5
болеваний. В литературе описан ряд исследований, которые
подтверждают иммуномодулирующую активность аскорби5
новой кислоты. Аскорбиновая кислота повышает количест5
во лимфоцитов, увеличивает продукцию интерферонов, сти5
мулирует макрофаги, усиливает продукцию ими высокоак5
тивных форм и соединений кислорода.

Так, в эксперименте было продемонстрировано, что при
использовании аскорбиновой кислоты в дозе от 500 мг до 3 г в
день ускоряется деление лимфоцитов в ответ на внешнюю аг5
рессию вирусов. Кроме того, в ряде экспериментальных иссле5
дований установлено, что аскорбиновая кислота концентриру5
ется в нейтрофильных гранулоцитах, которые принимают уча5
стие в уничтожении носителей инфекции с помощью свобод5
ных радикалов, при этом сами нейтрофильные гранулоциты,
содержащие витамин С, защищены от повреждающего дей5
ствия свободных радикалов.

Витамин Е обладает иммуностимулирующим эффектом:
усиливает передачу сигнала для активации иммунокомпетент5
ных клеток в ходе иммунного ответа [13, 54]. Витамин Е пред5
упреждает образование связей между низкомолекулярными
соединениями и белками организма в печени и крови (напри5
мер, при воздействии ионизирующего облучения). Вследствие
чего тормозится укрупнение иммунных комплексов и образо5
вание повреждающих молекул. Такой эффект, очевидно, обу5
словлен антиоксидантными свойствами токоферола.

При иммунодефицитах витамин Е способствует защите
Т5 и 5лимфоцитов от угнетающего действия свободных ра5
дикалов и, как следствие, нормализует активность иммун5
ной системы. В литературе имеются данные, свидетельству5
ющие, что среди людей, принимавших витамин Е, заболева5
емость инфекциями была на 30% меньше. 

Исследования, проведенные в Университете Тафтса, по5
казали, что в таких диетических продуктах, как в плодах
вишни5черешни (в 100 граммах содержится 54 килокало5
рии), гораздо больше антиоксидантов, чем в чернике, клуб5
нике, ежевике и малине.

Факт наличия синергизма фармакологических эффек5
тов является известным для токоферола при сочетании его
с аскорбиновой кислотой и витамином А. Витамин А обес5
печивает формирование иммунных (защитных) клеток, вы5
стилке дыхательной системы и пищеварительного тракта,
служащих естественным барьером на пути проникновения
инфекции.

Витамин А так же, как и токоферол, способен проявлять
свойства антиоксиданта. И, кроме того, он является доста5
точно эффективным стимулятором иммунитета, активируя
цитотоксические функции Т5лимфоцитов и макрофагов, ко5
торые обеспечивают противоопухолевую, противовирусную

защиту, устойчивость к аутоиммунным и иммунодефицит5
ным состояниям.

Согласно резолюции Pepartment of Ophthalmology, Johns
Hopkins University School of Medicine (США) [56] результа5
ты экспериментов на животных свидетельствуют, что вита5
мин А и ретиноиды играют одну из главных ролей в форми5
ровании иммунитета.

N. Mario и соавторы [57] в своих исследованиях проил5
люстрировали, что прием витамина А привел к снижению
заболеваемости и смертности при различных инфекционных
болезнях типа кори, инфекционной диареи, связанной с ко5
рью пневмонии, инфицированности вирусом иммунодефи5
цита и малярии. Авторы сообщают, что иммунные реакции
женщин, страдающих инфекционными заболеваниями, су5
щественно изменяются при дополнительном приеме вита5
мина А. Диапазон изменений зависит от типа инфекции и
того, какие задействованы иммунные реакции. 

Следует отметить, что МЭ селен также обладает антиокси5
дантной активностью. Проведено многоцентровое исследование
по изучению влияния селена на число респираторных заболева5
ний у недоношенных детей в Новой Зеландии. Выполняли обсле5
дование 534 девочек, рожденных с массой тела до 1500 г, с первой
недели жизни до первой менструации. Селен назначали в дозе
7 мкг/кг в день парентерально в младенческом возрасте или
5 мг/кг в день перорально в старшем возрасте. Авторы [58] описа5
ли увеличение содержания селена и глютатионпероксидазы в сы5
воротке крови, в группе, принимавшей селен, по сравнению с пла5
цебо5группой. При этом в раннем возрасте отмечена коррелятив5
ная зависимость между низким содержанием селена и повышен5
ным риском смерти из5за вирусных респираторных заболеваний.

Исходя из результатов проведенных выше исследова5
ний, логично предположить, что применение комплексов,
содержащих минералы и витамины, с целью активации не5
специфического иммунитета, должно быть более эффектив5
ным, чем применение отдельных компонентов. Это подтвер5
ждается публикациями эффективности приема витаминно5
минеральных комплексов для снижения риска заболеваний
острыми респираторными вирусными инфекциями [13].

SU.VI Max (Supplementation en Vitamines et Mineraux
AntiOxidant Studi), проведенное во Франции многоцентровое
исследование включало наблюдение в течение 8 лет за 12 735
пациентами. Обследованы пациентки в возрасте 35–60 лет и
мужчины 45–60 лет. Обследуемые ежедневно получали селен
100 мкг, цинк – 20 мкг и антиоксидантые витамины: С – 120 мг,
Е530 мг, 5каротин – 6 мг (100–300% от рекомендуемой дозы).
Результаты исследований свидетельствуют, что назначение
МЭ с витаминами снижало риск развития ОРЗ и ОРВИ.

Подобный результат был получен в многоцентровом ис5
следовании MIN.VIT.AOX [58]. 

Целесообразно отметить важность и других МЭ, таких,
как марганец, молибден и хром.

Марганец играет главную роль в регуляции свободнора5
дикальных процессов клеточного метаболизма, в частности
реализации функции тромбоцитов, обеспечивая нормаль5
ную секрецию инсулина, синтез холестерина, регуляцию
хондрогенеза. Концентрация марганца в плазме отражает ус5
воение этого элемента с пищей. Уровень марганца у женщин,
потребляющих его по 15 мг/сут, был выше по сравнению с
теми, кто употреблял этот элемент по 1,7 мг/сут.

Убедительных данных, свидетельствующих о том, что
дефицит марганца представляет собой клиническую или со5
циальную проблему, нет [40]. Gambling Lorraine и соавторы
отмечают, что марганец выводится преимущественно с жел5
чью. Повышение его уровня отмечено у пациенток с хрони5
ческими обструктивными заболеваниями печени и билиар5
ного тракта, получающих парентеральное питание (включая
стандартизированное по содержанию марганца) [59].
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Анализ функциональных взаимосвязей между функция5
ми железа и марганца показал, что марганец влияет на функ5
цию 22 белков, вовлеченных в гомеостаз железа. Эти белки
можно сгруппировать в 5 биохимических функциональных
групп. Каждый из этих белков связывает либо ион железа,
либо ген, либо молекулярный кислород. Большинство бел5
ков вовлечены в ответ организма на состоянии гипоксии [60].

Основываясь на многочисленных исследованиях, кото5
рые продолжаются и в настоящее время, следует отметить,
что медь и марганец тесно связаны с обменами железа и, сле5
довательно, участвуют в кроветворении. Данная проблема
еще до конца не изучена, продолжающиеся открытия генов и
их мутации, вовлеченных в метаболизм меди, марганца и же5
леза, могут стать факторами для более глубокого понимания
связей между этими элементами, их физиологическими и
патологическими последствиями [40].

Молибден способствует метаболизму углеводов и жи5
ров. Является важной частью фермента, отвечающего за ути5
лизацию железа. 

Хром участвует в регуляции уровня глюкозы в крови в
качестве фактора толерантности к глюкозе. Уровень хрома
снижается при беременности, после рождения ребенка и при
ряде патологических состояний дефицит хрома приводит к
развитию метаболического синдрома.

Таким образом, дефицит незаменимых пищевых веществ,
в том числе МЭ и витаминов, во время беременности, когда
потребность организма пациентки в этих пищевых веществах
особенно велика, наносит ущерб здоровью беременной, по5
вышает риск перинатальной патологии, увеличивает перина5
тальную смертность, часто являясь одной из причин недоно5
шенности, врожденных пороков и различной патологии у де5
тей как со стороны физического, так и психологического раз5
вития, особенно при дефиците цинка, йода и других.

Следовательно, основным источником питания беремен5
ных служат свежие овощи, фрукты и цитрусовые, морская
рыба, морские продукты, мясо: крольчатина, телятина, индю5
шатина. Безусловно, при тепловой обработке, хранении ово5
щей, фруктов существенно снижается минерало5витаминная
ценность различного продукта. Так, потери при кулинарной
обработке, в зависимости от витамина и МЭ, вида продуктов
и способа обработки, могут составлять от 10% до 90%.

Значительная часть витаминов и МЭ разрушается при
консервировании, хранении и интенсивной технологичес5
кой обработке пищевых продуктов [60]. 

В данный период в мире используют три основные так5
тики профилактики дефицита микронутриентов: фортифи5
кация, пищевая диверсификация и саплементация. Форти5
фикация (fortification – перевод с анг.) – обогащение про5
дуктов питания недостающими компонентами. Для профи5

лактики комбинированного витаминно5минерального дефи5
цита во многих странах мирах успешно применяют обяза5
тельную фортификацию пшеничной муки соответствующи5
ми комплексами; йодирование соли, фортифицирование ви5
тамином А растительного масла и другие.

Пищевая диверсификация (от англ. diversification – раз5
нообразие, расширение ассортимента) – это программа, на5
правленная на изменение пищевых привычек населения.
Наибольший результат приносит стратегия саплементации 
( от англ. supplementation – дополнение, добавление) – при5
ем витаминно5минеральных комплексов [13]. Именно эту
стратегию рекомендуют использовать в группах риска, осо5
бенно в тех случаях, когда другие стратегии не работают или
еще недостаточно налажены [16]. 

Целесообразно использование витаминов у беременных па5
циенток, которые оправданы экономически и с профилактичес5
кой целью, что подтверждают данные Центра изучения витами5
нов (Нью5Джерси, США). В проведенной работе изучали воз5
можность снижения риска развития врожденных пороков, рож5
дения недоношенных детей и возникновения сердечно5сосудис5
тых заболеваний при приеме поливитаминных препаратов. 

В. Тютюник и соавторы [62] указывают, что тщательный
анализ результатов свидетельствует, что расходы здраво5
охранения с указанными выше медицинскими проблемами
могут быть уменьшены адекватной витаминной коррекцией
на 40%, 60% и 38% соответственно.

На центральном интернет5сайте в США под игидой ведом5
ства National Guideline Clearing house размещена информация
Национального центра рекомендаций. На сайте зарегистриро5
вано 278 общественных медицинских организаций из разных
стран мира. Указания относительно использования витаминов
и профилактики осложнений беременности включают 71 па5
кет рекомендаций, сформулированных медицинскими органи5
зациями США, Финляндии, Канады, Сингапура. Результаты
множества одобренных публикаций свидетельствуют, что пер5
оральный прием витаминов и МЭ рекомендован для профи5
лактики анемии, послеродового кровотечения, других состоя5
ний и в целом является общепризнанным стандартным компо5
нентом дородовой помощи для здоровых беременных.

В настоящее время в Германии также широко обсуждают
вопрос о необходимости принятия государственной про5
граммы, предусматривающей грамотную витаминизацию
всех пациенток детородного возраста.

Таким образом, на основании множества публикаций не5
обходимым является более широкое применение программ
саплементации – приема витаминов и МЭ, направленное на
улучшение внутриутробного состояния плода и кровотока в
системе мать–плацента–плод и, безусловно, на снижение пе5
ринатальной патологии и перинатальной смертности.

Важливість мікронутрієнтів при вагітності

П.М. Веропотвелян, М.П. Веропотвелян,

Ю.С. Погуляй, Н.С. Холодова

У даній оглядовій статі відображені лабораторні дослідження
мікронутрієнтів, що проводилися в останні 14 років. У роботі по5
казано, що в І триметрі вагітності дефіцит вітамінів та мікроеле5
ментів може призводити до порушення внутрішньоутробного роз5
витку і навіть до загибелі плода.
У ІІ та ІІІ триместрах вагітності зміни вітамінно5мінерального ста5
тусу не спричинюють явних аномалій внутрішньоутробного роз5
витку, але тим не менше може порушити формування структур і
функцій органів та систем. Ці дослідження свідчать, що корекція
дефіциту мікроелементів та вітамінів під час вагітності визначає
їхню важливу роль не лише для здоров’я жінки в цілому, але і для
повноцінного розвитку здорової дитини.
Ключові слова: мікронутрієнти, вітаміни, мікроелементи,
вагітність, внутрішньоутробний розвиток плода.

The importance of micronutrients in pregnancy

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

Y.S. Pogulyay, N.S. Kholodova

In the present review article the laboratory investigations of micronu5
trients during the recent 13 years are depicted. The work shows that in
the first trimester of pregnancy the deficiency in vitamins and
microelements may lead to damages of intrauterine development and
even death of the fetus.
In the second and third trimesters of the pregnancy changes of vitamin
5 mineral status don’t cause any significant abnormalities of intrauter5
ine development, nevertheless, the formation of structures and func5
tions of organs and systems may be damaged. These studies testify that
the correction of the microelements and vitamins deficiency during the
pregnancy defines their important role not only for woman’s health in
general, but also for sound development of a healthy child.
Key words: micronutrients, vitamins, minerals, pregnancy, fetal
development.
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В статье представлены результаты исследования, посвя*
щенного оценке эффективности и безопасности гестаген*
ной поддержки у пациенток с метаболическим синдромом
и угрозой прерывания беременности в І триместре.
Ключевые слова: Лютеина, прогестерон, метаболический
синдром, беременность, аборт. 

Метаболический синдром (МС) – проблема, значимость ко5
торой возрастает с каждым днем по всему миру, приравни5

ваясь по распространенности к сахарному диабету 25го типа и
кардиоваскулярным заболеваниям. Риск развития специфичес5
ких компонентов МС, таких, как ожирение, гиперлипидемия,
гипертензия и повышенный уровень глюкозы натощак связыва5
ют с такими стрессовыми факторами окружающей среды, как
плохое питание, неподвижный образ жизни и курение. Тем не
менее, большая группа эпидемиологов и экспериментаторов
поддерживают гипотезу, что риск развития МС у взрослых
определяется воздействиями в перинатальный период. 

В современном мире стресс5индуцированные состояния
женщине все сложнее компенсировать, сохранив свое состо5
яние здоровья, следствием декомпенсации может стать МС.
Такая дезадаптация часто является сочетанной патологией,
например с инсулинорезистентностью, недостаточностью
яичников и другими эндокринными изменениями. 

Для нормальной беременности и вынашивания здорово5
го ребенка все системы организма должны функционировать
исправно.

МС у женщин репродуктивного возраста практикующие
врачи определяли ранее как нейрообменно5эндокринный син5
дром, протекающий по типу легкой формы болезни Кушинга.
У женщин репродуктивного возраста МС является одной из
наиболее частых причин ановуляторного бесплодия, ранних
потерь беременности. Частота данной патологии составляет
примерно 30–35% в структуре нарушений репродуктивной
функции и до 70% среди пациенток с рецидивирующими ги5
перпластическими процессами эндометрия [5, 7, 24].

Под воздействием различных факторов (роды, аборты,
нейроинфекции, стрессы, операции, травмы и др.) нарушается
нейроэндокринная регуляция функции гипоталамуса. Поэто5
му отмечается множество диэнцефальных симптомов (нару5
шение сна, аппетита, жажда, головокружение, головная боль,
гипертензия и др.), свидетельствующих о центральном (гипо5
таламическом) генезе данной патологии. В патогенез МС
включаются несколько систем: гипоталамус–гипофиз–надпо5
чечники, гипоталамус–гипофиз–яичники, аутокринная и эн5
докринная системы висцеральной жировой ткани [6, 15].

Следствием нарушения нейроэндокринного контроля
функции гипоталамуса является повышение секреции и выде5
ления адренокортикотропного гормона (АКТГ), пролактина;
также нарушается цирхоральный ритм выделения гонадолибе5

рина и соответственно гонадотропинов в гипофизе. Внегонад5
но синтезирующийся из андрогенов эстрон повышает чувстви5
тельность гипофиза к гонадолиберину, что приводит к форми5
рованию вторичных поликистозных яичников (ПКЯ) [28].

В ответ на избыточную стимуляцию АКТГ в надпочеч5
никах повышается продукция кортизола и андрогенов. Ги5
перкортизолизм способствует специфическому распределе5
нию жировой ткани с преимущественным отложением жи5
ровой ткани в области плечевого пояса, живота и мезентерии
внутренних органов. Такой тип ожирения называют висце5
ральным (синонимы: центральное, кушингоидное, мужское,
андроидное). Кортизол непосредственно способствует инсу5
линорезистентности (ИР) – снижению чувствительности
периферических тканей (скелетных мышц) к инсулину. Как
следствие ИР развивается гиперинсулинемия в результате
гиперфункции 5клеток поджелудочной железы с целью
поддержания нормогликемии. Роль инсулина в овариальной
функции сводится к усилению ЛГ5зависимого синтеза тесто5
стерона и повышению его биодоступности.

Следующим этапом как результатом гиперинсулинемии
является нарушение липидного спектра крови (дислипиде5
мия), характеризующееся повышением атерогенных факто5
ров (триглицеридов, липопротеинов низкой плотности
(ЛПНП), липопротеинов очень низкой плотности (ЛПОНП)
и снижением уровня липопротеинов высокой плотности
(ЛПВП) [3, 9, 11, 13].

На долю ЛПНП приходится около половины всех липо5
протеинов (ЛП) плазмы крови. 

Способностью ЛПВП осуществлять обратный транспорт
холестерина (ХС) из периферических органов и тканей в пе5
чень для окисления в желчные кислоты и выведения с жел5
чью объясняют их антиатерогенную активность. Другое важ5
ное свойство ЛПВП – способность стабилизировать части5
цы ЛПНП и защищать их от модификационных изменений,
в том числе атерогенной направленности [11–13].

Нарушение нейромедиаторного контроля за функцией
центров пищевого поведения, которые находятся в гипоталаму5
се, приводит к повышенному потреблению пищи и ожирению.

Надпочечниковые андрогены (ДГЭА5С, тестостерон) и
тестостерон, синтезирующийся в жировой ткани, также спо5
собствуют периферической ИР.

Таким образом, результатом активации нйрогумо�
ральной регуляции гипоталамус–гипофиз–надпочечники
является формирование висцерального ожирения, ИР
(гиперинсулинемии), дислепидемии и артериальной ги�
пертензии (АГ). Следствием эндокринно�метаболичес�
ких нарушений является в репродуктивном возрасте
ановуляторное бесплодие, а в пременопаузе – развитие
сахарного диабета (СД) 2�го типа, сердечно�сосудистых
заболеваний (ССЗ), аденокарциномы эндометрия [4, 19].
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У женщин с МС ПКЯ формируются не только как след5
ствие метаболических изменений, но и первичного нарушения
нейромедиаторного контроля секреции гонадолиберина. Избы5
ток андрогенов первично из надпочечников, а затем из ПКЯ по5
ступает в жировую ткань, где повышается синтез эстрона [27].
Внегонадно синтезируемый эстрон приводит к развитию гор5
монально5зависимых заболеваний в репродуктивной системе.

В результате описанных выше эндокринно5метаболичес5
ких нарушений резко увеличивается продукция андрогенов.
Необходимо четко представить источники андрогенов, на
которые необходимо воздействовать при назначении лече5
ния. Можно выделить следующие основные источники ги5
перпродукции андрогенов: надпочечники, жировая ткань,
гиперинсулинемия, ПКЯ [8, 9]. Кардинальным признаком
МС является нарушение менструальной и генеративной
функций на фоне прогрессирующей прибавки массы тела
(МТ). Основными жалобами пациенток являются: наруше5
ние менструального цикла, невынашивание беременности,
бесплодие, избыточное оволосение, ожирение и многообра5
зие диэнцефальных жалоб. Причем избыточную массу тела
пациентки связывают с эндокринными нарушениями, а не с
алиментарными факторами. Только при тщательно собран5
ном анамнезе можно выявить наличие повышенного аппети5
та и неадекватного отношения к количеству потребляемых
калорий. Это связано с нарушением функции центров пище5
вого поведения, которые находятся в гипоталамусе [2, 34,
35]. Наследственность у большинства пациенток отягощена
нарушениями репродуктивной функции, ожирением, инсу5
линнезависимым СД (ИНСД), ССЗ.

Отличительным признаком является вторичное наруше5
ние менструального цикла после воздействия различных
факторов на фоне прибавки МТ. Нарушение менструально5
го цикла начинается с увеличения длительности цикла с не5
достаточностью лютеиновой фазы (НЛФ), а затем развива5
ются олигоаменорея и хроническая ановуляция. Следует от5
метить большую частоту дисфункциональных маточных
кровотечений (ДМК) — до 20% [14, 20, 33].

При объективном исследовании определяется индекс МТ,
значение которого у большинства пациенток более 30, что со5
ответствует ожирению. Тип ожирения определяется по соот5
ношению «объем талии/объем бедер» (ОТ/ОБ), значение ко5
торого более 0,85 характерно для висцерального распределе5
ния жировой ткани преимущественно в области плечевого по5
яса и живота. Важным клиническим признаком является на5
личие полос растяжения на коже живота, бедер от бледно5ро5
зового до багрового цвета. Часто наблюдаются изменения ко5
жи по типу «нигроидного акантоза», проявляющегося в виде
шероховатых гиперпигментированных участков кожи в местах
трения и складок (паховые, подмышечные, под грудными же5
лезами, на животе). Эти изменения кожи являются клиничес5
ким признаком ИР [17, 36] При осмотре наблюдаются выра5
женные андрогензависимые проявления (гирсутизм, угревая
сыпь), что обусловлено влиянием не только надпочечниковых
андрогенов, но и внегонадно синтезируемого тестостерона в
большом количестве жировой ткани. При формировании вто5
ричных ПКЯ отмечается усиление роста стержневых волос не
только по белой линии живота, околососковых полей и внут5
ренней поверхности бедер, но и часто в области подбородка,
бакенбард, на грудине, спине, ягодицах. При этом у некоторых
пациенток имеются признаки вирильного синдрома — андро5
гензависимая алопеция и снижение тембра голоса [7, 8].

Состояние грудных желез характеризуется их гипертро5
фией за счет жировой ткани и большой частотой фиброзно5
кистозной мастопатии.

Диагностика сложности не представляет, поскольку осно5
вывается на типичной клинической симптоматике и данных
анамнеза: нарушение менструального цикла на фоне прибав5

ки МТ, висцеральное ожирение и «диэнцефальные» жалобы
[15, 27]. Трансвагинальная эхография в начале заболевания
выявляет мультифолликулярные яичники, а примерно через
3–5 лет — ПКЯ с утолщенной гиперэхогенной капсулой, кото5
рые иногда могут быть увеличены в 2–6 раз [16].

Гормональные нарушения характеризуются повышени5
ем в крови концентраций АКТГ, кортизола, пролактина.
Уровни лютеинизирующего гормона (ЛГ) и фолликулости5
мулирующего гормона (ФСГ) могут быть нормальными, а
при формировании вторичных ПКЯ повышаются концент5
рации ЛГ с увеличением соотношения ЛГ/ФСГ до 2,5–3.
Повышены также уровни инсулина и снижены концентра5
ции половых стероидсвязывающих глобулинов (ПССГ).
Кроме того, характерно увеличение содержания 175ОП, Т и
ДГЭА5С в крови, 175КС — в моче. Это зачастую приводит к
необоснованному назначению дексаметазона (аналог корти5
зола), что не является патогенетически обоснованной тера5
пией надпочечниковой гиперандрогении, поскольку у этих
пациенток и без того повышены концентрации кортизола.
Следует отметить, что гормональные исследования не явля5
ются решающими в диагностике МС, поскольку очень вари5
абельны в связи с повышением биологически активных
фракций тестостерона и эстрадиола за счет снижения про5
дукции ПССГ, индуцированного инсулином [34, 35].

При биопсии эндометрия отмечают большую частоту ги5
перпластических процессов и аденоматоза в эндометрии (до
60%), что, несомненно, связано с выраженными метаболиче5
скими нарушениями. Поэтому практикующие врачи должны
относиться к этим пациенткам с онкологической насторо5
женностью и рекомендовать раздельное выскабливание при
наличии нарушений менструального цикла, а также эхогра5
фических признаках гиперплазии эндометрия [8, 12, 28].

Метаболический гомеостаз характеризуется повышени5
ем в крови уровня инсулина, ЛПНП и ЛПОНП, триглицери5
дов, снижением концентраций ЛПВП. Пероральный глюко5
зотолерантный тест с определением базальных и стимулиро5
ванных глюкозой (через 2 ч после приема 75 г глюкозы) кон5
центраций инсулина и глюкозы выявляет нарушение толе5
рантности к глюкозе. Информативным также можно считать
определение индекса HOMA (математическая модель), зна5
чения которого более 2,5 свидетельствуют об ИР. Для под5
счета данного индекса необходимы только значения базаль5
ных концентраций глюкозы и инсулина, которые перемно5
жаются и делятся на 22,5 [35, 36].

Критерии Американской ассоциации клинических эндо5
кринологов (ААСЕ, 2002), при которых для диагностики
МС достаточно наличия двух основных и одного дополни5
тельного критерия.

Основные критерии:
– ИР или центральное ожирение (окружность талии у

женщин >88 см);
– дислипидемия (ХС ЛПВП): у женщин <45 мг/дл,

триглицериды (ТГ) >150 мг/дл);
– артериальная гипертензия (артериальное давление –

АД >130/85 мм рт.ст.);
– нарушение толерантности к глюкозе;
– гиперурикемия.
Дополнительные критерии:
– гиперкоагуляция;
– СПЯ;
– дисфункция эндотелия;
– микроальбуминурия;
– ишемическая болезнь сердца.
В последнее время выявление связи между МС и основ5

ными формами акушерской патологии стало предметом глу5
бокого изучения. На фоне ожирения и при наличии МС у
женщин довольно часто наблюдаются нарушения менстру5
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ально5овариальной функции и бесплодие. Имеется прямая
зависимость между увеличением МТ и тяжестью овариаль5
ных нарушений, сопровождающихся ановуляцией, НЛФ и
снижающейся кратностью беременностей при алиментар5
ном ожирении [6, 13]. Однако спорным остается вопрос о
степени зависимости нарушения репродуктивной функции
и выраженности проявлений МС.

В случае наступления беременности возникает ряд ос5
ложнений: угроза прерывания беременности, нередко гипо5
трофия плода, фетоплацентарная недостаточность, перено5
шенная беременность, развитие гестозов, вплоть до тяжелой
формы эклампсии и гибели плода [5, 9].

Осложнения в родах и послеродовой период: нарушения
родовой деятельности, дистоция плечиков при фетальной
макросомии, кровотечения в родах и послеродовой период,
преждевременное или запоздалое излитие околоплодных
вод, высокая частота оперативных вмешательств и индукции
родов [15, 16]. Нередко приходится осуществлять родораз5
решение путем операции кесарева сечения, при этом высока
частота репродуктивных потерь.

Модифицированные критерии ВОЗ. Для установления
диагноза МС при их использовании необходимо наличие ги5
пергликемии или  гиперинсулинемии.

Состояние углеводного обмена оценивают согласно кри5
териям, предложенным Комитетом экспертов ВОЗ (1999),
плюс наличие двух или более дополнительных критериев:

– систолическое АД больше или равное 140 мм рт.ст. и
(или) диастолическое АД больше или равное 90 мм рт.ст.;

– содержание ТГ в крови более 150 мг/дл (1,7 ммоль/л);
– содержание ХС ЛПВП в крови менее 39 мг/дл

(1 ммоль /л) для женщин;
– ожирение: индекс массы тела (ИМТ) более 30 кг/м2.

Для беременной этот показатель рассчитывается по МТ до
беременности [8].

Именно эти критерии подходят для установления диа5
гноза МС беременным.

МС – это системная проблема всего организма.
Клинические аспекты применения прогестерона. Ис5

пользование гестагенов при угрозе выкидыша регламентиру5
ется Клиническим протоколом по акушерской помощи «Не5
вынашивание беременности» (дополнение к приказу МЗ Ук5
раины № 624 от 03.11.2008) [66]. В соответствии с ним для
лечения угрожающего аборта при наличии показаний ис5
пользуют различные препараты прогестерона: масляный рас5
твор для внутримышечного применения, микронизирован5
ный прогестерон для вагинального и перорального примене5
ния, синтетические производные прогестерона для энтераль5
ного применения. Первая и на данный момент единственная
сублингвальная форма прогестерона – таблетки Лютеина –
была зарегистрирована уже после создания Клинического
протокола в Украине, в 2009 г. Дозы и сроки использования
гестагенов протоколом не регламентированы.

Таблица 1
Õàðàêòåðèñòèêà ýêñòðîãåíèòàëüíûõ çàáîëåâàíèé

Таблица 2
Õàðàêòåðèñòèêà ãèíåêîëîãè÷åñêèõ çàáîëåâàíèé

Заболевания

Количество пациентов, n=60

1�я степень (n=36) 2�я степень (n=16) 3�я степень (n=8)

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

Заболевания сердечно;сосудистой системы

НЦД по гипертоническому типу 18 50 4 25* 2 25

НЦД по смешанному типу 3 8,33* 2 12,5* 1 12,5*

Варикозная болезнь 2 5,55* 3 18,75* 0 0

АГ 0 0 1 6,25* 2 25

Заболевания органов пищеварительной системы

Хронический гастрит 6 16,66 2 12,5* 3 37,5*

Язва желудка и двенадцатиперстной кишки 2 5,55* 0 0 0 0

Хронический холецистит 5 13,88* 1 6,25 2 25

Заболевания органов дыхания

Хронический бронхит 1 2,77* 0 0 4 50*

Хронический тонзиллит 7 19,44 3 18,75* 1 12,5

Заболевания почек и мочевыводящих путей

Хронический пиелонефрит 8 22,22 5 31,25 0 0

Хронический цистит 2 5,55 1 6,25 2 25

Мочекаменная болезнь 0 0 1 6,25* 0 0

Примечание: *Здесь и далее в табл. 2–5 p 0,05 � разница показателей достоверна.

Гинекологические

заболевания

Количество больных, n=60

1�я степень (n=36) 2�я степень (n=16) 3�я степень (n=8)

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

Хронический сальпингит 7 19,44 3 18,75 1 12,5

Эктопия шейки матки 13 36,11 8 50 3 37,5

Миома матки 5 13,88 1 6,25* 0 0

Кандидозный кольпит 25 30,55* 4 25* 2 25*
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Клиническое исследование 
Так как наиболее распространенным осложнением бере5

менности у женщин с МС является угроза прерывания, це*
лью исследования явилось изучение эффективности и без5
опасности применения гестагенов в I триместре на основа5
нии изучения их возможного влияния на показатели липид5
ного и углеводного обмена. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Под нашим наблюдением находились 60 женщин. Кри5
терии включения в исследование: наличие абдоминального
ожирения с подтвержденными критериями МС; одноплод5
ная беременность, наступившая спонтанно; клиническая
картина угрозы прерывания беременности (гипертонус
миометрия, кровянистые выделения из половых путей, на5
личие ретрохориальной гематомы); отсутствие СД 25го ти5
па и диагностированной мультигенной тромбофилии. Срок
беременности при включении пациенток в исследование
составлял 8–9 нед. 

После формирования выборочной совокупности, а также
в сроки 6–7 и 15–16 нед беременности было проведено ком5
плексное клинико5лабораторное обследование, включавшее
оценку показателей липидного спектра крови, гемостазио5
граммы, гормонального фона (прогестерон, инсулин), угле5
водного обмена и ИР (глюкоза крови, индекс ИР HOMA5IR,
Homeostasis Model Assessment). Все исследования проводи5
ли по стандартным методикам [10, 11]. 

Возраст беременных был от 24 до 39 года (в среднем 28±3,9
года). По степени ожирения все женщины были разделены на
3 группы: 15ю составили 36 женщин с ИМТ 30–34,9; 25ю – 16
женщин с ИМТ 35–39,9; 35ю – 8 женщин с ИМТ 40. У всех
пациенток отношение ОТ/ОБ было 0,85 и более, выявлялась
атерогенная дислипидемия (ТГ 1,7 ммоль/л, ХС ЛПВП

1,29 ммоль/л). АГ (АД 130/85 мм рт.ст.) имела место у 9
женщин с ожирением 25й и 35й степени, а микроальбуминурии
и гипергликемии не было выявлено ни в одном случае. 

Особенности соматического статуса пациенток приведе5
ны в табл. 1. 

Таблица 3
Ðàñïðåäåëåíèå ïàöèåíòîê ïî ïàðèòåòó áåðåìåííîñòè è ðîäîâ

Таблица 4
Îñëîæíåíèÿ òå÷åíèÿ I òðèìåñòðà áåðåìåííîñòè

Таблица 5
Ïîêàçàòåëè ëèïèäíîãî ñïåêòðà ó îáñëåäîâàííûõ ïàöèåíòîê, M±m

Заболевания

Количество больных, n=60

1�я степень (n=36) 2�я степень (n=16) 3�я степень (n=8)

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

Первобеременные 19 52,77* 5 31,25* 2 25*

Повторнобеременные первородящие 8 22,23* 3 18,75* 1 12,5*

Повторнородящие 9 25 8 50 5 62,5*

Заболевания

Количество больных, n=60

1�я степень (n=36) 2�я степень (n=16) 3�я степень (n=8)

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

Ранний токсикоз 15 41,66* 11 68,75 7 87,5*

Анемия 4 11,11 1 6,25 2 25

Угроза прерывания беременности 36 100 16 100 8 100

ОРВИ 7 19,44 3 18,75 3 37,5

Бессимптомная бактериурия 3 8,33* 1 6,25 2 25*

Примечание: ОРВИ – острая респираторная вирусная инфекция.

Показатель Ожирение 1�й степени и МС Ожирение 2�й степени и МС Ожирение 3�й степени и МС

6–7 нед беременности

Общий ХС, ммоль/л 6,15±0,33 6,72±0,12 6,94±0,42

ЛПНП, ммоль/л 3,44±0,2 3,61±0,31 3,59±0,14

ЛПВП, ммоль/л 1,30±0,12 1,27±0,11 1,22±0,03

ТГ, ммоль/л 1,71±0,44* 1,78±0,61 1,89±0,05*

8–9 нед беременности

Общий ХС, ммоль/л 6,17±0,5 6,67±032 6,91±0,23

ЛПНП, ммоль/л 3,52±0,31 3,41±0,1 3,64±0,21

ЛПВП, ммоль/л 1,32±0,22 1,3±0,21 1,24±0,11

ТГ, ммоль/л 1,73±0,34 1,74±0,61 1,85±0,03

15–16 нед беременности

Общий ХС, ммоль/л 6,29±1,0 6,71±0,39 6,95±0,44

ЛПНП, ммоль/л 3,57±0,18 3,54±0,13 3,69±0,1

ЛПВП, ммоль/л 1,31±0,12 1,29±0,11 1,29±0,54

ТГ, ммоль/л 1,75±0,63* 1,78±0,89 1,91±0,64*
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Данные о частоте и характере гинекологических заболе5
ваний приведены в табл. 2. 

Наиболее распространенными гинекологическими забо5
леваниями среди обследованных всех групп были эктопия
шейки матки (37,5%) и кандидозный кольпит (25%). Преды5
дущая беременность закончилась медикаментозным абор5
том у каждой 55й пациентки 15й группы, каждой 45й женщи5
ны 25й группы и каждой 85й – 35й группы (табл. 3). 

Физиологические роды в анамнезе отмечены у 45,71%
женщин с ожирением 15й степени, 16,66% – с ожирением 
25й степени и 2% – с ожирением 35й степени. 

Особенности течения I триместра настоящей беременности
представлены в табл. 4. Согласно критериям включения в исследо5
вание угроза прерывания беременности была у 100% пациенток. 

Все пациентки с угрозой выкидыша получали терапию,
направленную на пролонгирование беременности:

При симптомах угрозы – Лютеина сублингвально 200 мг
(по 2 сублингвальные таблетки утром и в обед) и Лютеина 100
мг (2 вагинальные таблетки на ночь) – препараты спазмоли5
тического действия и препараты гемостатического действия.

После исчезновения симптомов угрозы, поддерживаю5
щая терапия до 14–16 нед, Лютеина 200 мг вагинально в два
приема утром и вечером. 

Выбор сублингвального пути введения обусловлен скоро5
стью наступления эффекта и самой высокой биодоступнос5
тью прогестерона, которую, наверное, возможно сравнить
только с парентеральным путем введения. Также, это очень
важно во время МС, что объясняет отсутствие влияния на
первичный метаболизм в печени и не приводит к дисфункции
данного органа и усугублению МС особенно у беременных.

Важным условием, определяющим выбор препарата для
лечения, является его безопасность. В работе [25] был прове5
ден мониторинг всех возможных нежелательных явлений и
оценка переносимости природного микронизированного
прогестерона (Лютеина, сублингвальные и вагинальные таб5
летки) у пациенток с симптомами угрозы выкидыша во вре5
мя І триместра беременности. Полученные результаты кли5
нического исследования свидетельствовали об отсутствии
местных или системных побочных реакций.

Преимущества препарата Лютеина:
• Единственный натуральный прогестерон в современных

формах выпуска для вагинального и сублингвального пути
введения, что исключат первичный метаболизм в печени.

• Единственный натуральный прогестерон, имеющий
максимальную концентрацию в крови при сублингвальном
приеме (сравнение 100 мг приема).

• Единственный натуральный (идентичен эндогенному)
микронизированный прогестерон с высокой биодо5
ступностью как при вагинальном, так и сублингваль5
ном пути применения.

• Единственный натуральный прогестерон, имеющий уни5
кальные формы выпуска: сублингвальная таблетка, ваги5
нальная таблетка, для возможности выбора пути введения.

• Единственный натуральный прогестерон с отсутстви5
ем первичного метаболизма и низкой нагрузкой на пе5
чень, что позволяет добиться максимальной концент5
рации в крови при низких дозах при введении.

• Единственный прогестерон в Украине, который имеет
уникальную форму, – сублингвальная таблетка.

• Метаболически стабильный прогестерон – отсутствие
первичного метаболизма в печени позволяет снизить
отрицательное влияние на организм.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Применение препарата прогестерона Лютеина у жен5
щин с МС и высоким риском прерывания беременности в
I триместре позволило повысить уровень прогестерона до
показателей, которые позволили избежать неблагоприят5

Таблица 6
Õàðàêòåðèñòèêà ïîêàçàòåëåé óãëåâîäíîãî îáìåíà, M±m

Показатель Ожирение 1�й степени и МС Ожирение 2�й степени и МС Ожирение 3�й степени и МС

6–7 нед беременности

Гликемия, ммоль/л 4,1±0,3* 4,7±0,2 5,0±0,2*

Инсулин мкЕД, мл 18,79±5,5* 18,91±4,7 19,42±2,3*

HOMA:IR 3,4±1,1* 3,95±1,1 4,31±1,3*

8–9 нед беременности

Гликемия, ммоль/л 4,4±0,1 4,6±0,1 4,9±0,2

Инсулин мкЕД, мл 17,18±6,8* 19,44±7,5 19,71±4,7*

HOMA:IR 3,37±0,3* 3,93±0,6 4,61±0,3*

15–16 нед беременности

Гликемия, ммоль/л 4,2±0,4* 4,6±0,2 5,2±0,4*

Инсулин мкЕД, мл 21,4±3,1* 20,35±1,9 22,3±5,3

HOMA:IR 4,1±0,2* 4,11±0,1* 5,14±0,4*

Примечание: *p<0,05 – разность сравниваемых показателей достоверна.
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ных исходов беременности у большей части обследован5
ных. Из 60 пациенток терапия была успешной в 57 (95%)
случаях, 3 (5%) беременности прервались в сроке
8–10 нед преимущественно в группе с ожирением 35й сте5
пени (66,7%) и 25й степени (33,3%). 

Также, в ходе исследования ни одна из пациенток не вы5
сказывала жалоб относительно любого дискомфорта на фо5
не приема препарата Лютеина. Объективные клинические
обследования не показали органных и системных наруше5
ний у пациенток. 

ВЫВОДЫ

Форма выпуска препарата (сублингвальные и вагиналь5
ные таблетки) Лютеина позволяет добиться максимального
требуемого эффекта, в зависимости от степени патологичес5
ких нарушений у курируемых женщин. 

Все изложенное выше позволяет сделать вывод об эф5
фективности и безопасности включения препарата Лютеина
в лечении пациенток с МС и в поддерживающую терапию
беременных с риском прерывания беременности на ранних и
поздних сроках.

Вивчення ефективності застосування препарату

Лютеїна у вагітних з метаболічним синдромом

О.М. Гопчук, О.О. Литвак

У статті представлено дослідження, яке було проведено з метою
оцінювання ефективності і безпеки підтримувальної гестагенної
терапії у пацієнток з метаболічним синдромом і загрозою перери5
вання вагітності в І триместрі. 
Ключові слова: Лютеіна, прогестерон, метаболічний синдром,
ліпідний обмін, вагітність, аборт. 

Studying of efficiency of using Luteine 

in pregnant women with metabolic syndrome

E.N. Gopchuk, E.O. Litvak

This artikle presents a study which was carried out to evaluate the effi5
ciency and safety of maintenance progesterone therapy in patients
with metabolic syndrome and the risk of miscarriage in the first
trimester.
Key words: Luteina, progesteron, metabolic syndrome, lipid metabolism,
pregnancy, abortion.
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В статье представлены современные данные о распростра*
ненности, патогенезе, последствиях заболеваний мочевыде*
лительной системы в период беременности; рассмотрены ос*
новные принципы применения уроантисептиков в этот пери*
од, приведена доказательная база.
Ключевые слова: заболевания мочевыделительной системы,
беременность, гестационный пиелонефрит, гестоз.

Заболевания мочевыделительной системы стабильно удер5
живают одно из лидирующих мест среди всех экстрагени5

тальных патологий в период беременности. Частота развития
пиелонефрита (гестационного, то есть впервые возникшего в
период беременности, или обострения хронического, диагнос5
тированного до наступления беременности) достигает 10–12%
(Тареева И.Е. (ред.), 2000).

Повышение распространенности заболеваний почек и мо5
чевыводящих путей в период беременности обусловлено тем,
что, начиная с I триместра, в мочевыделительной системе
женщины развиваются некоторые структурно5функциональ5
ные изменения, обусловленные анатомической близостью к
репродуктивной системе, нейрогенными и гормональными
факторами (в частности, действием эстрогенов, прогестеро5
на). Выраженность этих изменений нарастает в течение всей
беременности, достигая максимума к концу III триместра
(табл. 1) (Гуменюк Е.Г., 2005). При этом гестационный пиело5
нефрит у прежде относительно здоровых женщин чаще всего
диагностируют на сроке 22–28 нед беременности (Серов В.Н.,
Тютюнник В.Л., 2008).

Такие заболевания оказывают негативное влияние как на
течение беременности, так и на ее исход, а также на процесс ро5
дов, послеродовой период и состояние новорожденного. К на5

иболее частым осложнениям почечной патологии у беремен5
ных относят анемию (35–70%), гестоз (до 40%), прерывание бе5
ременности в различные сроки или преждевременные роды
(15–20%), плацентарную недостаточность (25–30%), внутриу5
тробную гипоксию плода (30–40%), задержку внутриутробно5
го развития плода (12–15%) и т.д. (Тареева И.Е. (ред.), 2000).
Значительную опасность представляет собой сочетание заболе5
ваний мочевыделительной системы и гестозов. У 25% женщин,
погибших от гестоза, при патологоанатомическом исследова5
нии выявлены фоновые заболевания почек: хронический пие5
лонефрит, хронический гломерулонефрит, опущение почек с
пиелоэктазией, аномалии развития почек, нефролитиаз и др.

Краеугольным камнем этой взаимосвязи является почеч5
ная гипертензия, которую диагностируют у 20% беременных с
пиелонефритом (Репина М.А. и соавт., 2006).

Фитотерапия при заболеваниях почек 

у беременных и фитониринг

Терапия любых заболеваний в период беременности, в том
числе и осложнений беременности, сопряжена с некоторыми
сложностями. Прежде всего, применение многих традицион5
ных лекарственных средств ограничено сроком беременности,
наличием сопутствующих заболеваний и т.д. Обязательным
при назначении терапии является учет потенциального вредно5
го влияния на развивающийся плод, а также всех побочных эф5
фектов при применении препаратов, требующих возможной
последующей корригирующей терапии.

К основным принципам терапии острого гестационного пи5
елонефрита относятся: своевременная антибактериальная те5
рапия (эмпирическая и этиотропная), длительное лечение рас5
тительными уросептиками, при необходимости – восстановле5

Ïðèìåíåíèå óðîàíòèñåïòèêîâ ïðè ëå÷åíèè
çàáîëåâàíèé ìî÷åâûäåëèòåëüíîé ñèñòåìû 
â ïåðèîä áåðåìåííîñòè
А.К. Жигунова

Редакция журнала «Український медичний часопис»
УКР. МЕД. ЧАСОПИС, 2013, 10 січня [Електронна публікація] | www.umj.com.ua

Òàáëèöà 1
Èçìåíåíèÿ ìî÷åâûäåëèòåëüíîé ñèñòåìû â ïåðèîä áåðåìåííîñòè (ïî Ìåäâåäü Â.È. è ñîàâò., 2003; Ãóìåíþê Å.Ï, 2005)

Орган мочевыделительной системы Изменения

Почки

• почечного кровотока и скорости клубочковой фильтрации
• рН мочи (относительное ощелачивание)
• объема
• дилатация чашечно:лоханочного аппарата
• скорости опорожнения лоханок
• лоханочно:почечный рефлюкс

Мочеточник

• диаметра (преимущественно в верхней и средней трети, чаще справа)
• длины и извилистости
• гипертрофия мышечных волокон стенки мочеточника в нижней его трети
• емкости
• перистальтики
• скорости продвижения мочи
• механическое сдавливание мочеточников маткой, яичниковыми венами

Мочевой пузырь
• тенденция к неполному опорожнению мочевого пузыря
• везикоуретральный рефлюкс

Уретра
• снижение тонуса
• ослабление сфинктера уретры (облегчение восходящего распространения

инфекции)
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ние нарушенного пассажа мочи (катетеризация, стентирование
мочеточника, чрескожная пункционная нефростомия). В ком5
плексе также проводятся инфузионная, дезинтоксикационная,
седативная, десенсибилизирующая, симптоматическая тера5
пия, витаминотерапия и др. Кроме того, необходимо тщатель5
ное наблюдение за течением беременности, состоянием пло5
да, профилактика гипоксии и гипотрофии плода. При этом
возможности лекарственной терапии у беременных, особен5
но в I триместре, существенно ограничены. В I триместре бере5
менности, то есть в период органогенеза, для предотвращения
повреждающего влияния на эмбрион из антибактериальных
средств применяются обычно малотоксичные природные и по5
лусинтетические пенициллины, а также растительные уросеп5
тики (Серов В.Н., Тютюнник В.Л., 2008).

Высокая частота рецидивирования заболеваний мочевыде5
лительной системы у беременных, недостаточная эффектив5
ность антибактериальной терапии (как следствие поливалент5
ной антибиотикорезистентности), нецелесообразность, а зачас5
тую и невозможность повторных курсов антибактериальной те5
рапии, а также распространенности аллергических реакций яв5
ляются основанием для широкого применения в качестве про5
филактической и поддерживающей терапии препаратов расти5
тельного происхождения (Фофанова И.Ю., 2004).

При этом нельзя оставить без внимания тот факт, что, не5
смотря на сравнительно меньшее число побочных эффектов и
лучшую переносимость фитотерапии в целом, растительное
происхождение сырья еще не является гарантией достаточной
его эффективности и безопасности, особенно когда речь идет о
применении такого препарата у беременных пациенток.

Одним из существенных недостатков растительных ле5
карственных средств является трудность стандартизации: из5
за отличий в условиях выращивания, времени сбора сырья
растения могут содержать различные концентрации активных
действующих веществ. Есть и определенные проблемы, свя5
занные с технологиями приготовления экстрактов: водные
экстракты, преимущественно применяемые в традиционной
фитотерапии, не позволяют извлечь в полной мере необходи5
мые компоненты из растительного сырья. Помимо того, сырье
для фитопрепаратов, выращенное в экологически неблагопо5
лучных регионах, может быть загрязнено такими токсичными
для человека поллютантами, как пестициды, соли тяжелых
металлов и др.

Избежать подобных недостатков при производстве фито5
препаратов позволяет применение концепции фитониринга
(phytoneering; от phyton – растение и engineering – инженерия,
разработка, технология), позволяющей получить фитопрепа5
рат с тщательно выверенной и строго регламентированной ак5
тивностью действующих веществ в единице продукта. Указан5
ная концепция подразумевает изучение растительных действу5
ющих веществ и их дальнейшее развитие с помощью инноваци5
онных технологических процессов и современных методов ис5
следования. Основные принципы фитониринга включают: 

• строгое соблюдение принципов селекции и тщательный
отбор семенного материала при выращивании раститель5
ного сырья. При посеве семян учитывается целый ряд
факторов: время посева и его место, соответствующие не5
обходимому климату, вид почвы, расстояние между рас5
тениями, определенные удобрения. Сбор урожая произ5
водится с учетом высоты среза растения, стадии его раз5
вития и дневного цикла. Для каждого вида растений рас5
считаны стандартные климат, семена, условия сбора, суш5
ки и дальнейшей переработки. Это позволяет сохранить
высокое качество растений и обеспечить высокое содер5
жание составляющих веществ (Попп М., 2007);

• исключение возможности попадания токсичных поллю5
тантов в производимые лекарственные средства: подраз5
деления компании «Bionorica SE» по выращиванию ле5

карственного сырья размещены на острове Майорка 
(Испания) и в экологически чистых областях Венгрии;

• стандартизацию процесса производства с применением
сертифицированных технологий на всех этапах изготов5
ления фармацевтической продукции;

• применение более высокоэффективных технологий из5
влечения экстрактов из растительного сырья, в частности
щадящей низкотемпературной вакуумной экстракции в
закрытом цикле, позволяющей максимально предотвра5
тить количественные и качественные изменения актив5
ных компонентов;

• соблюдение принципов научной доказательности в отно5
шении эффективности и безопасности препаратов: прове5
дение крупных клинических исследований надлежащего
дизайна, позволяющих получить статистически досто5
верные сравнительные данные. 

Следование всем указанным принципам позволяет полу5
чать фитопрепараты, не только не уступающие синтетичес5
ким представителям соответствующей группы, а даже превос5
ходящие их по соотношению клинического эффекта и риска
развития побочных явлений (Жигунова А.К., 2012). Все вы5
шесказанное в полной мере относится к фитопрепарату Ка5
нефрон®Н, применяемому в качестве средства базисной тера5
пии или в составе комплексного лечения при острых и хрони5
ческих инфекциях мочевого пузыря (цистит) и почек (пиело5
нефрит), а также при хронических неинфекционных заболева5
ниях почек (гломерулонефрит, интерстициальный нефрит) и
для профилактики образования мочевых конкрементов, в том
числе после их удаления (Компендиум 2012 – лекарственные
препараты, 2012).

Характеристика активных компонентов 

препарата Канефрон® Н

При производстве препарата Канефрон® Н используются
только те растения, чьи необходимые свойства подтверждены
экспериментально – листья розмарина (Folia Rosmarini), трава
золототысячника (Herba Centaurii) и корень любистка (Radix
Levistici).

Листья розмарина
Листья розмарина – Rosmarinus officinalis L. (Lamiaceae) –

традиционно применяются при фитотерапии во многих стра5
нах мира и внесены в монографии Всемирной организации
здравоохранения (ВОЗ) по избранным лекарственным расте5
ниям (World Health Organization, 2009).

Листья розмарина содержат до 2,5% эссенциальных масел,
основными активными компонентами которых являются тер5
пеноидные соединения: камфора (5–21%), 1,85цинеол (эвка5
липтол) (15–55%), 5пинен (9–26,0%), борнеол (1,5–5%), кам5
фен (2,5–12%), лимонен (1,5–5%). Фенольные составляющие
представлены флавоноидами (генкванин) и фенольными кис5
лотами (розмариновая, кофейная и др.). В листьях розмарина
присутствуют трициклические дитерпены, такие как розмари5
дифенол, карнозол, карнозоловая кислота и розманол.

Активные вещества листьев розмарина обладают проти5
вовоспалительными свойствами, что подтверждено в ходе
многочисленных экспериментов. В частности, показана спо5
собность карнозола, выделенного из листьев розмарина, по5
давлять высвобождение оксида азота (NO) под влиянием бак5
териального эндотоксина (липополисахарида) путем влияния
на активность индуцируемой NO5синтетазы (iNOS). Карно5
зол также способствует угнетению транслокации субъединиц
транскрипционного фактора NF5KB (nuclear factor5kappa B) в
макрофагах (Lo A.H. et al., 2002). Экстракт листьев розмарина
подавляет продукцию фактора некроза опухоли (tumor necro5
sis factor – TNF)5 и активность циклооксигеназы52 в макро5
фагах, при этом наиболее выраженной противовоспалитель5
ной активностью среди полифенольных компонентов экс5



74 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №8 (94)/2014
ISSN 199255921

À Ê Ó Ø Å Ð Ñ Ò Â Î

тракта листьев розмарина обладает карнозоловая кислота
(Kuo C.F. et al., 2011).

Полифенольные соединения листьев розмарина (карнозол,
карнозоловая и розмариновая кислоты, генкванин) оказывают
значительный антиоксидантный эффект как в жировых, так и
водных средах (del Bano M.J. et al., 2003). Продемонстрирована
экспериментально способность фенольных дитерпенов розма5
рина (карнозол, розманол, эпирозманол) связывать свободные
радикалы и супероксиды in vitro, ингибировать перекисное
окисление липопротеидов низкой плотности человеческой кро5
ви (Zeng H.H. et al., 2001), предотвращать повреждение дезокси5
рибонуклеиновой кислоты оксидативными агентами (переки5
сями, анилиновыми красителями) (Slamenova D. et al., 2002).

Помимо того, фенольные дитерпены в экстракте листьев
розмарина проявляют противомикробное действие, что под5
тверждено экспериментально для таких бактерий, как
Staphylococcus aureus, Streptococcus mutans, Leuconostoc mesen�
teroides, Listeria monocytogenes, Bacillus cereus (Del Campo J. et al.,
2000), Shigella flexneri and S. sonnei (Bagamboula C.F. et al., 2003),
Aeromonassobria и Candidaspp. (Pintore G. et al., 2009).

Экстракту листьев розмарина свойственна также фунгис5
татическая активность, продемонстрированная in vitro в от5
ношении Penicillium roquefortii и Botrytis cinerea (Del Campo J.
et al., 2000).

Антинефротоксический эффект розмариновой кислоты
подтвержден в экспериментах на животных. В частности, ин5
трагастральное введение в течение 8 сут розмариновой кисло5
ты крысам со смоделированным мезангиопролиферативным
гломерулонефритом приводит к снижению концентрации
ядерного антигена пролиферирующих клеток (proliferating
cell nuclear antigen), фибронектина, коллагена IV типа и фиб5
рина в клубочках. При этом активность антиоксидантного
фермента супероксиддисмутазы в гомогенате коркового слоя
почек значительно возрастает у животных, получающих роз5
мариновую кислоту. Таким образом, антинефротоксическое
действие розмарина достигается в том числе и за счет фибри5
нолитических и антиоксидантных свойств его компонентов
(Makino T. et al., 2002).

Листья розмарина широко применяются при заболеваниях
мочевыделительной системы благодаря их диуретической ак5
тивности, которая подтверждена и экспериментальными иссле5
дованиями. Интрагастральное введение водного экстракта лис5
тьев розмарина крысам ежедневно приводило к увеличению су5
точного диуреза на 55е сутки по сравнению с контрольной груп5
пой, при этом в группе, получавшей 8% экстракт, не наблюдали
изменений концентрации электролитов (натрия, калия, хлори5
дов) в плазме крови (Haloui M. et al., 2000). Такой эффект до5
стигается в том числе и за счет спазмолитического действия пу5
тем влияния на трансмембранный транспорт ионов кальция
(Ventura5Martinez R. et al., 2011).

Кроме того, экстракт листьев розмарина проявляет проти5
воопухолевые, антигепатотоксические, иммуностимулирую5
щие свойства (World Health Organization, 2009).

Трава золототысячника
Золототысячник зонтичный (Centaurium umbellatum, сино5

ним – золототысячник обыкновенный, Centaurium erythraea)
используется в медицинских целях уже не первое тысячелетие
– упоминания о применении этой травы как противовоспали5
тельного средства отмечаются еще в античной литературе, в ча5
стности у Плиния Старшего (I век н.э.).

Трава золототысячника содержит растительные горечи –
секоиридоидные гликозиды (преимущественно сверциамарин,
небольшое количество генциопикрина, сверозида и их произ5
водных – центаурозида, генцианина), наличием которых обус5
ловлено тонизирующее действие экстрактов этого растения, а
также его свойство стимулировать пищеварение.

Помимо этого, в траве золототысячника присутствуют

ксантоны (эустомин и его производные), фенольные кислоты
(р5кумариновая, ферулиновая, ванильная и др.), фитостеролы
( 5ситостерол, стигмастерол, кампестерол и др.) и тритерпено5
иды (European Scientific Cooperative on Phytotherapy, 2003).
Недавно продемонстрировано наличие в траве золототысячни5
ка такого биофлавоноидного гликозида, как кверцетин, и его
производных, обладающих высоким антиоксидантным потен5
циалом (Allam A.E. et al., 2012).

Экстракт травы золототысячника проявляет антиоксидант5
ные и гистопротекторные свойства, что доказано in vitro
(Valentаo P. et al., 2001) и in vivo – на АСК (ацетилсалициловая
кислота)5индуцированной модели язвы желудка у крыс. Под
влиянием экстракта золототысячника в очаге деструкции на5
блюдали относительное снижение активности миелопероксида5
зы как маркера воспаления, повышение концентрации глютати5
она и производных ретинола (компонентов антиоксидантной си5
стемы) (Tuluce Y. et al., 2011). Аналогичные результаты получе5
ны и на иных моделях оксидантного стресса (Sefi M. et al., 2011).

Противовоспалительное действие вводимого перорально
экстракта травы золототысячника подтверждено in vivo на мо5
дели каррагинан5индуцированного отека лапы крысы
(Capasso F. et al., 1983), а также на модели индуцированного по5
лиартрита у крыс (Berkan T. et al., 1991).

В экспериментах in vitro показана противомикробная ак5
тивность секоиридоидных гликозидов травы золототысячника
(сверциамарин, сверозид) в отношении Escherichia coli,
Salmonella enteritidis, Staphylococcus aureus, Bacillus cereus
(Jerkovic I. et al., 2012), Bacillus subtilis, Citrobacter freundii,
Proteus mirabilis, Serratia marcescens, Staphylococcus epidermidis
(Kumarasamy Y. et al., 2003).

Кроме того, экстракт травы золототысячника обладает мо5
чегонными свойствами, при этом увеличение суточного диуре5
за не приводит к значимому повышению экскреции электроли5
тов и нарушению электролитного баланса (Haloui M. et al.,
2000).

Корень любистка
Корень любистка лекарственного (Levisticum officinale) ши5

роко применяют в лечении урологических заболеваний благо5
даря своему выраженному мочегонному эффекту (Yarnell E.,
2002). Его основными активными компонентами являются
омега535 и омега565полиненасыщенные жирные кислоты (до
45,9% в экстракте), полиацетиленовые и сесквитерпеновые со5
единения: фалькаринол, фалькариндиол, лигустилид и др.
(Nunes I.S. et al., 2009; Shafaghat A., 2011).

Экстракт корня любистка обладает значительной противо5
микробной активностью, в том числе и в отношении грамотри5
цательных бактерий (подтверждено in vitro для Bacillus subtilis,
Enterococcus faecalis, Staphylococcus aureus, Staphylococcus epider�
midis, Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumo�
niae), грибов (подтверждено in vitro для Candida albicans,
Aspergillus niger, Saccharomyces cerevisiae) (Shafaghat A., 2011),
микобактерий (подтверждено in vitro для Mycobacterium fortui�
tum, Mycobacterium tuberculosis H (37) Rv, Mycobacterium smeg�
matis, Mycobacterium bovis BCG (Schinkovitz A. et al., 2008;
Guzman J.D. et al., 2012).

Кроме того, некоторые активные компоненты корня лю5
бистка (фалькариндиол, жирные кислоты – олеиновая и лино5
левая) ингибируют процесс выведения лекарственных средств
(антибиотиков) из клетки грамнегативных бактерий (эфлюкс)
и тем самым снижают лекарственную устойчивость патоген5
ных микроорганизмов, повышают чувствительность к антибио5
тикам, что продемонстрировано in vitro на примере представи5
телей рода Enterobacteriaceae и Pseudomonas aeruginosa
(Garvey M.I. et al., 2011).

Спазмолитический эффект экстракта корня любистка
предположительно обусловлен действием содержащегося в
нем лигустилида и прочих фталидов на холинергические си5
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напсы путем влияния на активность ацетилхолинэстеразы
(Gholamhoseinian A. et al., 2009).

За счет сочетанного действия вышеперечисленных актив5
ных компонентов препарат Канефрон® Н оказывает противо5
воспалительное, нефропротекторное и антиоксидантное, анти5
бактериальное, а также выраженное диуретическое действие
(без нарушения электролитного баланса плазмы крови)
(табл. 2). Помимо того, Канефрону Н свойственна особенность
снижать выраженность протеинурии, в основном за счет влия5
ния на проницаемость сосудистой стенки клубочковых капил5
ляров.

Клинические исследования эффективности и безопасно*
сти препарата Канефрон® Н в период беременности

За время применения в клинической практике эффектив5
ность и безопасность препарата Канефрон® Н, в том числе как
средства профилактики и терапии гестоза и заболеваний моче5
выделительной системы в период беременности (гестационный
пиелонефрит, обострения хронического пиелонефрита и др.),
продемонстрирована во множестве исследований.

Вопрос о включении Канефрона Н в терапию хроническо5
го или гестационного пиелонефрита у женщин с сахарным диа5
бетом (СД) в период беременности изучали на базе Института
педиатрии, акушерства и гинекологии (ИПАГ) НАМН Украи5
ны В.И. Медведь и соавторы (2003). Проблема пиелонефрита
у беременных с СД особенно актуальна: при СД пиелонефрит
развивается в 7–8 раз чаще, чем в общей популяции (его рас5
пространенность среди лиц с СД достигает 35%).

Как отмечают В.И. Медведь и соавторы (2003), у беремен5
ных с СД традиционная терапия при инфекции мочевыводя5
щих путей нередко оказывается недостаточно эффективной,
что связано, по5видимому, со следующими обстоятельствами:

• антибиотики хуже проникают к очагам воспаления, не со5
здают необходимой концентрации из5за нарушений кро5
воснабжения;

• при длительно протекающем хроническом процессе в ре5
зультате неоднократного, часто кратковременного, анти5
бактериального лечения микрофлора мочи часто резис5
тентна к обычно применяемым антибиотикам;

• моча у больных СД нередко имеет кислую реакцию
(рН<5,5), что снижает активность многих антибактери5
альных средств (нитрофураны, препараты налидиксовой
кислоты);

• нарушения уродинамики выражены более значительно,
нежели у здоровых беременных, а средства, влияющие на
моторику мочевого тракта, при лечении пиелонефрита у
беременных рутинно не применяются;

• снижение иммунологической резистентности организма
способствует более частому возникновению рецидивов
гестационного или повторных обострений хронического
пиелонефрита. 

Поиски вариантов оптимизации терапии пиелонефрита у
беременных с СД привели специалистов ИПАГ НАМН Укра5
ины к применению фитопрепарата Канефрон® Н.

В ходе исследования этот фитопрепарат применяли у 30
женщин с СД 15го типа в различные сроки беременности (ос5

новная группа), страдающих гестационным пиелонефритом
(n=18) или обострением хронического пиелонефрита (n=12).
Во всех случаях больные начинали принимать Канефрон® Н
одновременно с антибиотиком и продолжали после его отмены,
в целом в течение 4 нед. Контрольную группу составили 60 бе5
ременных с СД 15го типа и пиелонефритом (гестационным –
34, хроническим в фазе обострения – 26), которые не получали
Канефрон® Н.

По результатам исследования установлено, что дополни5
тельное включение препарата Канефрон® Н в терапию пиело5
нефрита у беременных с СД повышает ее эффективность. У па5
циенток с явными клиническими проявлениями заболевания
на 2–3 дня раньше наступало улучшение самочувствия – исчез5
новение болевого синдрома, дизурических явлений, никтурии.
В среднем на 1 день раньше нормализовалась температура тела.
У больных гестационным пиелонефритом из основной группы
нормализация показателей анализа мочи после 7 первых дней
лечения наступала в 88,9% случаев, а в контрольной – в 76,5%
(р<0,05).

Положительные результаты применения Канефрона Н по5
лучены и в отношении эрадикации возбудителя после оконча5
ния курса антибиотикотерапии. Наиболее значительным эф5
фектом включения Канефрона Н в лечение пиелонефрита у бе5
ременных авторы исследования считают уменьшение числа ре5
цидивов или повторных обострений. Так, в основной группе ре5
цидив гестационного пиелонефрита наступил только у 1 (5,6%)
больной, повторное обострение хронического пиелонефрита в
период беременности – у 25%, в контрольной – соответственно
у 35,3% (р<0,001) и 53,8% (р<0,01).

Таким образом, применение Канефрона Н позволило
уменьшить количество повторных курсов антибактериальной
терапии в период беременности и, возможно, снизило частоту
хронизации почечной инфекции после перенесенного гестаци5
онного пиелонефрита. Однако последнее предположение тре5
бует проверки в специальном катамнестическом исследовании.

По мнению авторов, подобный эффект достигается (в до5
полнение к вышеперечисленному) также за счет влияния пре5
парата на рН мочи: Канефрон® Н нормализует кислотность из5
начально слишком кислой мочи до 6,2–6,8, что способствует
повышению активности антибактериальных средств, традици5
онно применяемых при пиелонефрите.

Проведенные клинические наблюдения позволили авторам
сделать вывод об эффективности включения Канефрона Н в
терапию пиелонефрита у беременных с СД и, вероятно, воз5
можности профилактического применения препарата у этого
контингента больных (Медведь В.И. и соавт., 2003).

В.А. Потапов и соавторы (2004) из Днепропетровской госу5
дарственной медицинской академии наблюдали 85 беременных
с различными патологиями мочевыделительной системы (в
основном представленными хроническим либо гестацион5
ным пиелонефритом). Из них 50 составили основную группу
и получали в дополнение к общепринятой терапии препарат
Канефрон® Н с целью лечения пиелонефрита, а также для лече5
ния и профилактики гестоза; 35 женщин, получавших стан5
дартную терапию, составили контрольную группу.
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У представительниц основной группы по сравнению с кон5
трольной отмечали более раннее исчезновение болевого синд5
рома, субфебрилитета, расстройств мочеиспускания. Кроме то5
го, в 52% случаев у них произошло уменьшение массы тела (в
среднем на 2 кг) за счет устранения явных и скрытых отеков
благодаря диуретическому и антипротеинурическому эффекту
препарата; ни у одной женщины из основной группы не отмече5
на патологическая прибавка массы тела. В то же время в конт5
рольной группе в 35% случаев наблюдали патологическую при5
бавку массы тела на фоне проводимой терапии, ни у одной жен5
щины не произошло уменьшения массы тела.

Помимо того, эрадикация возбудителя после одного курса
лечения в основной группе достигала 88,5%, в то время как в
контрольной – 68,4%.

По мнению В.А. Потапова и соавторов, длительное забла5
говременное применение препарата Канефрон® Н в качестве
монотерапии у беременных с почечной патологией может спо5
собствовать профилактике развития гестозов, а его добавление
к общепринятой терапии позволяет уменьшить количество по5
вторных курсов антибактериальной терапии и делает лечение
более эффективным.

Цель исследования Е.Г. Гуменюка (2005) – оценка эффек5
тивности препарата Канефрон® Н для санации мочевыводящих
путей у беременных, а также возможного влияния его на состо5
яние плода и новорожденного (n=38). Все наблюдавшиеся бе5
ременные имели различные инфекции мочевыводящих путей
на фоне хронического или гестационного пиелонефрита, моче5
каменной болезни, хронического цистита, выраженной атонии
мочевых путей и нейрогенного мочевого пузыря.

Беременность у большинства женщин протекала с ослож5
нениями: отеки различной степени выраженности, преэк5
лампсия легкой степени и т.д. По результатам обследования
14 женщин (с бессимптомной бактериурией, атонией мочевых
путей, хроническим пиелонефритом и хроническим циститом
вне обострения) получали монотерапию Канефроном Н в
стандартной дозировке. Остальные пациентки (с острым пие5
лонефритом, обострением хронического цистита или пиело5
нефрита, нейрогенным мочевым пузырем) получали комби5
нированное лечение с Канефроном Н в дополнение к тради5
ционной терапии.

К моменту родов и после них у всех беременных, в том чис5
ле из группы монотерапии, удалось достигнуть санации моче5
выводящих путей. Во всех случаях бактериурия была устране5
на, снизился средний уровень протеинурии. Отмечен положи5
тельный эффект со стороны отеков и увеличение суточного ди5
уреза. Случаев индивидуальной непереносимости препарата
или появления аллергических реакций у обследованных жен5
щин не было.

Специалистами из Медицинской академии последиплом5
ного образования города Санкт5Петербурга (Россия) оцене5
ны отдаленные результаты психофизического развития и со5
стояния здоровья детей, матери которых получали препарат
Канефрон® Н (Репина М.А. и соавт., 2006). В обследование
были включены 117 детей, матери которых в различные пери5
оды беременности принимали препарат Канефрон® Н в связи с
заболеваниями мочевыделительной системы и/или преэк5
лампсией (по 50 капель или по 2 таблетки 3 раза в сутки в тече5
ние 4–8 нед). К моменту оценивания дети достигли возраста от
6 мес до 3,5 года.

Показатели роста и массы тела, сроки прорезывания зубов
всех без исключения детей на момент обследования соответ5
ствовали параметрам нормы. Психофизическое развитие всех
117 детей также соответствовало возрасту. Общая заболевае5
мость детей ни по частоте, ни по нозологическим формам так5
же не отличалась от популяционной. На основании этого авто5
ры делают вывод о безопасности применения данного препара5
та в период беременности в плане ее долгосрочных результатов.

Вообще на базе Медицинской академии последипломного
образования города Санкт5Петербурга накоплен обширный
клинический опыт применения препарата Канефрон® Н у бере5
менных (370 женщин, в том числе 83, у которых беременность
наступила вследствие экстракорпорального оплодотворения).
Среди них были как пациентки с сопутствующей инфекцией
мочевыделительной системы (бессимптомная бактериурия,
хронический, в том числе рецидивирующий, пиелонефрит), со5
четанием инфекции мочевыделительной системы с вульвова5
гинитом, цервицитом и т.д., так и женщины с хроническим па5
ренхиматозным повреждением почек (хронический гломеру5
лонефрит, тубуло5интерстициальный нефрит), а также с нетя5
желыми формами гестоза.

У женщин с инфекционными заболеваниями мочевыдели5
тельной системы через 3–4 нед от начала лечения, включавше5
го препарат Канефрон®Н в дополнение к традиционной тера5
пии, достоверно исчезали признаки инфекции: прекращалась
лейкоцитурия, бактериурия, нормализовалась микроскопи5
ческая картина мочевого осадка в целом, приближалась к
норме или становилась нормальной проба Нечипоренко. Ни
у одной беременной не отмечали острого пиелонефрита или
обострения хронического пиелонефрита в период примене5
ния Канефрона Н. Наблюдали уменьшение отеков, устранение
патологической прибавки массы тела, улучшение общего со5
стояния пациенток.

Одновременно отмечено, что длительное применение
Канефрона Н благоприятно влияет на клиническое течение
сопутствующего вульвовагинита: повышается степень чисто5
ты, уменьшалось число лейкоцитов во влагалищных мазках.

Назначение Канефрона Н у беременных с гестозом и забо5
леваниями почек, осложненными хронической почечной недо5
статочностью, способствовало снижению концентрации креа5
тинина к концу 3–45й недели приема препарата до
47–90 мкмоль/л фактически во всех случаях. Достаточно быс5
тро снижалась суточная потеря белка (30–1630 и
30–660 мг/сут до и через 2–3 нед лечения соответственно).

Как полагают авторы исследования, эффективная профи5
лактика и лечение заболеваний мочевыделительной системы
у беременных достигаются при длительном (не менее
3–4 мес) применении Канефрона Н, которое может быть без5
опасно продолжено, вплоть до родоразрешения, либо непре5
рывными курсами, либо по типу пульс5терапии с 2–35недель5
ными перерывами.

Московские специалисты из Научного центра акушерства,
гинекологии и перинатологии Федерального агентства по вы5
сокотехнологичной медицинской помощи Н.Ф. Кравченко,
Л.Е. Мурашко (2008) изучали эффективность применения
препарата Канефрон® Н для профилактики и лечения гестоза у
109 беременных с патологией мочевыделительной системы. На
фоне терапии Канефроном Н отмечали улучшение общего са5
мочувствия, уменьшение отеков с уменьшением массы тела
(наиболее выраженным у женщин с диагностированным гесто5
зом – 590±60 г/нед) и увеличение суточного диуреза. По мне5
нию авторов исследования, быстро развивающийся диуретиче5
ский эффект Канефрона Н достигается за счет синергичного
действия эфирных масел и фенолкарбоновых кислот, при этом
не происходит избыточного выведения калия с мочой и связан5
ного с этим нарушения ионного баланса, свойственного многим
диуретикам.

Помимо того, у пациенток с лейкоцитурией, не требо5
вавшей назначения антибиотиков, после 2 нед применения
Канефрона Н достоверно снизилась выраженность этого симп5
тома (с 2700±400 и 4000±250 до 1500±250 и 1000±300 у жен5
щин с гестозом и изолированной лейкоцитурией соответствен5
но; р<0,05). Отмечено существенное уменьшение выраженнос5
ти протеинурии среди беременных с гестозом – с 0,179±0,04 г/л
до 0,057±0,03 г/л (р<0,05), а также тенденция к регрессии кон5
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центрации сывороточного креатинина (в большей степени сре5
ди женщин с развившимся гестозом) и выраженности пиелоэк5
тазии. Авторы исследования связывают этот эффект не только с
противовоспалительными и антибактериальными, но также и со
спазмолитическими свойствами препарата, его положительным
влиянием на уродинамику (тенденция к регрессии пиелоэкта5
зии) и почечную гемодинамику (в пользу чего свидетельствуют
данные о снижении уровня сывороточного креатинина парал5
лельно с возрастанием скорости клубочковой фильтрации). По5
следнему параметру авторы придают особое значение, поскольку
одним из факторов, определяющих объем клубочковой фильтра5
ции в почке, является количество функционирующих клубоч5
ков. Устранение спазма внутрипочечных сосудов также может
явиться основой ангиопротекторного эффекта Канефрона Н, на
который косвенно указывает положительная динамика уровня
протеинурии (Кравченко Н.Ф., Мурашко Л.Е., 2008).

Крупное исследование безопасности применения препара5
та Канефрон® Н у беременных было предпринято учеными из
ИПАГ НАМН Украины В.И. Медведь и Е.В. Исламовой
(2009). Авторы исследования проанализировали медицинскую
документацию по 1647 беременностям (2003–2007 гг.), закон5
чившимся родами, при которых женщины в различные сроки
получали препарат Канефрон® Н (6 драже/сут или 150 ка5
пель/сут) в течение >3 нед подряд.

При этом изучали частоту врожденных пороков развития у
новорожденных, чьи матери принимали препарат Канефрон® Н
в І триместр беременности, а также состояние при рождении и
заболеваемость в неонатальный период детей, чьи матери дли5
тельно получали Канефрон® Н во ІІ и ІІІ триместр беременнос5
ти. В качестве контроля использовали сопоставление результа5
тов с данными о новорожденных, чьи матери не принимали пре5
парат Канефрон® Н в указанный период беременности.

После подсчета относительного риска (ОР) развития
врожденных аномалий установлено, что этот показатель со5
ставляет 3,65% среди женщин, принимавших Канефрон® Н
в І триместр беременности, и 3,88% – в контрольной группе.
Достоверных отличий в структуре аномалий развития раз5
личных органов и систем у детей, чьи матери принимали
Канефрон® Н в І триместр, и тех, чьи не получали препарат до
125й недели, не выявлено.

Также не выявлено отличий оценки по шкале Апгар при
рождении, особенностей течения госпитального неонатального
периода, частоты развития нарушений ранней неонатальной
адаптации, потери и восстановления массы тела, отличий в ана5
лизах крови по сравнению с данными по клинике в целом.

Таким образом, по результатам исследования специалисты
из ИПАГ пришли к выводу, что препарат Канефрон® Н не об5
ладает тератогенным, эмбриотоксическим, фетотоксическим
действием и может без ограничений применяться по показани5
ям на любых сроках беременности.

Эффективность и безопасность применения препарата
Канефрон® Н изучали также российские специалисты из На5
учного центра акушерства, гинекологии и перинатологии
Минздравсоцразвития РФ. И.Ю. Фофанова и А.В. Ледина в
2011 г. сообщили о большом накопленном клиническом опы5
те: ими обследовано и пролечено в амбулаторных условиях
300 женщин в различные периоды беременности с различны5
ми патологиями мочевыделительной системы (хронический
пиелонефрит, цистит, мочекаменная болезнь, бессимптомная
бактериурия) с последующей оценкой эффективности и без5
опасности применения этого фитопрепарата. Использование
его сопровождалось субъективным и объективным улучшени5
ем состояния беременных: уменьшением отеков, увеличением
суточного диуреза (в среднем на 150–180 мл/сут), уменьше5
нием или исчезновением симптомов дизурии. При этом у бе5
ременных диуретический эффект сочетался с уменьшением
избыточной массы тела, что имеет несомненный положитель5

ный эффект при профилактике и/или лечении преэклампси5
ии. У беременных с лейкоцитурией отмечено снижение коли5
чества лейкоцитов (с 3200±420 до 1550±270; р<0,05). При вы5
явлении бессимптомной бактериурии применение данного
препарата после 75дневного курса антибактериальной тера5
пии позволило ограничиться одним курсом антибиотиков. В
дальнейшем на фоне регулярного приема препарата бакте5
риурия не выявлялась ни у одной из женщин. Побочных эф5
фектов или аллергических реакций на фоне приема препара5
та Канефрон® Н не выявлено.

В 2012 г. на базе Львовского национального медицинского
университета им. Данила Галицкого предпринято изучение эф5
фективности применения препарата Канефрон® Н для предуп5
реждения рецидивов хронического пиелонефрита в период бе5
ременности и развития восходящего инфицирования мочевы5
водящих путей при бессимптомной бактериурии у беременных
для профилактики акушерских и перинатальных осложнений
(Пирогова В.І. та співавт., 2012).

Участниками исследования стали 70 беременных
(26–28 нед гестации) с заболеваниями мочевыделительной си5
стемы в анамнезе и 60 беременных с бессимптомной бактериу5
рией. В комплекс лечения был включен препарат Канефрон® Н
по 2 таблетки 3 раза в сутки в течение 1 мес.

После завершения курса лечения у женщин с пиелоне5
фритом, получавших в дополнение к антибиотикотерапии
Канефрон® Н, отмечали в 2,2 раза более редкое сохранение бак5
териального обсеменения (по сравнению с беременными, полу5
чавшими антибиотики без Канефрона Н). Безрецидивный пе5
риод у них в среднем составил 13,6±2,1 нед, в то время как сре5
ди представительниц контрольной группы – 8,2±1,4 нед (отли5
чие в 1,7 раза; p<0,05).

Отличались и перинатальные последствия беременности у
пациенток этих групп. У женщин, получавших дополнитель5
ную терапию Канефроном Н, в 100% случаев роды произошли
в срок с рождением живых доношенных детей. Среди беремен5
ных, получавших только антибиотико5 и симптоматическую
терапию, на фоне обострения пиелонефрита произошли преж5
девременные роды на 31–345й неделе гестации (6,7%), а еще в
6,7% случаев возникла необходимость в проведении оператив5
ного родоразрешения на сроке 34–36 нед в связи с развитием
преэклампсии тяжелой степени.

Полученные результаты позволили авторам исследования
рекомендовать лекарственное средство Канефрон® Н в качест5
ве препарата выбора в лечении беременных с расстройствами
функционирования мочевыделительной системы как средство,
способствующее увеличению безрецидивного периода, сниже5
нию бактериальной обсемененности, улучшению акушерских и
перинатальных последствий. При этом Канефрон® Н рекомен5
дуется авторами не только для монотерапии бессимптомной
бактериурии, но и для проведения обязательной прегравидар5
ной подготовки женщин с инфекциями мочевыделительной
системы в анамнезе с целью профилактики обострений пиело5
нефрита в период беременности.

Таким образом, целесообразность включения препарата
Канефрон® Н в комплекс мер по профилактике и лечению ин5
фекционных процессов мочевыводящих путей до и в период
беременности обусловлена его воздействием на основные зве5
нья патогенеза, достаточной эффективностью, хорошей пере5
носимостью, возможностью периодизации назначений, отсут5
ствием эмбриотоксического и тератогенного действия, способ5
ностью достичь длительной ремиссии и увеличить безрецидив5
ный период.

Удобство применения препарата Канефрон® Н (таблет5
ки, покрытые оболочкой, или капли), отсутствие побочных
эффектов, принадлежность к фитотерапевтическим сред5
ствам способствуют повышению комплаенса среди беремен5
ных пациенток.
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Застосування уроантисептиків при лікуванні

захворювань сечовидільної системи у період

вагітності

А.К. Жигунова

У статті наведено сучасні дані про поширеність, патогенез, наслідки
захворювань сечовидільної системи у період вагітності; розглянуто
основні принципи застосування уроантисептиків у цей період, наве5
дено доказову базу.
Ключові слова: захворювання сечовидільної системи, вагітність, гес�
таційний пієлонефрит, гестоз.

Application of uroantiseptics in the treatment 

of diseases of the urinary system during pregnancy

A.K. Zhigunova

The paper presents the current data on the prevalence, pathogenesis,
effects of diseases of urinary system during pregnancy the basic principles
of uro5antiseptics use in this period; the evidence base is given.
Key words: urinary system diseases, pregnancy, gestational pyelonephritis,
preec�lampsia.
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Autoimmune diseases, do not begin at the time of clinical
appearance, but rather many years before that. The identifi*
cation of positive autoantibody serology in an asymptomatic
individual might allow immunological treatment whereby dis*
ease is prevented.  New prospective studies are needed in
order to assess the predictive value of antibody testing, as
well as the means to apply them to clinical management of
healthy population and high*risk individuals.
Kew words: аutoimmune diseases, autoantibody serology,
immunological treatment, antibody testing.

In XXI century autoimmune diseases, taken as a group, are the
third leading cause of morbidity and mortality in the industri5

alized world, only surpassed by cancer and heart disease [1, 2, 5].
The great attention attracted to autoantibodies and autoimmune
pathology is being explained that many autoimmune diseases are
characterized by the presence of autoantibodies that precede the
overt disease by months or years [6]. For example, the presence
of two islet cell antibodies (ICA) are associated with a 50% risk
of future development of diabetes mellitus in 5 years, anticyclic
citrullinated (anti5CCP) antibodies are found in the sera samples
of rheumatoid arthritis (RA) patients a median of 4.5 years before
the overt disease, and in systemic lupus erythematosus (SLE),
patients the specific antibodies are stated before 3–4 years prior
to the clinical symptoms. So the screening healthy women for
autoantibodies could help in prediction of autoimmune diseases,
or rather their clinical manifestations [1, 2, 5, 6]. 

Autoimmune pathology appears to play the decisive role in
adverse pregnancy outcomes. It was found out, that certain
autoimmune disorderss, such as SLE, are associated with preg5
nancy loss. Since the end of the XX century physicians paid
attention on negative pregnancy outcomes in women with
antiphospholipid antibodies (APLA) and the antiphospholipid
antibody syndrome (APS) (Picture 1).

The APS diagnosis is being established on the background of
clinical and laboratory data, including fetal wastage in the pres5
ence of high levels of anticardiolipin antibodies. Afterwards it
was raising interest in investigation of other autoimmune
pathology and various specific autoantibodies as possible causes
of pregnancy loss. It was an attempt to establish a linkage
between recurrent pregnancy loss and the presence of a specific
type autoantibody or patterns of autoantibodies [1, 2]. 

It is greatly important that some primary APS patients may
develop SLE or any other autoimmune diseases, so having sec5
ondary APS. A retrospective study following 128 primary APS
patients for a mean follow5up period of 9 years has investigated
this notion. The data testify that during the follow5up and after
a median disease duration of 8.2 years (range, 1–14 years),
11 (8%) patients developed SLE, 6 (5%) – lupus5like disease,
and 1 (1%) – myasthenia gravis. In future 110 patients (86%)
continued to have primary APS. Analysis of the risk factors
related to the development of other autoimmune diseases
showed, that only the presence of Coomb’s positivity had statis5
tical significance (odds ratio, 66.4; 95% confidence interval [CI],
1.6–2714; P=0.027) and was associated with the development of
SLE. The study also testified that progression from primary APS
to SLE or lupus5like disease is looking like unusual [4, 7].

The modern laboratory diagnostics of systemic lupus erythe5
matosus (SLE) corresponding to autoimmune nature of diseases
during pre5pregnancy and pregnancy period includes: test for anti5
Ro/SSA and anti5La/SSB antibodies, lupus anticoagulant and
anticardiolipin antibody studies, anti5double5stranded DNA (anti5
dsDNA) test, complement studies (CH50 or C3 and C4 [6, 7].

In women with connective tissue disorders, taking into con5
sideration SLE and some other autoimmune disorders (Sjogren’s
syndrome and rheumatoid arthritis), anti5Ro/SSA antibody (as
the main pathogenic factor of congenital heart block) has been
evaluated recently in the pathogenesis not only of disease’s
severity but of pregnancy loss [8]. 

For nowadays it is proved that anti5Ro/SSA5positive serum
sample may contain two sets of antibodies, including a 60 kDa
(Ro60) and a 52 kDa (Ro52) polypeptidic component of the Ro
molecule. Additionally, there is a hypothesis, that IgG antibod5
ies against a 57 kDa protein (p57) could become an additional
risk factor in the pathogenesis of neonatal lupus syndrome. 

The results of [8] testified about a correlation between
recurrent pregnancy loss and the levels of Ro/SSA peptides,
revealed in the samples of the sera of autoimmune women. The
authors proved, that the rates of recurrent pregnancy losses dif5
fered significantly from 0% among women with no Ro/SSA pep5
tides to 75% among women with all three peptides. In the same
study it was identified that thyroid and cardiolipin autoantibod5
ies didn’t influence on the correlation between these proteins
with adverse pregnancy outcomes. 

These results could be considered as highly important,
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Picture 1. Role of APLA in pregnancy loss 
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because predominantly recurrent pregnancy losses in women
with autoimmune pathology were absolutely associated with
APLA [1, 6, 8]. The data obtained in the study [6, 8, 12] proved
that namely anti5Ro/SSA patterns and antibodies against thy5
roglobulin, were greatly associated with pregnancy losses. 

In pregnant women with SLE, the presence of anti5Ro anti5
bodies also becomes a significant risk factor for neonatal lupus
and congenital heart block, prompting more careful monitoring.
Monitoring APLA has great significance in pregnancy due to
increased risk of antenatal fetal death, IUGR, fetal loss and pre5
mature deliveries. It was shown that positive serology in preg5
nant women for anti5Ro and anti5La, has been found to be linked
to future development of SLE and Sjogren’s syndrome. The
great importance of antibodies screening is that most of the
mothers with such serological findings being clinically healthy
at the time of delivery, will develop clinical SLE or SjЁogren’s
syndrome in long5term follow5up (table 1, 2) [6, 9, 11].

Great attention has been paid to antinuclear antibodies
(ANA) and their role in pregnancy loss, contributing in 22% of
women with recurrent pregnancy losses and nearly 50% of women
with infertility and IVF failures. The mechanism of action is that
women with this problem make antibodies to DNA, or DNA
breakdown products in the embryo or in the pregnancy. These
types of antibodies form first in the blood as IgM, afterwards they
appear as IgG and live in the lymphatic system and lymph nodes.
These antibodies can be against pure double stranded DNA (ds –
DNA), single stranded DNA (ss5DNA), or polynucleotides and
histones that make up the single strands (Picture 2) [9, 12]. 

Any titer of ANA above 1:40 is clinically significant, some5
times the titers can get into the thousands such as 1:2,500 and
they could be positive in women with lupus, rheumatoid arthri5
tis, Crohn’s disease and some other autoimmune diseases [6].
ANA directed against nuclear components of the cell are the most
characteristic of SLE, but they have limited specificity [6, 9, 11].

Ticconi C. et al obtained the data those antinuclear antibod5
ies (ANA) at titers :80 were detected in 97 (50%) women with
recurrent pregnancy loss versus in 16 (16%) control women.
Moreover, elevated ANA titers ( 1:180) were detected only in
women with recurrent pregnancy loss, but all control women
had ANA titers no more than 1:80 [10]. 

The effect of antiDNA antibodies for pregnancy develop5

ment are explained by the exposure of human placentas to anti5
DNA, which was previously shown to cross5react with laminin5
1, resulted in significant disorders of trophoblast attachment and
migration. Laminins are considered as basement membrane gly5
coproteins and believed to play an important role in the remod5
eling of endometrial stroma, which is the crucial step of the egg
implantation into the uterus wall. The anti5DNA antibodies by
their cross5reaction with laminin51 (inhibiting this process)
became the cause of pregnancy loss in SLE patients [10, 12].

Corrado A. et al. evaluated the prevalence of recurrent preg5
nancy loss in systemic sclerosis (SSc) patients and investigated
the relationship with organ involvement, autoantibody profile and
capillaroscopic abnormalities in these patients. As SSc is an
autoimmune connective tissue disease, main features of which are:
fibrosis, autoimmunity and marked microangiopathy, great atten5
tion should be paid to vascular damage, including digital ulcers,
pulmonary arterial hypertension and scleroderma renal patholo5
gy. Otherwise, the increased risk of pregnancy complications, par5
ticularly pregnancy loss, and preeclampsia has been reported in
patients with SSc, but there is lack of knowledge concerning the
pathogenic mechanisms of these events and the potential role of
microvascular disorders and autoimmunity is still unclear [3].

Their data obtained suggested that microvascular damage
could be related with recurrent pregnancy loss in SSc, especial5
ly in anti SCL70+ and ACA+ patients. The authors concluded
that antiphospholipid syndrome played a prominent role pre5

Table 1
Autoantibodies as predictors of specific disease manifestations in SLE

Table 2
Pattern of appearance of autoantibodies predictive of SLE

* – Disease manifestations when antibody is present during pregnancy.

Antibody SLE manifestation

Anti:Heparin sulphate
Antinucleosome

Anti:Ro

Anti:PL

Antiribosomal P protein

lupus nephritis
lupus nephritis

neonatal lupus, congenital heart block

pregnancy loss*, fetal growth retardation*, 
premature deliveries*, strokes*

cerebritis, psychosis, depression

Antibody Mean years prior to clinical manifestation

Anti:PL 3.4 years

Anti:Ro 3.4 years

Anti:La 3.4 years

Anti:dsDNA 2. 2 years

Anti:Sm 1.2 years

Antinuclear ribonucleoprotein (anti:RNP) 1.2 years

Picture 2. Role of ANA in pregnancy loss
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dominantly in a subgroup of patients, revealed for particular
autoantibody profile (Ab5), which presented less severe
microvascular involvement [9, 11].

It is worse discussing the autoimmune thyroid diseases
(AITD), which include Hashimoto’s thyroiditis, juvenile thy5
roiditis, and Graves’ disease. The meaningful feature for all
AITD is a variable degree of lymphocytic infiltration of the thy5
roid gland along with antibody to thyroid tissue production.

There are the most important thyroid autoantibodies which
are directed against: thyroglobulin (TG), thyroid peroxidase
(TPO), and the TSH5receptor (TSH5R). The results of several
studies have confirmed the prognostic value of anti5TG and
antiTPO antibodies in prediction of autoimmune hypothy5
roidism [6, 7]. 

The odds ratio of developing hypothyroidism in individuals
with positive thyroid antibodies and normal TSH has been
shown in a 205year follow5up: 8 for women and 25 for men. The
predictive values increased to 38 and 173, respectively, in cases
of subclinical hypothyroidism (elevated TSH levels and normal
free T4). Pregnant women with anti5TPO antibodies found
appeared to be in high risk of postpartum AITD, some data tes5
tified that in 50% of pregnant women with positive anti5TPO
antibodies postpartum thyroiditis had been diagnosed [6].

The level of anti5TPO antibodies in a titer of 1:1600 or more
at third trimester and delivery was proved to have a 97% sensi5
tivity and 91% specificity for postpartum AITD. The data

obtained became the background foro suggestions that all preg5
nant women should be offered antenatal screening for TPO
autoantibodies, but there is still no any consensus on this issue.
The presence of antibodies for thyroid tissue could be considered
as a risk factor for the future development of AITD, and
demands the careful TSH follow5up. It should be emphasized
that the benefits of AbTPO screening in the general population
or cohort of pregnant women have not been established [2].

Outcomes 

1. The autoimmune diseases, considerably to the end5organ
pathologies they could cause, do not begin at the time of clinical
manifestation, but many years before.

2. The pregnancy period could exacerbate the course of
autoimmune diseases and become the trigger for the develop5
ment of somatic disorders, which might have the negative influ5
ence on the maternal and fetal health state, pregnancy outcome
and perinatal morbidity.

3. The identification of autoimmune diseases in their latent
preclinical stage has become feasible by autoantibody testing.
which would allow to implement this ability for the treatment
and possible prevention of autoimmune diseases. However,
appropriate prospective studies are necessary for proper assess5
ment of the predictive value of antibody testing, as well as for the
means to apply this approach from «bench5to bedside» for clini5
cal management of healthy population and high5risk cohort.

Аутоімунна патологія та вагітність: 

актуальні питання

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

Процес розвитку автоімунних захворювань розпочинається знач5
но раніше, ніж з’являються перші клінічні ознаки. Виявлення ав5
тоімунних антитіл за відсутності клінічних ознак захворювання
дозволяє почати специфічну імуносупресивну терапію значно
раніше, а також розробити відповідні методи профілактики. Не5
обхідні подальші проспективні дослідження для оцінювання про5
гностичного значення антитіл5тестування у доклінічній фазі за5
хворювання, особливо  в групах високого ризику.

Ключові слова: автоімунні захворювання, антитіл�тестування,
імунологічне лікування.

Аутоиммунная патология и беременность: 

актуальные вопросы

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

Процесс развития аутоиммунных заболеваний начинается значи5
тельно раньше, чем появляются первые клинические признаки.
Выявление аутоиммунных антител при отсутствии клинических
признаков заболевания позволяет начать специфическую имму5
носупрессивную терапию значительно раньше, а также разрабо5
тать соответствующие методы профилактики. Необходимы даль5
нейшие проспективные исследования для оценки прогностическо5
го значения антител5тестирования в доклинической фазе заболе5
вания и в группах высокого риска. 
Ключевые слова: аутоиммунные антитела, тестирование анти�
тел, иммунологическое лечение.
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У статті представлено досвід застосування вено*
тонічних ангіопротекторних засобів у вагітних з плацен*
тарною недостатністю внаслідок розвитку ретро*
хоріальних гематом у І триместрі гестації та непрогресу*
ючого відшарування плаценти у ІІ триместрі, доведено
безпечність та ефективність застосування Флебодіа 600
в профілактиці дистресу плода у даної категорії
пацієнток.
Ключові слова: ретрохоріальна гематома, плацентарна
недостатність, відшарування нормально розташованої
плаценти, вагітність.

Кровотечі під час вагітності посідають одне з
провідних місць в акушерській патології, сприяють

розвитку небезпечних ускладнень для матері, зумовлю5
ють перинатальні втрати, інвалідизацію матерів та
збільшуючи ризик інвалідності з дитинства. 

Частота кровотеч другої половини вагітності складає
2–5% усіх вагітностей, при цьому на частку передчасного
відшарування нормально розташованої плаценти в струк5
турі кровотеч під час вагітності припадає до 40% випадків
(1 на 100 вагітностей) [1, 7]. Хоча передчасне відшару5
вання нормально розташованої плаценти становить від
0,3% до 0,5% загальної кількості пологів (1–2% усіх
вагітностей), на її частку припадає до 30% випадків мате5
ринської смертності [1, 6, 7]. 

Передчасне відшарування нормально розташованої
плаценти – це не що інше, як перехід хронічної форми не5
достатності матково5плацентарного кровообігу в гостру з
певною клінічною симптоматикою. Цьому ускладненню
передують хронічні порушення матково5плацентарного
кровообігу, що найчастіше є наслідком ускладнення І
триместру вагітності ретрохоріальною гематомою [2, 3].
Будь5які ускладнення вагітності в I триместрі, в тому
числі відшарування хоріона, можуть негативно познача5
тися на ембріоні і плоді, погіршуючи прогноз для новона5
родженого.

Оскільки непередбачуваний характер відшарування
плаценти не дозволяє проводити контрольовані
дослідження для визначення оптимальної тактики веден5
ня пацієнток, профілактичні і лікувальні заходи щодо да5
ної групи пацієнток залишаються емпіричними [3, 4].

У разі непрогресуючого відшарування плаценти при
недоношеній вагітності вважається можливим проведен5
ня динамічного спостереження і лікування до 32–34 тиж
гестації в установах, де є можливість моніторного спосте5
реження за станом вагітної та плода та цілодобове чергу5
вання кваліфікованих акушерів5гінекологів, анес5
тезіологів, неонатологів [4, 6].

Наслідком відшарування хоріона на ранніх термінах
гестації, як і у випадку непрогресуючого відшарування
нормально розташованої плаценти в ІІ триместрі
вагітності є плацентарна недостатність – синдром, зумов5

лений морфо5функціональними змінами, що виникають в
результаті складної реакції плаценти і плода у відповідь
на різні патологічні стани материнського організму [2, 5,
7]. У розвитку даного синдрому лежать недостатність
інвазії, патологічна незрілість і порушення перфузії вор5
син, патологія плацентарного бар’єра, ендокринна недо5
статність, а також реологічні порушення в плаценті, що
визначає стан новонародженого [2]. Незначні кров’янисті
виділення, задовільний стан матері, встановлення непро5
гресуючої ретроплацентарної гематоми при ультразвуко5
вому дослідженні дає змогу при адекватному спостере5
женні і лікуванні пролонгувати вагітність, що і зумовило
мету нашого дослідження.

Мета дослідження: оцінювання безпечності та ефек5
тивності застосування системних венотоніків в профілак5
тиці дистресу плода при плацентарній недостатності
внаслідок непрогресуючого відшарування плаценти.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Під спостереженням перебували 127 пацієнток з пла5
центарною недостатністю внаслідок ускладненого ретро5
хоріальною гематомою І триместру вагітності, які по5
вторно госпіталізовані у терміни 22–26 тиж з ознаками
передчасного відшарування плаценти. 

Об’єктивне загальносоматичне, клініко5лабораторне,
акушерське обстеження проводили рутинними методами
згідно з чинними наказами МОЗ України. Стан фетопла5
центарного комплексу (ФПК) оцінювали з використан5
ням комплексу методів: ультразвукова фетометрія і пла5
центометрія, допплєрометрія, кількісне визначення гор5
монів ФПК. Ультрасонографію ФПК і допплєрометрію
кровотоку проводили за допомогою апарату «Philips
5000». Для оцінювання кривих швидкостей кровотоку
визначали систоло5діастолічне відношення (С/Д), пуль5
саторний індекс (ПІ) і індекс резистентності (ІР) за М.В.
Медведєвим (1996). При ультразвуковій плацентографії
оцінювали ступінь зрілості плаценти за критеріями
P. Grannum (1979). 

Визначення гормонів ФПК у сироватці крові вагітних
– естріолу (Е3), прогестерону (П), плацентарного лакто5
гену (ПЛ), проводили імунохемілюмінесцентним мето5
дом з використанням комерційних тест5систем.
Досліджували систему гемостазу з кількісним визначен5
ням одного з найбільш перспективних тестів для ранньо5
го виявлення ДВЗ5синдрому – рівня Д5димеру у сиро5
ватці крові. Морфологічне дослідження плаценти
здійснювали відповідно до рекомендацій А.П. Міловано5
ва. Статистичне оброблення результатів досліджень про5
водили із застосуванням методів варіаційної статистики
за допомогою програмних пакетів Microsoft Excel 5.0,
Biostsat та Statistica 6.0.

При динамічному спостереженні у 47 вагітних вста5
новлено відсутність прогресування відшарування нор5
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мально розташованої плаценти. Сліпим методом
пацієнтки були рандомізовані на дві групи. 25 пацієнток,
які в комплексі лікувальних заходів отримували додатко5
во системний венотонік Флебодіа 600 по 600 мг вранці
протягом 30 днів, склали основну групу. У групу
порівняння ввійшли 22 вагітні, які отримували загально5
прийняту терапію для пролонгування вагітності (гемо5
статичну – транексам по 1 таблетці тричі на добу протя5
гом 5–7 діб; спазмолітики, мікронізований прогестерон
вагінально у добовій дозі 200 мг, антианемічну терапію).
Основна група та група порівняння за віком, паритетом
пологів, термінами гестації, соматичним і акушерсько5
гінекологічним анамнезом, локалізацією і орієнтовними
розмірами ретроплацентарних гематом були порівнюва5
ними. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

До початку терапії у пацієнток обох груп мали місце
порушення маткового (IA ступеня) і плодового кровото5
ку відповідно у 19 (76,0%) і у 4 (16,0%) (основна група) та
у 17 (77,3%) і у 4 (18,2%) вагітних (група порівняння). В
обох групах діагностовано по 3 випадки порушення мат5
кового кровотоку IБ ступеня (12,0% і 13,6% відповідно). 

У процесі лікування покращання матково5плацентар5
ного кровотоку спостерігали в обох групах, однак вира5
женість і час появи позитивних змін відрізнялися. Так, в
основній групі в середньому вже на 10,2±0,9 добу були
відсутні порушення маткового кровотоку IБ ступеня, а у
12 (63,2%) випадках відзначена повна нормалізація мат5
ково5плодового кровотоку, що за даними УЗД і
допплєрометрії (організація гематоми) відповідало пози5
тивному клінічному перебігу. Вихідні гемодинамічні по5
рушення в основній групі зберігались у 7 (36,8%)
вагітних. 

У той самий час позитивна динаміка у вагітних групи
порівняння починала виявлятись пізніше – в середньому
на 15,5±1,2 добу (Р<0,05). У групі порівняння показник
нормалізації гемодинаміки ФПК у цей період склав
50,0% серед пацієнток із вихідним порушенням гемоди5
наміки IA і IБ ступеня. 

У 15 (60,0%) пацієнток основної групи пологи
відбулися в терміні 37–38 тиж, в 8 (32,0%) випадках ма5

ли місце передчасні пологи у 34–35 тиж, 2 (8,0%)
пацієнтки були розроджені оперативним шляхом на
30–315й тижні гестації в зв’язку з прогресуванням
відшарування плаценти. 

У групі порівняння вагітність закінчилася термінови5
ми пологами у 12 (54,6%) випадках, у 6 (27,3%) пацієнток
відбулися передчасні пологи в терміні 32–35 тиж гестації.
У 2 (11,8%) вагітних групи порівняння на 145у добу від
госпіталізації у стаціонар діагностовано погіршення мат5
ково5плацентарного кровотоку, що клінічно проявилось
погіршенням стану плода на тлі прогресування відшару5
вання плаценти і слугувало показанням до термінового
розродження у терміні 26–27 тиж гестації. 

Ефективність застосування Флебодії оцінювали за
станом новонароджених в момент народження. В ос5
новній групі з оцінкою за шкалою Апгар 8 балів народи5
лося 19 (86,4%) новонароджених, в стані легкої асфіксії з
оцінкою за шкалою Апгар 6 балів – 4 (16,0%). У двох ви5
падках раннього оперативного розродження при масі тіла
новонароджених 1200,0–1350,0 г стан новонароджених
був оцінений у 3–4 бали за шкалою Апгар. Випадків анте5
натальної та ранньої неонатальної смертності в основній
групі не було.

У групі порівняння з оцінкою за шкалою Апгар 8
балів народилося 8 (36,4%) новонароджених (р<0,05
порівняно з основною групою), 9 (40,9%) – з оцінкою за
шкалою Апгар 6–7 балів новонароджених (р<0,05
порівняно з основною групою), в 4 випадках стан новона5
роджених був оцінений у 3–4 бали за шкалою Апгар, в од5
ному випадку (4,5%) мала місце рання неонатальна
смерть новонародженого з масою тіла 600,0 г в терміні ге5
стації 26 тиж.

ВИСНОВКИ

Застосування ангіопротектора і венотоніка Флебодіа
600 в умовах непрогресуючого відшарування плаценти є
безпечним і не зумовлює погіршення перебігу захворю5
вання.

В умовах хронічної плацентарної недостатності, яка
формувалась у пацієнток з І триместру гестації, при ви5
никненні ретрохоріальної гематоми Флебодіа 600 до5
стовірно покращує матково5плодову гемодинаміку і пе5
ринатальні наслідки.

Клинико�параклинические аспекты

беременности, осложненной ретрохориальной

гематомой в І триместре гестации 

З.В. Смих, В.И. Пирогова

В статье представлен опыт применения венотонического ангиопро5
текторного средства у беременных с плацентарной недостаточнос5
тью вследствие развития ретрохориальних гематом в I триместре ге5
стации и непрогрессирующей отслойки плаценты во II триместре.
Доказана безопасность и эффективность применения Флебодиа 600
в профилактике дистресса плода у данной категории пациенток. 
Ключевые слова: ретрохориальная гематома, плацентарная
недостаточность, отслойка нормально расположенной плацен�
ты, беременность.

Clinical�paraclinical aspects of pregnancy 

complicated retrochorial hematoma in the 

І trimester

Z. Smich, V. Pyrohova 

The article presents the experience of venotonik angioprotektor
means in pregnant women with placental insufficiency due to the
development retrochorial hematomas in the I trimester and non5
progressive placental abruption in II trimester. Proven safe and
effective use of Flebodia 600 in the prevention of fetal distress in
this category of patients.
Key words: retrochorial hematoma, placental insufficiency, abrup�
tio placentae, pregnancy.
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ІНСТРУКЦІЯ для медичного застосування препарату ФЛЄБОДІА 600 мг
Склад лікарського засобу:

діюча речовина: 1 таблетка містить діосмін,
що відповідає діосміна безводного чистого –
600 мг;
допоміжні речовини: целюлоза мікрокрис:
талічна, тальк, кислота стеаринова, кремнію
діоксид колоїдний безводний, оболонка
(гіпромелоза, целюлоза мікрокристалічна,
стеарат макроголу 400), Opaglos 6000 (віск
пальмовий, віск жовтий, гумілак, етанол 95
%), барвник Sepisperse (кошеніль червона А
(Е 124), пропіленгліколь, гіпромелоза, титану
діоксид (Е 171), заліза оксид червоний (Е
172), заліза оксид чорний (Е 172)).

Лікарська форма. Таблетки, вкриті
плівковою оболонкою. Круглі таблетки в
оболонці рожевого кольору.  

Фармакотерапевтична група. Ангіопротек:
тори. Капіляростабілізуючі засоби. Біофлаво:
ноїди. Код АТС С05С А03.
Флєбодіа 600 мг підвищує тонус вен малого
калібру, за рахунок чого покращує венозний
відтік та лімфатичний дренаж. Венозний тонус
підвищується завдяки підсиленню тропності
пристінкового норадреналіну до міоцитів вен
(підвищує синтез та/або вивільнення норад:
реналіну; інгібує активність катехол:о:метил:
трансферази; помірно знижує активність фо:
сфодіестерази). Судинозвужувальна дія пре:
парату стосується тільки венозного та лімфа:
тичного русла. Препарат не впливає на тонус
артерій. У тварин Флєбодіа 600 мг покращує
трофіку тканин та мікроциркуляцію, зменшує
набряк тканин за рахунок зниження проник:
ності капілярів та підвищення їх резистент:
ності. Препарат має помірну антиагрегантну
та протизапальну дію. У людини протизапаль:
ний ефект реалізується завдяки антикомпле:
ментарній активності, гальмуванню реакції
вивільнення пероксид:аніонів, зниженню про:
дукції лейкотрієнів. 
В ході експериментальних фармакокінетичних
досліджень із застосуванням діосміну, мічено:
го С14, встановлено, що у тварин препарат
швидко всмоктується зі шлунково:кишкового
тракту, починаючи з другої години після прий:
ому, максимальна концентрація діосміну в
плазмі крові досягається на п’яту годину після
прийому.

Діосмін рівномірно розподіляється у всіх
шарах венозної стінки, переважно в по:
рожнистих венах, підшкірних венах нижніх
кінцівок, меншою мірою – в нирках, печінці
та легенях. В інших тканинах препарат ви:
являється в незначній кількості. Вибіркове
накопичення діосміну у стінках венозних
судин досягає максимуму на дев’яту годи:
ну після прийому і триває протягом на:
ступних дев’яноста шести годин.
Виводиться з сечею – 79 %, з калом – 11 %,
жовчю – 2,4 % з наявністю ентерогепатично:
го циклу.

Показання для застосування. 

• Для полегшення симптомів, обумовлених
лімфовенозною недостатністю, таких як
відчуття тяжкості у нижніх кінцівках, біль,
трофічні розлади;

• у комплексному лікуванні загострення ге:
морою;

• як додатковий метод лікування підвищеної
ламкості капілярів, порушення мікроцир:
куляції.

Протипоказання. Підвищена чутливість до
компонентів препарату, особливо у пацієнтів,
схильних до алергічних реакцій на кошеніль
червону А (Е 124). Препарат звичайно не ре:
комендується застосовувати у період году:
вання груддю.

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 приміщеннях. Лікувальна гімнасти:
ка, носіння медичних компресійних панчіх
сприяють нормалізації мікроциркуляції та
підвищують ефективність препарату. 

Застосування у період вагітності або гоW

дування груддю. В ході експерименталь:
них досліджень у тварин не було виявлено
тератогенного впливу діосміну на плід. У
клінічній практиці не було повідомлень про
будь:які побічні ефекти при лікуванні пре:
паратом вагітних жінок, тому препарат за:

стосовують після консультації з лікарем,
враховуючи співідношення користь для ма:
тері/ризик для плода. В період прийому
препарату слід припинити грудне вигодо:
вування через відсутність даних щодо про:
никнення його в грудне молоко.

Здатність впливати на швидкість реакції

при керуванні автотранспортом або роW

боті з іншими механізмами. Не впливає.

Діти. Не застосовують.

Спосіб застосування та дози. Для перо:
рального застосування. При хронічній лімфо:
венозній недостатності: 1 таблетка на день
вранці перед сніданком. Тривалість курсу
лікування визначає лікар залежно від перебігу
захворювання. Тривалість лікування зале:
жить від показань до застосування та від
стадії захворювання. Середня тривалість
лікування складає 2 місяці. 
При гострому геморої: 2:3 таблетки на день
під час прийому їжі протягом 7 днів, у разі не:
обхідності, лікування продовжують по 1 таб:
летці 1 раз на добу до 1 – 2 місяців. Якщо
після лікування геморою залишилися симп:
томи захворювання, необхідно звернутися
до проктолога для корекції лікування. Макси:
мальна добова доза – 1800 мг (3 таблетки).

Передозування. Випадки передозування
препарату не описані.

Побічні ефекти. Можливі алергічні реакції,
включаючи шкірні висипання, свербіж. Рідко
можливі диспептичні розлади, головний біль.

Взаємодія з іншими лікарськими засобами

та інші види взаємодій. Діосмін може підси:
лювати судинозвужувальну дію адреналіну, но:
радреналіну.

Категорія відпуску. Без рецепта.

Назва і місцезнаходження виробника.

Іннотера Шузі, Франція, Рю Рене Шантеро
Л’Ісль Вер:41150, Шузі:сюр:Сіс, Франція.
Innothera Chouzy, France, Rue Rene
Chantereau L’Isle Vert:41150, Chouzy:sur:
Cisse.
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У статті розглядаються питання впливу різноманітних
форм генетичної тромбофілії та їх комбінації на ризики ви*
никнення ускладнень вагітності: від безпліддя, пре*
ембріональних втрат, невдач екстракорпорального заплід*
нення до синдрому втрати плода, гіпертензивних порушень
під час вагітності і тромбогеморагічного синдрому. Обгово*
рюються питання впливу наявності поліморфізму генів
тромбофилії на виникнення дефектів інвазії трофобласта.
Представлено наукове і практичне обґрунтування застосу*
вання низькомолекулярних гепаринів у профілактиці аку*
шерських ускладнень. 
Ключові слова: вагітність, невиношування, тромбофілія, пе�
ринатальні наслідки.

Протягом існування наукового акушерства порушення в
системі гемостазу – синдром дисемінованого згортання

(ДВЗ5синдром) традиційно розглядали як вторинне явище
по відношенню до типових патологічних синдромів, що ви5
никають під час вагітності: передчасне відшарування нор5
мально розташованої плаценти (ПВНРП), прееклампсії,
септичний шок, синдром «мертвого плода» [1, 2]. 

З початком бурхливого розвитку клінічної гемо5
стазіології та імунології в 80–90 роках ХХ століття один за
іншим було відкрито низку генетичних форм тромбофілії,
включаючи мутацію F.V. Leiden, мутацію протромбіну
G20210А, поліморфізми генів, що контролюють систему
фібринолізу, PAI51 4G/5G, поліморфізми тканинного акти5
ватора плазміногена t5t5РА I/D, фібриногену 455 A/G, чин5
ника XII тощо, і антифосфоліпідний синдром (АФС). Акту5
алізувались дослідження ролі гіпергомоцистеїнемії в розвит5
ку атеротромбозу і венозних тромбоемболій, а також ролі ге5
нетичної і набутої тромбофілії в етіології та патогенезі типо5
во акушерських ускладнень – прееклампсії, невиношування
вагітності, синдрому затримки росту плода (СЗРП), антена5
тальної загибелі плода (АЗП), ПВНРП, що визначають пе5
ринатальну захворюваність та смертність [2–4].

Тромбофілія є невід’ємним етіопатогенетичним чинником
ризику розвитку більшості акушерських ускладнень, нерідко
поєднується з іншими системними синдромами, у тому числі
SIRS, метаболічним синдромом, ДВЗ5синдромом, оксидатив5
ним стресом, ендотеліопатією [2]. Якщо раніше участь тром5
бофілії в патогенезі акушерських ускладнень розглядалася
тільки з точки зору процесів мікротромбування судинного ло5
жа і відповідно порушень матково5плацентарного кровотоку, в
останні роки сталі розглядати і вивчати нетромботичні ефекти
тромбофілії в патогенезі акушерських ускладнень ще на етапі
імплантації плодового яйця і в ранню ембріонічну фазу. 

Ураховуючи наведене вище, просте визначення носійства
поліморфізму генів тромбофілії не дає клініцистові повної
картини процесів, що відбуваються. Потрібне правильне ос5
мислення ефектів кожного гена і їхньої комбінації. 

Мета дослідження: аналіз виявлення поліморфізму
генів тромбофілії, їх поєднання у вагітних з невиношуван5
ням вагітності, міра їхнього впливу на перебіг гестації, з по5
дальшим оцінюванням ефективності проведеної терапії. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для досягнення поставленої мети були обстежені 174
жінки із загрозою невиношування вагітності у віці від 20 до
41 року (середній вік – 30,7±0,4 року), які перебували на
стаціонарному лікуванні у відділенні медицини плода та па5
тології ранніх термінів вагітності комунального закладу
«Дніпропетровський обласний перинатальний центр зі
стаціонаром «ДОР». 

Сто дев’ятнадцять (68,4%) вагітних із загрозою невино5
шування вагітності на тлі надмірної маси тіла склали основ5
ну групу дослідження. Групу порівняння склали 55 (31,6%)
вагітних із зазначеними вище симптомами, у яких індекс ма5
си тіла (ІМТ) не перевищував рекомендований ВООЗ по5
казник. Середній вік вагітних в основній групі склав 30,9±0,4
року (95% ДІ – 30,0–31,8), в групі порівняння – 30,3±0,6 ро5
ку (95% ДІ – 29,1–31,5) (р=0,463 між групами за t5кри5
терієм). Середній гестаційний вік на момент взяття на облік
дорівнював 9,24±0,57 (95% ДІ – 8,10–10,37) тиж і 8,42±0,69
(95% ДІ – 7,03–9,81) тиж відповідно по групах (р=0,399 за 
t5критерієм). Таким чином, за даними показниками виділені
клінічні групи були статистично співставні (p>0,05).

Надлишкову масу тіла мали 50 (42,0%) жінок основної
групи, ожиріння І ступеня – 58 (48,7%), ІІ–ІІІ ступеня –
11 (9,3%) вагітних, середній ІМТ – 30,5±0,3 (95% ДІ –
29,9–31,1) кг/м2. У жінок групи порівняння ІМТ в середньо5
му складав 21,3±0,2 (95% ДІ – 20,8–21,8) кг/м2 (р<0,001 між
групами за t5критерієм). 

Окрім досліджень, що регламентовані Наказами МОЗ
України, за індивідуальної згоди жінки, проведено
дослідження на 12 генетичних варіантів поліморфізму генів
тромбофілії за допомогою комплекту реагентів компанії
«ДНК5технологія» (Росія) методом ПЛР у режимі реально5
го часу. Для зручності розрахунків кожний геном (гомозиго5
та за алелем 1 (нормальна гомозигота), гетерозигота та гомо5
зигота за алелем 2 (патологічна гомозигота) кодували циф5
рами 0, 1, 2 відповідно. Додатково визначали рівні гомоцис5
теїну (ГЦ), значення якого трактувалися залежно від триме5
стру вагітності, тому що фізіологічною особливістю під час
вагітності є його зниження в міру прогресування терміну ге5
стації: для І триместру вагітності нормальним вважався
рівень ГЦ <5,6 мкмоль/л, для II триместру – <4,3 мкмоль/л,
для III триместру – <3,3 мкмоль/л. 

Статистичне оброблення матеріалів дослідження прово5
дили з використанням пакету програм STATISTICA v.6.1®
[5]. Результати для кількісних ознак, розподіл яких
відповідав нормальному закону за критерієм Колмогоро5
ва–Смірнова, представлені у вигляді кількості спостережень
(n), середньої арифметичної (M), стандартної похибки (±m),
95% довірчого інтервалу для середньої (95% ДІ), в інших ви5
падках наводяться медіана (Ме) та інтерквартильний розмах
[25%; 75%]. Порівняння статистичних характеристик в
різних групах проводили з використанням параметричних і
непараметричних критеріїв (з урахуванням закону роз5
поділу): перевірка рівності дисперсій – за критерієм Фішера
(F); достовірність відмінностей середніх – за критеріями
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Стьюдента (t) і Манна–Уїтні (U), відносних показників – за
критерієм Хі5квадрат Пірсона ( 2), в тому числі з поправкою
Йетса (Yates). Для оцінювання взаємозв’язку між ознаками
виконувався кореляційний аналіз з розрахунком ко5
ефіцієнтів рангової кореляції Спірмена (r). Критичне зна5
чення рівня значущості (р) приймалося 0,05. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Не виявлено достовірних відмінностей між групами як
за паритетом вагітності: 3,0 [1,0; 4,0] вагітностей в основній
групі проти 2,0 [1,0; 3,0] вагітностей в групі порівняння
(р=0,224 за U5критерієм), так і за паритетом майбутніх по5
логів – 1,0 [1,0; 2,0] проти 1,0 [1,0; 1,0] відповідно (р=0,100 за

U). Проте у жінок з надмірною масою тіла ці показники бу5
ли варіабельнішими: коефіцієнти варіації (С) дорівнювали
72,5% і 47,0% відповідно, в той час як при нормальному ІМТ
варіація становила 55,9% і 40,6% (р<0,001 і р=0,037 за кри5
терієм F).  Первинне невиношування вагітності мало місце у
34 (28,6%) і 18 (32,7%) жінок обох клінічних груп (р=0,578 за
критерієм 2), але вторинне невиношування частіше
реєструвалось у жінок основної групи – 16 (13,4%) проти
2 (3,6%) жінок групи порівняння (р=0,048 за 2). 

У 23 (19,3%) жінок основної та у 7 (12,7%) групи
порівняння вагітність настала за допомогою допоміжних ре5
продуктивних технологій – ДРТ (р=0,284 за 2). Однак лише
в однієї  жінки першої групи та двох жінок – другої були
відсутні маткові труби. В інших випадках ДРТ було застосо5

Ген Поліморфізм Результат
Основна група

(n=119)

Група порівняння

(n=55)
r (р)

F2:протромбін (фактор ІІ
згортання)

F2: 20210 G>A
0 113 (95,0%) 55 (100%)

0,13 (р=0,091)
1 6 (5,0%) :

F5:Лейдена 
(фактор V згортання)

F5: 1691
G>A

0 94 (79,0%)** 52 (94,5%)

0,20 (р=0,008)1 18 (15,1%) 3 (5,5%)

2 7 (5,9%) :

F7 (фактор VІІ згортання)
F7: 10976 

G>A

0 75 (63,0%)* 44 (80,0%)

0,16 (р=0,037)1 41 (34,5%)* 10 (18,2%)

2 3 (2,5%) 1 (1,8%)

F13A1 (фактор XIІІ згортання)
F13A1: 9

G>T

0 58 (48,7%) 33 (60,0%)

0,09 (р=0,224)1 53 (44,6%) 18 (32,7%)

2 8 (6,7%) 4 (7,3%)

FGB:фібриноген 
(фактор І згортання)

FGB: :455 
G>A

0 45 (37,8%) 27 (49,1%)

0,14 (р=0,069)1 53 (44,5%) 24 (43,6%)

2 21 (17,7%) 4 (7,3%)

Серпін 1 (PAI:1) антагоніст
тканинного активатора

плазміногену

PAI: :675 5
G>4G

0 18 (15,1%) 15 (27,3%)

0,18 (р=0,020)1 53 (44,6%) 27 (49,1%)

2 48 (40,3%)* 13 (23,6%)

ITGA2: 2 інтегрін
(тромбоцитарний рецептор 

колагену)

ITGA2:б2: 807 
C>T

0 53 (44,5%) 20 (36,4%)
:0,11

(р=0,154)
1 53 (44,5%) 24 (43,6%)

2 13 (11,0%) 11 (20,0%)

ITGB3:в (тромбоцитарний
рецептор фібриногену)

ITGB3:в: 1565 
T>C

0 76 (63,9%) 37 (67,3%)

0,04 (р=0,591)1 40 (33,6%) 18 (32,7%)

2 3 (2,5%) :

МТНFR:677 (метилентетра:
гідрофолатредуктаза)

МТНFR:677
С>Т

0 43 (36,1%) 21 (38,2%)
:0,02

(р=0,762)
1 67 (56,3%) 26 (47,3%)

2 9 (7,6%) 8 (14,5%)

МТНFR:1298 (метилентетра:
гідрофолатредуктаза)

МТНFR:1298 
А>С

0 54 (45,4%) 33 (60,0%)

0,13 (р=0,083)1 53 (44,5%) 18 (32,7%)

2 12 (10,1%) 4 (7,3%)

МТR (МТR:2756) – 
В12:залежна метіонін:синтаза

МТR:2756 
А>G

0 84 (70,6%) 31 (56,4%)
:0,16

(р=0,035)
1 31 (26,0%)* 24 (43,6%)

2 4 (3,4%) :

МТRR (МТRR: 66 метіонін:
синтаза:редуктаза

МТRR: 66 А>G

0 31 (26,1%) 9 (16,4%)
:0,06

(р=0,451)
1 53 (44,5%) 30 (54,5%)

2 35 (29,4%) 16 (29,1%)

Таблиця 1
Õàðàêòåðèñòèêà âèÿâëåíèõ ïîë³ìîðô³çì³â ãåí³â òðîìáîô³ë³¿

Примітка: * – p<0,05; ** – p<0,01 між групами за 2; r – коефіцієнт кореляції Спірмена (р – рівень значущості коефіцієнта кореляції).
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вано за наявності обох маткових труб, які були прохідні для
контрасту, коли був виключений чоловічий фактор
безпліддя та безпліддя імунологічного походження. Це мож5
ливо пояснити тим, що в процесі «дозованого» руйнування
матриксу під дією ферментів, що виділяються бластоцистою,
клітини ендометрія, які містять певну кількість екстраваску5
лярного фібрину, не фагоцитуються, а немовби «відкидають5
ся» за допомогою «контактного інгібування». В умовах
гіпофібринолізу (як в результаті поліморфізму PAI51, так і з
інших причин) відбувається десинхронізація локальних
процесів фібринолізу і фібриноутворення при імплантації. У
такій ситуації протеаз, що синтезуються бластоцистою, стає
недостатньо, щоб зруйнувати екстрацелюлярний матрикс в
ендометрії і проникнути на достатню глибину.

Результати дослідження поліморфізму генів тромбофілії
наведені в табл. 1.

Аналіз частот визначених поліморфізмів генів виявив
статистично значущий зв’язок між наявністю надмірної ма5
си тіла у жінок та мутацією факторів згортання крові F55
Лейдена (r=0,20; р=0,008) і F7 (r=0,16; р=0,037), гена
Серпін51 (PAI51)5антагоніста тканинного активатору
плазміногена (r=0,18; р=0,020) і гена МТR: 2756 – В125залеж5
ної метіонін5синтази (r= 50,16; р=0,035). Зокрема, гетерози5
готні і патологічні форми генів F5 і F7 у жінок основної гру5
пи виявлено в 21,0% і 27,0% випадків, у той час як у жінок з
нормальною масою тіла таких випадків було 5,5% і 20,0%
відповідно (р=0,009 і р=0,025 за критерієм 2). Патологічні
гомозиготи гена Серпін51 у жінок з надмірною масою тіла
відзначались частіше в 1,7 разу (40,3% проти 23,6%; р=0,032).
Гетерозиготна мутація гена МТR: 2756, навпаки, була більш
характерною для жінок групи порівняння – 43,6% проти
26,0% (р=0,020). 

Привертав увагу той факт, що 68 (57,1%) жінок основ5
ної групи та 35 (63,6%) групи порівняння в анамнезі мали
завмерлі вагітності до 12 тиж (р=0,418 за 2), що частіше
асоціювалося з мутацією в гені МТR: 2756 – 37 (35,9%)
проти 3 (11,5%) випадків у жінок, у яких не було втрат
вагітності (р=0,016 за 2). Втрати вагітності після 12 тиж
мали 12 (10,1%) та 2 (3,6%) вагітні відповідно (р=0,146 за
критерієм 2).

При оцінюванні рівня плацентації були відзначені деякі
особливості: у 38 (31,9%) та 22 (40,0%) пацієнток відповідно
мала місце низька плацентація (р=0,298), що часто служило
причиною для скарг на кров’янисті виділення зі статевих
шляхів у вагітних. У 2 (1,7%) жінок основної групи та однієї
(1,8%) вагітної групи порівняння виявлене повне передле5
жання плаценти, також в 2 (1,7%) випадках у жінок основної
групи мало місце неповне передлежання плаценти. 

При вивченні рівнів ГЦ за триместрами картина вигля5
дала таким чином (табл. 2).

Статистично значущих взаємозалежностей рівнів ГЦ з
ІМТ або мутацією генів фолатного циклу не виявлено
(p>0,05). Водночас, ці показники у І і ІІ триместрах були ви5
щими у жінок з наявністю випадків втрати вагітності в анам5
незі: 7,16±0,19 (95% ДІ – 6,77–7,54) проти 6,45±0,25 (95% ДІ –
5,94–6,95) в І триместрі (р=0,027 за t5критерієм); 5,69±0,14

(95% ДІ – 5,42–5,95) проти 5,15±0,21 (95% ДІ – 4,82–5,48) в
ІІ триместрі (р=0,050). Кількість спостережень за тримест5
рами в обох групах була різною у зв’язку із втратами
вагітності та недоношуванням під час спостереження.

Основні зусилля з попередження тяжких ускладнень
вагітності були спрямовані на ранню діагностику та ко5
рекцію порушень в системі згортання крові. На першому
етапі ведення вагітності призначали лікування ГГЦ: препа5
рати фолієвої кислоти та вітаміни групи В, застосовували
антиоксиданти (омега535поліненасичені жирні кислоти). 

У І триместрі, перед початком лікування, визначали оз5
наки активації внутрішньосудинного згортання: визначали
вміст Д5димеру як маркера тромбінемії, концентрацію роз5
чинних фібрин5мономерних комплексів у крові та реєстру5
вали масу тіла вагітної. Якщо нагромадження Д5димера або
розчинних фібрин5мономерних комплексів перевищують
0,5 мкгФЕО/мл або 0,2 мг/л відповідно впливали
підшкірними ін’єкціями надропарину (фраксипарин) або
беміпарину (цибор), як низькомолекулярими гепаринами
(НМГ), з розрахунку по 0,3–0,6 мл/добу або 2500–3500 МО
антифактора5Xa відповідно, під стаціонарним контролем
рівнів тромбоцитів і кальцію, кожні 5 і 14 днів відповідно до
нормалізації показників тромбінемії. Рівні тромбоцитів і
кальцію підтримували на рівні 180х109/л і 2,20–2,55
ммоль/л відповідно.

Призначення НМГ проводили з урахуванням тромбо5
тичних ускладнень в анамнезі та втрати вагітності, визна5
чення поліморфізму генів тромбофілії, а також ІМТ. Конт5
ролювання стану згортальної системи крові перед початком
лікування допускало реалізацію більш високого терапев5
тичного ефекту, спрямованого на поліпшення перебігу гес5
тації та зниження ризику антенатальних і перинатальних
втрат. Застосування цих ознак дозволяє визначати як мо5
менти, так і режими надання стаціонарної та амбулаторної
терапії. Вплив НМГ під час гестації, до 125го тижня
вагітності, у вигляді підшкірних ін`єкцій, сприяє перевер5
шенню терапевтичного ефекту без заподіяння побічних уск5
ладнень. Введення 0,3–0,6 мл ін`єкцій надропарину або
беміпарину 2500–3500 МО антифактора5Xa під контролем
тромбоцитів і кальцію істотно знижує ризики виникнення
ускладнень (тромбоцитопенії, виникнення внутрішніх та
зовнішніх геморагій, нудоти, блювання), виключає вплив
тромбофілії на перебіг вагітності. Для підвищення ефекту
дозування НМГ коригували за ІМТ вагітної або породіллі
та рівнями маркерів тромбінемії (Д5димеру, розчинних
фібрин5мономерних комплексів), числом тромбоцитів,
рівнем кальцію на кожні 5 і 14 днів відповідно. Індивіду5
алізація дози НМГ за розрахунком ІМТ має значущість у
зв’язку пов’язаності ожиріння з підвищеним ризиком роз5
витку венозних тромбозів. Нормалізація дози протягом гес5
таційного процесу посилює терапевтичний курс. Надропа5
рин кальцію та беміпарин натрію не проникають крізь пла5
центу, покращують процеси імплантації, інвазію трофобла5
ста та плацентацію у ранні терміни вагітності, запобігають
тромбуванню судин плаценти та утворенню макротромбозів
у більш пізній чаc. 

Таблиця 2
Ð³âí³ ÃÖ (ììîëü/ë) ó æ³íîê òåìàòè÷íèõ ãðóï çà òðèìåñòðàìè âàã³òíîñò³

Триместри
Основна група Група порівняння р між групами 

за t�критеріємn M±m (95%ДІ) n M±m (95%ДІ)

І 117 6,84±0,20 (6,46:7,23) 53 7,03±0,25 (6,53:7,53) 0,573

ІІ 115 5,61±0,14 (5,32:5,90) 49 5,34±0,19 (4,95:5,72) 0,283

ІІІ 108 4,84±0,14 (4,56:5,12) 48 4,51±0,16 (4,20:4,83) 0,166

Примітка: у всіх випадках порівнянь середніх рівнів ГЦ в групах в динаміці спостереження p<0,001 
порівняно з І триместром за t�критерієм Стьюдента для залежних вибірок.
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ВИСНОВКИ

1. Вагітність є унікальним тестом або іспитом наявності
прихованої тромбофілії і сприяє її фенотипічному прояву.

2. У клінічній практиці інформація про наявність або
відсутність тромбофілії вкрай важлива з практичної точки
зору. Присутність тромбофілії погіршує перинатальні ре5
зультати і гострі ускладнення вагітності.

3. Застосування низькомолекулярних гепаринів як базо5
вого препарату в комплексі профілактичних заходів з ранніх
термінів вагітності (у пацієнток зі звичним невиношуванням
вагітності, що зумовлене тромбофілічним станом, і високим
рівнем молекулярних маркерів тромбінемії) дозволяє
мінімізувати терміни антикоагулянтної терапії та попереди5
ти повторні репродуктивні втрати.

Опыт ведения беременности у женщин 

с невынашиванием беременности 

в условиях тромбофилии

З.М. Дубоссарская, Ю.М. Дука

В статье рассматриваются вопросы влияния разнообразных форм
генетической тромбофилии и их комбинации на риски возникно5
вения осложнений беременности: от бесплодия, преэмбриона5
льных потерь, неудач экстракорпорального оплодотворения до
синдрома потери плода, гипертензивных нарушений во время бе5
ременности и тромбогеморрагического синдрома. Обсуждаются
вопросы влияния наличия полиморфизма генов тромбофилии на
возникновение дефектов инвазии трофобласта. Дано научное и
практическое обоснование применения низкомолекулярных гепа5
ринов в профилактике акушерских осложнений.
Ключевые слова: беременность, невынашивание, тромбофилия,
перинатальные исходы. 

Experience of conducting pregnancy 

at women with pregnancy losses 

in the conditions of trombofiliya

Z.M. Dubossarskaya, Y.M. Duka 

In article considered the general pathological role of different forms of
thrombophilia and their combination on risks of emergence of compli5
cations of pregnancy: from infertility, preembryonic losses, IVF fail5
ures to a syndrome of loss of pregnancy, preeclampsia, thrombosis and
bleeding syndrome. The role of polymorphism of genes of a trombofil5
iya on emergence in the defective of throphoblast invasion. It was
given a scientific explanation of multistage and multiple5factor thera5
py which considers use of low5molecular heparins in the prevention of
obstetric complications.

Key words: pregnancy, pregnancy losses, trombofiliya, perinatal
outcomes.
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У статті наведені дані гормональних змін у жінок з індуко*
ваною вагітністю після екстракорпорального запліднення
(ІКСІ).
Ключові слова: цітотрофобласт, екстракорпоральне запліднен�
ня (ІКСІ), перенос ембріонів, естрадіол, прогестерон, �хоріонічний
гонадотропін, РАРР�А, естріол, альфа�фетопротеїн.

Увирішенні проблеми безплідного шлюбу в усіх розвинутих
країнах світу все більшого значення набуває метод екстра5

корпорального запліднення (ЕКЗ) та переносу ембріонів (ПЕ)
у порожнину матки. Частота настання вагітності після ЕКЗ5ПЕ
знаходиться у межах 20–30%, а жива дитина народжується
тільки в 65–70% індукованих вагітностей [1–6]. Згідно із сучас5
ними уявленнями, фізіологічний перебіг вагітності і нормаль5
ний розвиток плода забезпечується комплексом гормональних
змін, які розвиваються в системі мати–плацента–плід, що фор5
мується під час прогресуючої вагітності [7–10]. 

Кількісне визначення гормонів цієї системи є основою для
виявлення порушення функції фетоплацентарного комплексу
(ФПК) і стану плода. У зв’язку з цим викликають інтерес дані
про гормональні зміни у вагітних після ЕКЗ методом ІКСІ.

Мета дослідження: вивчити особливості ендокринних
маркерів перебігу вагітності та стану плода після ЕКЗ мето5
дом ІКСІ.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

З метою з’ясування особливостей ендокринних маркерів у
вагітних після ЕКЗ методом ІКСІ нами було проведено ком5
плексне клініко5лабораторне дослідження 111 вагітних. Конт5
рольну групу (КГ) склала 31 вагітна, які були розроджені че5
рез природні пологові шляхи без соматичної та гінекологічної
патології. Критерієм включення пацієнток у дослідження бу5
ла наявність вагітності після ЕКЗ методом ІКСІ. Ці жінки
склали I групу – 40 вагітних з наявністю чоловічого фактора
безпліддя, ІІВ група – 40 вагітних з наявністю чоловічого та
жіночого (трубно5перитонеального) фактора безпліддя. Усі
вагітні І та ІІВ групи були обстеженні за запропонованою на5
ми схемою і отримували протягом вагітності загальноприй5
няті методи медикаментозної корекції.

Проведено гормональний моніторинг вмісту естрадіолу
(Е2) та прогестерону (П) у обстежених вагітних в сироватці
крові на 5–8, 9, 11, 13, 15–175й тижні вагітності, 5хоріонічно5
го гонадотропіну ( 5ХГ) та РАРР5А на 11–125й тижні,
вільного естріолу (Е3) та альфа5фетопротеїну (АФП) на
16–175й тижні вагітності. 

Гормональні дослідження проведено імуноферментним
методом за допомогою стандартних наборів системи
«DELFIA» на аналізаторі «1420 Victor 2» фірми Perken Elmer
(США). Дослідження проводили за інструкцією виробника.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Дані про динаміку вмісту П та Е2 в сироватці крові обсте5
жених нами вагітних наведені у табл. 1 та 2.

При динамічному спостереженні за гормональними по5
казниками у вагітних КГ ми виявили прогресивне збільшен5
ня вмісту П та Е2. Уміст статевих гормонів у сироватці крові
вагітних І та ІІВ групи вірогідно відрізняється від показ5
ників КГ. Рівень П у вагітних І та ІІВ групи до 135го тижня
вагітності також був вірогідно вищим за показники в КГ, що
було пов’язане із проведенням підтримувальної терапії пре5
паратами прогестагенової дії. Надалі ці показники не
відрізнялись від таких у жінок з КГ. Хронологічно це співпа5
дало із поступовим зниженням дози прогестагенів. Уміст П в
крові вагітних ІІВ групи на початку обстеження і до 135го
тижня вагітності був достовірно меншим, ніж у І групі. На
15–175му тижні вагітності вміст П в крові жінок ІІВ був
вірогідно меншим за такий у жінок І групи (179,4±16,7 про5
ти 282,3±43,2, p<0,05). Клінічно це проявлялося вірогідним
збільшенням частоти симптомів загрози переривання
вагітності в групі ІІВ.

Визначення рівня Е2 в сироватці крові обстежених
вагітних показало, що в КГ на початку вагітності вміст цього
гормону відповідає такому у невагітних в період овуляції.
Ми спостерігали швидкий ріст його концентрації з 55го тиж5
ня до 175го тижня вагітності (майже в 16 разів) з 1,36±0,12 до
18,0±4,4. У вагітних після ЕКЗ методом ІКСІ в І групі і в ІІВ
групі в 5–8 тиж рівень Е2 в 5,5–6,4 разу достовірно вище, ніж
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Таблиця 1
Äèíàì³êà ð³âíÿ Ï ó îáñòåæåíèõ âàã³òíèõ (íìîëü/ë)

Термін вагітності
Групи жінок

КГ, n=31 І група, n=40 ІІВ група, n=40

5:8 тиж 78,4±11,2 (277,3±28,6)* (146,8±18,6)*°

9 тиж 111,2±8,3 (214,6±31,2)* (167,4±12,4)*°

11 тиж 128,5±10,3 (230,4±4,4)* (186,2±10,2)*°

13 тиж 187,3±45,4 162,7±14,1 144,4±14,8

15:17 тиж 177,4±43,6 (282,3±43,2)* (179,4±16,7)*°

Примітки: * – різниця достовірна порівняно з показниками КГ (p<0,05); ° – різниця достовірна порівняно з показниками І групи (p<0,05). 
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в КГ, але в ІІВ групі він вірогідно менший порівняно з цим
показником в І групі (6,6±1,6 проти 8,6±2,2, p<0,05). Такий
високий вміст цього гормону на ранніх стадіях вагітності в
групах вагітних після ЕКЗ методом ІКСІ можна пояснити
контрольованою індукцією суперовуляції, якої ми досягаємо
в процесі ЕКЗ. У вагітних ІІВ групи з 13 тиж вагітності спо5
стерігається достовірне підвищення рівня Е2 порівняно з по5
казниками в І групі (18,2±1,6 проти 10,0±1,8,  p<0,05). Це, на
нашу думку, пов’язано зі станом напруженості в ФПК, у
зв’язку з високим ризиком формування первинної плацен5
тарної дисфункції, а синхронне зниження рівня П та Е2 спо5
стерігається при загрозі переривання вагітності, що підтвер5
джується нашими даними під час аналізу клінічного пе5
ребігу вагітності в цій термін у вагітних ІІВ групи.

Саме на І триместр індукованих вагітностей припадає
найвищий відсоток загроз переривання, тому було
доцільним вивчення співвідношення П/Е2 в цей період гес5
тації як критерію збалансованості гормональних впливів на
міометрій (табл. 3). 

Співставлення рівня П та Е2 в сироватці крові вагітних
КГ показало, що протягом з 55го по 175й тиждень вагітності
концентрація П перевищує рівень Е2. Ця перевага особливо
виражена в терміни до 9 тиж, коли співвідношення П/Е2

складає від 57,6 до 24,1. У подальшому цей індекс знижується
до 16,4 і стабільно тримається до 15 тиж вагітності. У цій
групі вагітних не була перервана жодна вагітність. У вагітних
після ЕКЗ методом ІКСІ індекс П/Е2 на 5–85му тижні склав

32,2 в І групі та 22,2 в ІІВ групі, що пояснюється контрольо5
ваною суперовуляцією в процессі лікування методом ЕКЗ. У
групі ІІВ до 13 тиж індекс П/Е2 був достовірно меншим 7,9
(p<0,05), а в 15–17 тиж він дорівнював 12,1. У цій групі
вагітних переривання вагітності відбулося в 4 випадках. В І
групі вагітних індекс П/Е2 коливався з 55го до 175го тижня
від 32,2 до 16,2. Переривання вагітності відзначено в 1 випад5
ку. Коливання індексу П/Е2 в ІІВ групі склало від 22,2 до 7,9.

Проведений нами аналіз свідчить, що найбільше значен5
ня в прогнозуванні перебігу вагітності після ЕКЗ методом
ІКСІ при поєднанні чоловічого та жіночого (трубно5перито5
неального) факторів безпліддя має співвідношення П/Е2.
Прогностично несприятливим є зниження індексу П/Е2  до
7,9 та нижче. У вагітних І групи в період з 55го до 135го тиж5
ня вагітності коефіцієнт П/Е2 відповідав такому у КГ, що
свідчило про адекватність підтримувальної терапії. Виняток
склали вагітні ІІВ групи, в яких цей показник в 13 тиж до5
стовірно зменшувався. Це було пов’язано як зі зниженням
вмісту П, так і з підвищенням Е2 в сироватці крові, що
свідчило про абсолютну та відносну гіпопрогестеронемію та
зумовлювало небезпеку щодо розвитку невиношування
вагітності. До 9 тиж у вагітних ІІВ групи спостерігається ви5
ражений дефіцит П та перевага Е2, тому показано застосу5
вання мікронізованого прогестерону навіть за наявності
кров’янистих виділень зі статевих шляхів.

Виходячи з поставленої мети, здавалося доцільним
співставлення вмісту АФП, РАРР5А, 5ХГ та Е3 за групами

Примітки: * – різниця достовірна порівняно з показниками КГ (p<0,05); ° – різниця достовірна порівняно з показниками І групи (p<0,05). 

Примітки: * – різниця достовірна порівняно з показниками КГ (p<0,05); ° – різниця достовірна порівняно з показниками І групи (p<0,05). 

Таблиця 2
Äèíàì³êà ð³âíÿ Å2 ó îáñòåæåíèõ âàã³òíèõ (íìîëü/ë)

Таблиця 3
Êîåô³ö³ºíò Ï/Å2 ó îáñòåæåíèõ âàã³òíèõ

Таблиця 4
Âì³ñò ÐÀÐÐ-À, -ÕÃ, Å3 òà ÀÔÏ ó îáñòåæåíèõ âàã³òíèõ

Термін вагітності
Групи жінок

КГ, n=31 І група, n=40 ІІВ група, n=40

5:8 тиж 1,36±0,12 (8,6±2,2)* (6,6±1,6)*°

9 тиж 4,6±0,6 (12,5±2,6)* (11,8±0,8)*°

11 тиж 7,8±0,7 (8,9±2,6)* (14,2±1,5)*°

13 тиж 11,2±0,65 10,0±1,8 (18,2±1,6)*°

15:17 тиж 18,0±4,4 (10,6±3,3)* (14,9±3,1)*°

Термін вагітності
Групи жінок

КГ, n=31 І група, n=40 ІІВ група, n=40

5:8 тиж 57,6 32,2 22,2°

9 тиж 24,1 16,7 14,2*°

11 тиж 16,4 25,8 13,1°

13 тиж 16,7 16,2 7,9

15:17 тиж 9,8 25,6 12,1°

Примітки: * – різниця достовірна порівняно з показниками КГ (p<0,05); ° – різниця достовірна порівняно з показниками І групи (p<0,05). 

Показник
Групи жінок

КГ, n=31 І група, n=40 ІІВ група, n=40

РАРР:А, мМО/л 4090,0±476,0 3908,0±872,1 3769,8±682,6)°

:ХГ, МО/мл 14,4±2,47 13,3±1,9 9,3±2,5*°

Е3, нмоль/л 4,76±0,26 4,50±0,26 (3,4±0,48)*

МоМ Е3 0,98±0,14 1,01±0,04 (0,72±0,07)

МоМ АФП 1,05±0,12 2,25±0,25* 2,65±0,35*
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обстежених жінок як класичних маркерів скринінгу вродже5
них вад розвитку плода та ризику виникнення ускладнень
перебігу вагітності [11–18]. Аналіз проведеного дослідження
вмісту цих гормонів представлено в табл. 4.

Відношення вмісту АФП до медіани (МоМ АФП) на
16–175му тижні вагітності у жінок КГ склало 1,05±0,12, у
жінок І групи – 2,25±0,25, у жінок ІІВ групи – 2,65±0,35. До5
стовірне збільшення показника в І та ІІВ групах було
пов’язане з наявністю багатоплідної вагітності. 

У нормі рівень РАРР5А в материнській крові підви5
щується, починаючи з 75го тижня вагітності. На початку
вагітності зростання вмісту РАРР5А продовжується до почат5
ку пологів. При самостійному початку вагітності (КГ) концен5
трація РАРР5А в крові на 11–125му тижні склала 4090±476
мМО/л. Вміст РАРР5А в сироватці крові вагітних після ЕКЗ
методом ІКСІ значно перевищував показник в КГ. При цьому
в ІІВ групі вагітних рівень РАРР5А достовірно збільшився
майже вдвічі. Відомо, що зниження рівня РАРР5А в сироватці
крові є прогностично несприятливою ознакою розвитку пло5
да, але, в той самий час підвищення його свідчить про напру5
ження процесів білкового синтезу в плаценті, що також про5
гнозує ранню дисфункцію трофобласта у вагітних ІІВ групи.

Вивчення гормональних маркерів перебігу вагітності 5
ХГ та Е3 дозволило встановити, що їхній вміст при ЕКЗ ме5
тодом ІКСІ не змінюється відносно показників КГ. Оскільки
основну біологічну роль 5ХГ в І триместрі вагітності поля5
гає у стимуляції синтезу П жовтим тілом та трофобластом,
досить стабільний рівень 5ХГ в сироватці крові обстежених
вагітних І та ІІВ груп може бути зумовлений підтримуваль5
ною гормональною терапією в програмі ЕКЗ до 12 тиж
вагітності. Відповідність вмісту Е3 в сироватці крові вагітних
І та ІІВ груп аналогічному показнику в КГ свідчить про до5
сить задовільний стан плодів у обстежених жінок. Таким чи5
ном, концентрація білка вагітності РАРР5А в сироватці
крові вагітних після ЕКЗ методом ІКСІ підвищується, 5ХГ
та Е3 не змінюються відносно показників КГ. 

ВИСНОВКИ

Одержані результати свідчать про можливість розвитку
ранньої первинної плацентарної дисфунції у цих вагітних і
особливо несприятливий прогноз в групі вагітних при
поєднанні чоловічого та жіночого чинників безпліддя (ІІВ
група) та необхідність розроблення адекватної корекції цих
порушень.

Гормональные маркеры течения гестационного

процесса у женщин после 

экстракорпорального оплодотворения (ИКСИ)

Л.Е. Туманова, Е.А. Молчанова

В статье представлены результаты гормональных изменений у
женщин с индуцированной беременностью после экстракорпо5
рального оплодотворения (ИКСИ).
Ключевые слова: цитотрофобласт, экстракорпоральное оплодот�
ворение (ИКСИ), перенос эмбрионов, эстрадиол, прогестерон, �хо�
рионический гонадотропин, РАРР�А, эстриол, альфа�фетопротеин. 

Hormonal markers 

of gestational process 

in women after IVF (ICSI)

L.E. Tumanova, E.A. Molchanov 

The results of hormonal changes in women with induced pregnancy
achieved with the help of in vitro fertilization (ICSI) are presented in
the article.

Key words: cytotrophoblast, IVF (ICSI), ET, estradiol, progesterone, 
�human chorionic gonadotropin, PAPP�A, estriol, alpha�fetoprotein. 
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В статье представлены современные лабораторные аспек*
ты диагностики гиперпролактинемии и контроля эффек*
тивности лечения согласно руководству «Diagnosis and
Treatment of Hyperprolactinemia: An Endocrine Society
Clinical Practice Guideline», 2011 г.
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Гиперпролактинемия является одним из наиболее распро5
страненных нейроэндокринных синдромов, который мо5

жет быть как проявлением самостоятельного заболевания
(пролактиномы, которая чаще встречается у женщин, чем
мужчин, и составляет примерно 40% всех опухолей гипофи5
за), так и синдромом, сопровождающим целый ряд других
заболеваний гипоталамо5гипофизарной области (опухоли,
травмы), эндокринные заболевания, соматическую патоло5
гию, нервнорефлекторные поражения, может иметь ятроген5
ный характер (препарат5индуцированная гиперпролактине5
мия). Данную патологию чаще диагностируют у женщин
при наличии нарушений со стороны репродуктивного здоро5
вья, однако не менее актуально это и при обследовании муж5
чин с теми или иными нарушениями со стороны сексуально5
го здоровья и репродукции, потому что при соотношении
1:6–10 (женщины: мужчины) установлено, что частота мак5
роаденом у мужчин достоверно выше, чем у женщин. Это яв5
ляется следствием более позднего установления диагноза.

Несмотря на многообразие причин повышения уровня
пролактина (ПРЛ), клинические проявления и основные
принципы диагностики данного синдрома едины и базиру5
ются на лабораторных методах оценки уровня гормона в
крови. Кроме того, лабораторная диагностика позволяет
провести дифференциальную диагностику возможных при5
чин для установления этиологического диагноза и возмож5
ности назначения лечения в соответствии с основным диа5
гнозом, так как достичь нормализации уровня ПРЛ в случа5
ях, когда гиперпролактинемия сопровождает другие заболе5
вания, невозможно (например, при гипотиреозе без норма5
лизации тиреоидного статуса неэффективно лечение гипер5
пролактинемии). В статье освещены современные алгорит5
мы лабораторной диагностики при установлении диагноза и
контроле эффективности лечения в соответствии с руковод5
ством «Diagnosis and Treatment of Hyperprolactinemia: An
Endocrine Society Clinical Practice Guideline», 2011 г.

Основные сведения о ПРЛ

На сегодняшний день доказано, что секреция ПРЛ про5
исходит не только в лактотрофах гипофиза под контролем
синтезируемого гипоталамусом допамина, ингибирующего
его секрецию, но и в других тканях организма. Являясь гор5
моном, ПРЛ не имеет эндокринного органа5мишени, поэто5
му классического варианта гормонально опосредованной си5
стемы обратной связи нет. Структурно он подобен гормону
роста, главным органом5мишенью являются грудные желе5
зы, где осуществляется функция лактогенеза и галактопоэза.
Однако спектр воздействия на различные органы и системы

значительно шире, что определяет его ключевое значение в
функционировании многих систем организма и в первую
очередь репродуктивной. 

ПРЛ представлен в трех разных формах, которые отли5
чаются гормональной активностью:

• мономерная – является основной формой, составляет
80% уровня общего ПРЛ, является активной с биоло5
гической и иммунологической точек зрения;

• димерная («big»5пролактин) – составляет 5–20% уров5
ня общего ПРЛ, является биологически неактивной
фракцией ПРЛ;

• тетраметрическая («big5big»5пролактин) –составляет
только 0,5–5% уровня общего ПРЛ, обладает низкой
биологической активностью.

У здоровых людей повышение уровня ПРЛ происходит
при стрессе, гипогликемии, во время сна, физических нагру5
зок, после полового акта, стимуляции сосков. Поэтому при
направлении на данное исследование или интерпретации
повышенных уровней необходимо исключить факт влияния
вышеперечисленных факторов. Наиболее оптимальным вре5
менем для определения являются утренние часы, не позднее
чем через 2 ч после пробуждения. Во время беременности
происходит повышение уровня ПРЛ под влиянием повы5
шенных уровней эстрогена и прогестерона. После родов
уровни ПРЛ нормализуются в течение 4–6 нед. Лактация
обусловливает быстрое повышение концентрации ПРЛ, но
базальные уровни ПРЛ в этот период существенно не увели5
чиваются. Высокая концентрация ПРЛ подавляет образова5
ние гормонов в яичниках, секрецию гонадотропных гормо5
нов гипофиза, что приводит к развитию гипогонадотропного
гипогонадизма с соответствующей клинической картиной.

Клиника гиперпролактинемии

Клиническая картина определена, с одной стороны, вли5
янием высоких уровней ПРЛ (в первую очередь на репро5
дуктивную систему), а, с другой стороны, за счет эффекта
влияния опухолевой массы на окружающие структуры.

1. Нарушения со стороны репродуктивной системы: у
женщин – нарушения менструальной функции, бесплодие,
галакторея, у мужчин – снижение либидо, эректильная ди5
сфункция, импотенция, изменения в спермограмме (сни5
жение количества и подвижности сперматозоидов), гине5
комастия. В результате гормональных нарушений развива5
ются метаболические нарушения: гиперинсулинемия, ожи5
рение, остеопороз.

2. Головная боль и нарушения со стороны зрения (суже5
ние полей зрения и снижение остроты зрения) как результат
давления опухолевой массы на окружающие структуры.

3. Психоэмоциональные нарушения.

Лабораторная диагностика

Основным методом оценки гормонального статуса для
установления диагноза и проведения дифференциальной
диагностики, контроля эффективности лечения является
лабораторная диагностика. На сегодняшний день диагно5
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стические алгоритмы базируются на оценке уровня обще5
го ПРЛ и его фракций (процентного содержания макро5
пролактина).

Согласно руководству«Diagnosis and Treatment of
Hyperprolactinemia: An Endocrine Society Clinical Practice
Guideline», 2011 г., для установления диагноза гиперпролак5
тинемии рекомендовано однократное определение уровня
ПРЛ (уровень доказательности I, ++++). Однако существу5
ет множество факторов, которые должны быть учтены при
направлении или интерпретации уже полученных результа5
тов лабораторного тестирования:

1. Физиологические причины повышения уровня ПРЛ:
коитус, интенсивные физические нагрузки, сон, стресс (вклю5
чая стресс при венепункции), лактация, беременность. Влия5
ние данных факторов должно быть исключено или учтено при
интерпретации повышенных уровней ПРЛ для исключения
возможности получения ложноположительных результатов.

2. Фармакологические препараты, повышающие уровень
ПРЛ: эстрогены, оральные контрацептивы, препараты замес5
тительной гормональной терапии, блокаторы рецепторов до5
памина (фенотиазины), антагонисты допамина (метоклопра5
мид), антигипертензивные препараты, антигистаминные пре5
параты (Н2), холинергические агонисты, анестетики, проти5
восудорожные, антидепрессанты, антипсихотические препа5
раты, нейролептики, нейропептиды, опиаты и антагонисты
опиатов. Согласно руководству данные препараты должны
быть отменены (при клинической возможности) на 3 дня или
заменены препаратами, которые не стимулируют синтез ПРЛ
(уровень доказательности 2,++). В случае получения повы5
шенных уровней ПРЛ на фоне приема данных препаратов не5
обходимо повторное тестирование (в условиях отмены) или
учета возможности препарат–индуцированной гиперпролак5
тинемии при установлении этиологического диагноза заболе5
вания. В случае получения нормальных уровней ПРЛ на фо5
не приема вышеперечисленных препаратов дополнительного
тестирования проводить нет необходимости – гиперпролак5
тинемия в данных случаях исключается. С другой стороны,
необходимо учитывать прием препаратов, снижающих уро5
вень ПРЛ, – дофаминергических (бромкриптин, каберголин,
тергурид, ропинерол).

При обнаружении повышенного уровня ПРЛ необходи5
мо исключить гиперпролактинемию за счет увеличения гор5
монально неактивной фракции – макропролактинемии
(уровень доказательности 2,++). Согласно руководству при5
близительно в 40% всех случаев гиперпролактинемии на5
блюдается макропролактинемия. В основном данное повы5
шение ПРЛ протекает бессимптомно и в специфическом ле5
чении не нуждается, однако, как отмечается в руководстве,
приблизительно в 20% случаев отмечается галакторея, в 48%
– олигоменорея, в 20% – по данным инструментальных ме5
тодов диагностики выявляются аденомы гипофиза. Наибо5
лее распространенным методом оценки фракций являются
методы иммунного анализа (иммунохемилюминесценции)
для определения уровня ПРЛ до и после проведения реак5
ции иммунопреципитации с полиэтиленгликолем, который
осаждает фракции ПРЛ, связанные с иммуноглобулинами
(макропролактин). В данном случае тестируется уровень об5
щего ПРЛ и мономерного ПРЛ (после проведения реакции
осаждения) и рассчитывается процентное содержание мак5
ропролактина. В результате выдаются все три показателя,
которые позволяют клиницисту оценить уровень ПРЛ в
день взятия биологического материала и процентное содер5
жание фракции макропролактина. При выполнении данного
исследования на реагентах компании Roche на аппаратах
Cobas положительным результатом считается уровень мак5
ропролактина более 60%, что свидетельствует о том, что по5
вышенный уровень ПРЛ не связан с гормонально активной

фракцией и это необходимо учитывать при определении так5
тики ведения (лечения) данного пациента. При значениях
менее 40% результат является отрицательным и выявленная
гиперпролактинемия является истинной, требующей соот5
ветствующей терапии. При значениях 40–60% результат
считают сомнительным и тактика ведения определяется
клиникой и данными дополнительных исследований.

Выявление повышенного уровня ПРЛ требует обяза5
тельного исключения у пациента гипотиреоза (равно как и
наоборот, при наличии гипотиреоза всегда необходима оцен5
ка уровня ПРЛ для правильной интерпретации имеющихся
клинических проявлений): отсутствие нормализации тирео5
идного статуса пациента не позволит эффективно нормали5
зовать уровень ПРЛ (уровень доказательности 1,++++).

Согласно руководству в случае выявления гиперпролак5
тинемии необходимо исключение других опухолей гипота5
ламо5гипофизарной области. Например, при соматотропи5
номе возможно сочетание с пролактиномой (что будет со5
провождаться гиперпролактинемией), однако возможны ва5
рианты наличия клиники гиперпролактинемии без повыше5
ния уровня ПРЛ за счет лактотропного действия сомато5
тропного гормона (СТГ). Наиболее оптимальным лабора5
торным тестом оценки соматотропной функции согласно ру5
ководству «Medical Guidelines for clinical practice for the diag5
nosis and treatment of acromegaly – 2011 Update», American
Association of clinical endocrinologists, 2011 г. является опре5
деление уровня инсулиноподобного фактора роста51 (ИФР5
1), который наиболее корректно показывает уровень продук5
ции СТГ и что самое важное – обладает высокой диагности5
ческой чувствительностью с ранних стадий нарушений гор5
монального статуса организма. Кроме того, в руководстве
указан целый ряд других заболеваний, которые могут сопро5
вождаться гиперпролактинемическим синдромом: это раз5
личные гипоталамо5гипофизарные поражения – гранулемы,
травмы, включая операционные, воспалительные пораже5
ния, воздействие облучения, опухоли и метастазы других
опухолей, аденомы гипофиза сопровождающиеся гиперсек5
рецией других гормонов. Необходимо учитывать возмож5
ность развития гиперпролактинемического синдрома при
почечной недостаточности, поэтому в случае выявления
повышенного уровня ПРЛ необходима оценка функции
почек. При этом важно отметить, что у пациентов с почечной
недостаточностью, находящихся на диализе, не происходит
нормализация уровня гормона (только трансплантация поч5
ки приводит к нормализации уровня ПРЛ). Кроме того,
травмы грудной клетки, эпилептические эпизоды, синдром
поликистозных яичников могут сопровождаться повышени5
ем уровня ПРЛ.

Особое внимание необходимо обращать на показатели
уровня ПРЛ в пределах нормы или незначительно повышен5
ные при наличии клиники и данных инструментальных мето5
дов диагностики за макроаденому: в силу особенностей прове5
дения иммунного анализа высокие уровни ПРЛ приводят к так
называемому «hook5effect», когда получают ложноотрицатель5
ные результаты. Согласно руководству в данных ситуациях не5
обходимо тестирование уровня ПРЛ в пробах с разведением
1:100 для возможности получения истинного уровня гормона,
определения объема терапии и контроля эффективности лече5
ния (уровень доказательности 1,++++). Для реагентов Roche на
аппаратах Cobas данный эффект может быть при уровнях ПРЛ,
превышающих 12 690 нг/мл.

После установления диагноза и определения объема ле5
чения для контроля эффективности используют только ди5
намику уровня ПРЛ (достижение нормального уровня гор5
мона) в соответствии с данными об уменьшении объема
опухоли. Не всегда отмечается прямая корреляция, в части
случаев наблюдается только нормализация гормонального
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статуса, у других – уменьшение объема опухоли без полной
нормализации уровня ПРЛ. Наиболее неблагоприятным ва5
риантом является отсутствие положительной динамики обо5
их показателей эффективности проводимого лечения.

После достижения ремиссии проводится контроль
ПРЛ для возможности своевременного выявления рециди5
ва под контролем данных инструментальных исследований
и оценки полей зрения у окулиста. Особую категорию кон5
троля за рецидивом составляют беременные после эффек5
тивного лечения пролактиномы: учитывая сложности ин5
терпретации уровня ПРЛ во время беременности (физио5
логические увеличение), в руководстве рекомендовано не
использовать уровни ПРЛ для контроля за рецидивом про5
лактиномы (уровень доказательности I, ++++). Оценка по5
лей зрения и при необходимости проведение МРТ состав5
ляют диагностический комплекс выявления рецидива у
данной категории пациентов.

ВЫВОДЫ

Высокая распространенность гиперпролактинемическо5
го синдрома как самостоятельного заболевания или сопро5
вождающего другие заболевания синдрома приводит к необ5
ходимости обязательного исключения данной патологиии во
всех случаях имеющихся нарушений менструального цикла,
гиперандрогенных проявлений, бесплодия, галактореи. Осо5

бое внимание необходимо обращать на сочетание с головной
болью, нарушениями со стороны зрения (полей зрения). В
случае ведения бесплодных пар исключение гиперпролакти5
немического синдрома необходимо не только у женщин, но и
в большинстве случаев и у мужчин, так как клиническими
проявлениями являются нарушения эректильной функции,
снижение либидо, нарушения в спермограмме в результате
развивающегося гипогонадотропного гипогонадизма (сни5
жение количества сперматозоидов, их подвижности) и соот5
ветственно развивающегося бесплодия, в тяжелых случаях –
галактореи, мастопатии. 

Основным методом в установлении диагноза и проведе5
нии дифференциальной диагностики является лабораторная
диагностика: определение уровня ПРЛ и исключение макро5
пролактинемии. Обязательным при направлении и интер5
претации является учет факторов, которые могут повышать
уровень гормона (физиологические и фармакологические
причины). В случае выявления нормальных или незначи5
тельно повышенных уровней и данных в пользу макроадено5
мы необходимо проведение тестирования уровня пролакти5
на в условиях разведения 1:100. Учитывая, что гиперпролак5
тинемический синдром может сопровождать целый ряд
других заболеваний, необходимо для определения объема
лечения исключение данных патологий для обеспечения эф5
фективного лечения.

Лабораторні аспекти 

діагностики гіперпролактинемії

О.В. Рикова

У статті представлені сучасні лабораторні аспекти діагностики ги5
перпролактинемії та контролю ефективності лікування згідно з
керівництвом «Diagnosis and Treatment of Hyperprolactinemia: An
Endocrine Society Clinical Practice Guideline», 2011 р. 
Ключові слова: пролактин, макропролактин, гіперпролактинемія,
безплідність.

Laboratory aspects of diagnosis

hyperprolactinemia
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The paper presents the modern laboratory aspects of diagnosis of hyper5
prolactinemia and monitor the effectiveness of treatment according to
the guidelines «Diagnosis and Treatment of Hyperprolactinemia: An
Endocrine Society Clinical Practice Guideline», 2011. 
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У роботі наведені результати дослідження ефективності та без*
пеки застосування супозиторіїв Ревітакса після електроекс*
цизії шийки матки з приводу помірної та важкої дисплазії
(CINII, CINIIІ) у жінок репродуктивного віку. Порівняння
даних двох груп пацієнток, яким застосовували в якості до*
поміжної терапії після хірургічного лікування патології шийки
матки (в групі 1 свічки Метилурацил, група 2 отримувала супо*
зиторії Ревітакса) дозволяє стверджувати, що супозиторії
Ревітакса показали добрі результати. Унікальне поєднання
натуральних екстрактів календули, алое, чайного дерева, цен*
тели азійської з гіалуроновою кислотою виявляє антисептичну
дію, забезпечує швидкий протизапальний ефект, усуває запа*
лення і подразнення, активізує процеси регенерації, виявляє
зволожувальні властивості в разі сухості піхви. Діючий наказ
МОЗ №676 щодо патології шийки матки потребує перегляду
не тільки в частині обстеження існуючих класифікацій, алго*
ритмів діагностики, лікування, вакцинації, але і в частині ме*
тодів лікування, що рекомендуються після застосування ме*
тодів деструкції патологічних процесів шийки матки.
Ключові слова: дисплазія епітелію шийки матки, електроекс�
цизія, Ревітакса, регенерація, допоміжна терапія.

За останнє десятиріччя стрімкий розвиток отримали різні ме5
тоди хірургічного лікування патології шийки матки. Широко

використовуються методи абляції та електроексцизії (ЕЕ) при
лікуванні патологічних процесів шийки матки, які використову5
ються за допомогою різних фізіохірургічних методик (петльова
ЕЕ, діатермоконізація, кріотерапія, лазерна терапія, радіохвильо5
вий метод, аргоноплазменна абляція, фотодинамічна терапія то5
що). Кожна з цих методик має свої переваги та недоліки.

Однак задовільні результати лікування патології шийки
матки можуть бути досягнуті при адекватному післяопе5
раційному лікуванні, яке спрямовано на пришвидшення реге5
нерації епітелію шийки матки, профілактику інфекційних уск5
ладнень та рецидивів, стенозу цервікального каналу, комфорт5
ності застосування. 

Найбільш поширеним методом післяопераційної терапії
є призначення різноманітних вагінальних супозиторіїв, таб5
леток, кремів. Слід зазначити, що застосування комбінова5
них препаратів, які містять 2–3 протимікробних компонента,
навіть місцево, є помилкою з позиції доказової медицини.
Більшість зарубіжних авторів не рекомендують комбіновані
препарати, мотивуючи це погіршенням фармакокінетики за
рахунок конкуренції складових комбінованого препарату.
Крім того, виникає ризик пригнічення нормальної мікро5
флори піхви, що спричинює виникнення інфекційних уск5
ладнень. Також важливим негативним ефектом місцевих
комбінованих препаратів, які містять антибактеріальні та ан5
тигрибкові засоби, є потенційна можливість негативного
впливу на процеси регенерації та метаплазії цервікального
епітелію, що може призвести до виникнення рецидивів через
нефізіологічно перебігаючі процеси реконвалесценції.

У зв’язку із викладеним вище, клінічний інтерес пред5
ставляє застосування у післяопераційний період вагінальних
супозиторіїв Ревітакса, які містять гіалуронову кислоту 5 мг,
екстракт календули жиророзчинний 60 мг, екстракт алое жи5
ророзчинний 60 мг, екстракт олії чайного дерева 2 мг,
олійний екстракт центели азійської 20 мг. Супозиторії
Ревітакса є унікальною комбінацією природних речовин з ви5
раженою регенеративною, антисептичною, протизапальною
та імуномодулювальною дією для швидкого відновлення
епітелію шийки матки.

Мета дослідження: оцінювання ефективності та безпеки
застосування супозиторіїв Ревітакса після ЕЕ шийки матки з
приводу помірної та важкої дисплазії (CINII, CINIIІ) у жінок
репродуктивного віку. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Дослідження проводили з листопада 2013 по вересень 2014
року на базі гінекологічного кабінету поліклініки Національно5
го інституту раку. У дослідженні брали участь 40 жінок репро5
дуктивного віку (середній вік 32,2±1,8 року) з гістологічно діаг5
ностованою дисплазією шийки матки помірного та важкого
ступеня (CINII, CINIIІ) на фоні рубцевої деформації після по5
логів, що потребували ЕЕ шийки матки.

Перед проведенням оперативного лікування всі
пацієнтки були обстеженні згідно з наказом №676 МОЗ Ук5
раїни від 31.12.2004. Обстеження включало цитологічне
дослідження, мікроскопію виділень з піхви та цервікально5
го каналу, мікробіологічне дослідження, розширену кольпо5
скопію (класифікація уражень шийки матки і піхви за
IFCPC 2011 року), за показаннями – обстеження на ВПЛ
високоонкогенного типу, інфекції, що передаються стате5
вим шляхом (ІПСШ), RW, HBs5Ag, HCV5Ag. Умовою
включення була відсутність ІПСШ, наявність дисплазії
помірного та важкого ступеня, підтвердженої гістологічно.
А також бажання жінки брати участь в дослідженні та про5
ходити контрольний огляд.

За допомогою простої рандомізації сформовано дві
групи залежно від застосування варіанта післяопе5
раційного лікування. У групу 1 увійшли 20 обстежуваних
(контрольна група), яким після ЕЕ шийки матки призна5
чали свічки Метилурацил 2 рази на день протягом 10 днів,

Таблиця
Ñòðóêòóðà ïîêàçàíü äî õ³ðóðã³÷íîãî ë³êóâàííÿ 

â äîñë³äæóâàíèõ ãðóïàõ, àáñ. ÷èñëî (%)

Показання Група 1 (n=20) Група 2 (n=20)

Дисплазія епітелію
шийки матки (CINII)

12 (30,0) 14 (35,0)

Дисплазія епітелію
шийки матки (CINIIІ)

8 (20) 6 (15)

Примітка: статистично значущої різниці між досліджуваними групами 
не відзначено.

УДК: 618.146�007.1�089.81�085.454.2+615.454.2

Êë³í³÷íèé äîñâ³ä çàñòîñóâàííÿ âàã³íàëüíèõ 
ñóïîçèòîð³¿â Ðåâ³òàêñà ï³ñëÿ åëåêòðîõ³ðóðã³÷íîãî
ë³êóâàííÿ ïàòîëîã³¿ øèéêè ìàòêè
Л.І. Воробйова, В.В. Дунаєвська, І.В. Гончарук

Національний інститут раку МОЗ України, м. Київ
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потім 1 раз на день ще 10 днів згідно з наказом №676 МОЗ
України від 31.12.2004. Групу 2 склали 20 пацієнток, які
отримували препарат Ревітакса 2 рази на день протягом
10 днів, потім 1 раз на день ще 10 днів. Групи не відрізня5
лись за віком, наявністю супутніх захворювань, а також за
структурою показань до деструктивного лікування шийки
матки (таблиця).

Після комплексного обстеження за загальноприйнятою
схемою і виключення або лікування станів, які можуть бути
розцінені як протипоказання, в асептичних умовах при
внутрішньовенній анестезії шийку матки виводили в дзерка5
лах і під контролем кольпоскопа встановлювали межі вогни5
ща, підбирали петльовий електрод або електрод5парус
відповідного розміру і форми. Пацієнтці під сідниці встанов5
лювали пасивний електрод, а апарат регулювали на відповідну
потужність (мал. 1). Виконували ЕЕ та видаляли уражену
ділянку шийки матки. Після завершення ЕЕ проводили по5
верхневу коагуляцію операційної рани кульковим електродом.
ЕЕ шийки матки виконували в проліферативну фазу менстру5
ального циклу (відразу після менструації). 

Повторний огляд, мікроскопію, цитологічне дослідження і
розширену кольпоскопію проводили через 1,5 міс після
хірургічного лікування. 

У дослідженні був прийнятий рівень статистичної значу5
щості р<0,05. Для оцінювання відмінності між досліджуваними
групами застосовувалися непараметричні критерії 2 і точний
критерій Фішера. Статистичне оброблення проводили на ЕВМ із
застосуванням статистичного пакета Statistika 8 (Statsoft, США).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Через 1,55місячний інтервал, під час якого пацієнтки отри5
мували запропоновану післяопераційну терапію, оцінювали
критерії, які включали: наявність ознак запалення за даними
мікроскопії і кольпоскопічного дослідження, ступінь
епітелізації після ЕЕ, наявність неповної епітелізації, наявність
стенозу цервікального каналу.

Результати повторного мікроскопічного дослідження та
кольпоскопії на предмет наявності запальних процесів піхви і
шийки матки, а також неповної епітелізації епітелію та стенозу
цервікального каналу після деструкції наведено на мал. 2.

Як видно на мал. 2, в групі жінок, що отримували терапію
препаратом Ревітакса, було зафіксовано статистично до5
стовірне зниження частоти виявлення цервіцитів, вагінітів,
неповної епітелізації, стенозу цервікального каналу, що, без
сумніву, пов’язано з більшою ефективністю препарату в
порівнянні з традиційним лікуванням. При застосуванні пре5
парату Ревітакса в 87% випадків не було необхідності в додат5
кових обстеженнях і лікуванні за результатами першого візиту

Ìàë. 1. Êîëüïîñêîï³÷íà êàðòèíà äî ³ â³äðàçó ï³ñëÿ ä³àòåðìîêîí³çàö³¿ ó ïàö³ºíòêè ç äèñïëàç³ºþ ïîì³ðíîãî ñòóïåíÿ âàæêîñò³
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каналуПримітка: отримана статистично значуща різниця 
в порівнянні з групою 2 при р<0,05.

Ìàë. 2. ×àñòîòà âèÿâëåííÿ îçíàê ³íôåêö³¿, 
íåïîâíî¿ åï³òåë³çàö³¿ òà ñòåíîçó öåðâ³êàëüíîãî êàíàëó 
â äîñë³äæóâàíèõ ãðóïàõ, àáñ. ÷èñëî

Ìàë. 3. Êîëüïîñêîï³÷íà êàðòèíà ò³º¿ ñàìî¿ ïàö³ºíòêè ç 
äèñïëàç³ºþ ²² ñòóïåíÿ ÷åðåç 1,5 ì³ñ ï³ñëÿ ë³êóâàííÿ (ãðóïà 2)

Ìàë. 4. Êîëüïîñêîï³÷íà êàðòèíà ïàö³ºíòêè ç äèñïëàç³ºþ
²² ñòóïåíÿ: à – ÷åðåç 1,5 ì³ñ ï³ñëÿ ë³êóâàííÿ; á – ÷åðåç
2 ì³ñ (ãðóïà 1)

à) á)
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після операції, що вдвічі перевищує цей показник в групі, де
застосовувався Метилурацил (мал. 3, 4).

Слід зазначити, що при застосуванні свічок Метилурацил у
пацієнток виникало відчуття дискомфорту, оскільки гідрофоб5
на основа свічок не давала можливості їхнього нормального за5
стосування в денний час, свічки виходили з піхви практично не
розчинившись і залишали жирні плями на білизні. Також дея5
ких пацієнток збентежив той факт, що свічки призначені для
ректального застосування і лише в інструкції була інформація
про можливість застосування в гінекології. Супозиторії
Ревітакса, навпаки, швидко розчинялись, не залишали плям на
одязі, знижували відчуття дискомфорту. Після застосування
даного препарату більшість пацієнток виказували бажання ви5
користовувати Ревітаксу в подальшому у випадку необхідності.

ВИСНОВКИ

Застосування в якості допоміжної терапії після хірургічно5
го лікування патології шийки матки супозиторіїв Ревітакса да5
ло добрі результати. Унікальне поєднання натуральних екс5
трактів календули, алое, чайного дерева, центели азійської з
гіалуроновою кислотою виявляють антисептичну дію, забезпе5
чують швидкий протизапальний ефект, усувають запалення і
подразнення, підвищують процеси регенерації, виявляють зво5
ложувальні властивості при сухості піхви.

Діючий наказ МОЗ №676 з патології шийки матки потре5
бує перегляду не тільки в частині обстеження існуючих кла5
сифікацій, алгоритмів діагностики, лікування, вакцинації, але і
в частині методів лікування, що рекомендуються після застосу5
вання методів деструкції патологічних процесів шийки матки.

Клинический опыт применения вагинальных 

суппозиториев Ревитакса после 

електрохирургического лечения 

патологии шейки матки 

Л.И. Воробьева, В.В. Дунаевская, И.В. Гончарук 

В работе приведены результаты исследования эффективности и без5
опасности применения суппозиториев Ревитакса после электроэксци5
зии шейки матки по поводу умеренной и тяжелой дисплазии шейки мат5
ки (CINII, CINIIІ) у женщин репродуктивного возраста. При сравнении
данных пациенток двух групп, которым применяли в качестве вспомога5
тельной терапии после хирургического лечения патологии шейки матки
(в группе 1 свечи Метилурацил, группа 2 получала суппозитории Реви5
такса) позволяет утверждать, что суппозитории Ревитакса показали хо5
рошие результаты. Уникальное сочетание натуральных экстрактов ка5
лендулы, алоэ, чайного дерева, центеллы азиатской с гиалуроновой кис5
лотой оказывает антисептическое действие, обеспечивает быстрый про5
тивовоспалительный эффект, устраняет воспаление и раздражение, ак5
тивизирует процессы регенерации, проявляет увлажняющие свойства
при сухости влагалища. Действующий приказ МЗ №676 по патологии
шейки матки требует пересмотра не только в части обследования сущес5
твующих классификаций, алгоритмов диагностики, лечения, вакцина5
ции, но и в части методов лечения, рекомендуемых после применения
методов деструкции патологических процессов шейки матки. 
Ключевые слова: дисплазия эпителия шейки матки, электроэкс�
цизия, Ревитакса, регенерация, вспомогательная терапия.

Clinical experience of vaginal 

suppository Revitaksa after 

electrosurgical treatment 

of pathology of cervix of the uterus

L.I. Vorobyova, V.V. Dunayevska, I.V. Honcharuk 

The paper is presented the results of research of efficiency and safety
the using of suppository Revitaksa after electroscission of cervix of the
uterus about the temperate and severe dysplasia (CINII, CINIII) in
women of reproductive age. When comparing the data of the two
groups of patients, which was used as adjuvant therapy after surgical
treatment of pathology of cervix of the uterus (in the first group
Methyluracilum candles, the second group received suppository
Revitaksa) suggests suppository Revitaksa showed good results.
Unique combination of natural extracts of calendula, aloe vera, tea
tree, Centel Asian with hyaluronic acid exhibit antibacterial activity,
providing a fast anti5inflammatory effect, eliminate inflammation and
irritation, increased regeneration, exhibit wetting properties when
vaginal dryness. Current order №676 of pathology of cervix of the
uterus needs to be reviewed not only in the examination of the exist5
ing classification algorithms of diagnosis, treatment, vaccination, but
also in parts of treatments recommended after application of methods
of destruction of pathological processes of cervix of the uterus.

Key words: dysplasia of epithelium of cervix of the uterus , electroscis�
sion, Revitaksa, regeneration, adjuvant therapy.
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В исследовании принимали участие 150 студенток IV–V
курсов лечебно*профилактического, педиатрического и
стоматологического факультетов Азербайджанского Ме*
дицинского Университета за период 2006–2011 годов.
Установлено, что частота опсометрии составила 51,6%,
пройоменореи – 30,6%, аменореи – 17,7%.
В период подготовки и сдачи экзаменов частота пройоме*
нореи достигает 36,5%, аменореи – 22,5%. У 63,6% студен*
ток в период получения образования отмечается олигоме*
норея, у 12,2% – меноррагия, у 15,2% – полименорея.
В период сессии частота меноррагий увеличивается до
37,7%, полименореи – до 41,7%. Установлено, что студент*
ки, получившие высшее образование, относятся к группе
высокого риска по развитию нарушений менструальной
функции и гинекологических заболеваний.
Ключевые слова: репродуктивная функция студенток, на�
рушения менструального цикла и менструаций студенток.

Актуальной проблемой современной гинекологии являет5
ся изучение репродуктивного здоровья студенток5деву5

шек, получающих высшее образование. Установлено, что со5
стояние репродуктивного здоровья студенток существенно
влияет и определяет состояние здоровья населения той или
иной страны. Поступление в высшее учебное заведение
16–185летних девушек, интенсивность образования, особен5
ности обучения, напряженность в течение семестра, во время
подготовки к экзаменам и во время сессии влияют на состо5
яние репродуктивной функции и определяют состояние здо5
ровья студенток в ранний репродуктивный период [4, 6, 8].

По данным научных исследований, в России у 15–20%
студенток вузов отмечаются нарушения репродуктивной
функции. В других странах частота нарушений репродук5
тивной функции достигает 60% [1, 2, 6, 13].

В последние годы у студенток повысилась частота воспа5
лительных заболеваний органов репродуктивной системы и
нарушений репродуктивной системы [11, 12].

Было установлено также, что репродуктивное здоровье
юных девушек определяется многообразием медико5соци5
альных факторов, включая наличие отягощенного акушер5
ско5гинекологического анамнеза матерей студенток, наличие
экстрагенитальной патологии, вредных привычек, нерегу5
лярные половые контакты, применением контрацептивных
препаратов, наличие в анамнезе медицинских абортов [8–10].

В результате проведенных исследований было установ5
лено, что у 60% студенток в анамнезе отмечаются медицин5
ские аборты, у 77,1% – гормональные нарушения [3, 5, 10]. 

Установлено, что частота воспалительных заболеваний у
студенток возрастает с увеличением курса обучения. У каж5
дой 7–85й студентки определяется поликистоз яичников [3, 7,
12]. У 67,5% студенток, обучающихся в различных городах
России, первая беременность заканчивается медицинским
абортом. Отмечается повышение частоты абортов с увеличе5

нием возраста студенток. У 18–215летних студенток частота
абортов достигает 76,5%. При этом, у 59,5% аборт проводят до
12 нед. По данным научных исследований, у каждой десятой
студентки, прерывание проводят в 13–21 нед беременности, у
каждой двадцатой – в 23–27 нед, что является результатом
раннего начала половой жизни и отсутствия знаний о методах
и способах использования контрацептивных средств [11, 13].

Цель исследования: изучить особенности менструальной
функции в период обучения, во время сессии и определить
частоту встречаемости гинекологических заболеваний у сту5
денток, получающих традиционное высшее образование.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исходя из цели исследования, обследованы 150 студен5
ток IV–V курсов лечебно5профилактического, педиатричес5
кого и стоматологического факультетов Азербайджанского
Медицинского Университета, получивших образование в
период 2006–2011 гг.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В результате проведенного исследования было установлено,
что из 150 девушек5студенток у 88 (58,7%) менструальный цикл
был нормальный, у 95 (63,3%) отмечалась альгодисменорея.

Частота патологии менструального цикла у девушек5сту5

УДК: 616�053.31: 618.5

Îñîáåííîñòè ìåíñòðóàëüíîé ôóíêöèè 
ãèíåêîëîãè÷åñêèõ çàáîëåâàíèé 
ó äåâóøåê-ñòóäåíòîê âûñøåãî ó÷åáíîãî çàâåäåíèÿ
А.М. Багирова, Э.М. Алиева, П.М. Гусейнова, Н.Ш. Алиева

Азербайджанский Медицинский Университет, кафедра акушерства и гинекологии, г. Баку

Таблица 1
×àñòîòà ïàòîëîãèè ìåíñòðóàëüíîãî öèêëà ó ñòóäåíòîê, 

ïîëó÷àþùèõ òðàäèöèîííîå îáðàçîâàíèå (n=62)
Патология 

менструального цикла
Абс. число %

Опсоменорея 32 51,6
Пройоменорея 19 30,6

Аменорея 11 17,7

Таблица 2
×àñòîòà íàðóøåíèé ìåíñòðóàöèé ó ñòóäåíòîê, 

ïîëó÷àþùèõ òðàäèöèîííîå âûñøåå îáðàçîâàíèå (n=33)

Таблица 3
Îñîáåííîñòè íàðóøåíèé ìåíñòðóàëüíîãî öèêëà ó ñòóäåí-

òîê â ïåðèîä ñåññèè (n=80)

Нарушения

менструального цикла
Абс. число %

Олигоменорея 21 63,6

Меноррагия 7 21,2

Полименорея 5 15,2

Нарушения

менструального цикла
Абс. число %

Опсоменорея 33 41,2
Пройоменорея 29 36,3

Аменорея 18 22,5
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денток, получающих традиционное высшее образование,
представлена в табл. 1.

Как видно из данных табл. 1, из 150 студенток у
62 (41,3%) отмечалась патология менструального цикла, из
них у 51,6% определялась опсоменорея, у 30,6% – пройоме5
норея, у 17,7% – аменорея. Следует отметить, что у 33 сту5
денток отмечалось нарушение менструаций. Частота выяв5
ленных нарушений представлена в табл. 2.

Как видно из данных табл. 2, нарушение менструации у
студенток проявляется олигоменореей (63,6%), меноррагией
(21,2%) и полименореей (15,2%). Следует отметить, что в пе5
риод сессии у студенток, получающих традиционное образова5
ние, отмечается повышенная напряженность при подготовке к
экзаменам, волнение, бессонница, страх из5за возможности по5
лучить низкую оценку, острое желание получить высокие бал5
лы, страх возможности лишения стипендии, наступление де5
прессии вследствие низких отметок во время экзаменов, что
существенно влияет на состояние менструальной функции.

В результате проведенного исследования было установле5
но, что во время сессии из 150 девушек у 80 (62,5%) отмеча5
лись нарушения менструального цикла, у 48 (37,5%) – нару5
шение менструаций. Только у 22 студенток (14,7%) менстру5
альная функция не была нарушена. В период сессии частота
нарушений менструальной функции представлена в табл. 3.

Как видно из данных табл. 3, во время сессии у студенток
отмечается повышение частоты пройоменореи (на 5,7%) и
частоты аменореи (на 4,8%).

В период сессии частота нарушений менструаций пред5
ставлена в табл. 4.

Как видно из данных табл. 4, в период сессии у студенток
повышается частота меноррагий (на 16,5%) и полименореи
(на 26,5%).

В результате проведенного исследования у студенток
была изучена частота перенесенных гинекологических забо5
леваний. Результаты исследования представлены в табл. 5.

Как видно из данных табл. 5, отмечается высокая частота
встречаемости воспалительных заболеваний органов репродук5
тивной системы (44,8%) и дисгормональных нарушений (28,4%).

Таким образом, в результате проведенного исследования
было установлено, что у 51,6% студенток, получающих тра5
диционное образование, отмечается опсоменорея, у 30,6% –
пройоменорея, у 17,7% – аменорея. В период сессии частота
пройоменореи достигает 36,5%, аменорея – 22,5%.

У 63,6% студенток в период обучения определяется оли5
гоменорея, у 21,2% – меноррагия, у 15,2% – полименорея.

В сессионный период частота меноррагии увеличивается
до 37,7%, полименорея – до 41,7%. У студенток, получающих
традиционное высшее образование, определялась высокая
частота хронического вульвовагинита – 47,7% (у 70), хрони5
ческого сальпингоофорита – у 72,7% (у 109), хронического
эндометрита – у 55,3% (у 83).

Дисгормональные нарушения у студенток проявлялись
наличием фолликулярных кист – у 24% (у 36), синдромом
поликистозных яичников – у 34% (у 51), миомой матки – у
15,3% (у 23) и мастопатией – у 25,3% (у 38).

Полученные данные позволяют включить студенток
высшего учебного заведения в группу высокого риска по раз5
витию нарушений менструальной функции и соответствен5
но по увеличению частоты гинекологических заболеваний,
что отражается на состоянии репродуктивного здоровья на5
селения и будущего поколения.

Таблица 4
×àñòîòà íàðóøåíèé ìåíñòðóàöèé ó ñòóäåíòîê 

â ïåðèîä ñåññèè (n=48)

Таблица 5
×àñòîòà ãèíåêîëîãè÷åñêèõ çàáîëåâàíèé ó ñòóäåíòîê, 

ïîëó÷àþùèõ òðàäèöèîííîå îáðàçîâàíèå

Нарушения

менструального цикла
Абс. число %

Олигоменорея 10 20,8
Меноррагия 18 37,3

Полименорея 20 41,7

Гинекологические

заболевания
Абс. число %

Хронический вульвовагинит 70 12,0

Хронический сальпингоофорит 109 18,6

Фолликулярная киста 36 6,2

Поликистоз яичников 51 8,7

Генитальный инфантилизм 30 5,1

Миома матки 23 3,9

Дермоидная киста 6 1,0

Хронический эндометрит 83 14,2

Эрозия шейки матки 25 4,3

Мастопатия 38 6,5

Эндометриоз 18 3,1

Кандидозный кольпит 96 16,4

Особливості менструальної функції 

гінекологічних захворювань у дівчат�студенток

вищого навчального закладу 

А.М. Багірова, Е.М. Алієва, П.М. Гусейнова,

Н.Ш. Алієва 

У дослідженні взяли участь 150 студенток IV–V курсів лікуваль5
но5профілактичного, педіатричного та стоматологічного факуль5
тетів Азербайджанського Медичного Університету за період
2006–2011 років. 
Встановлено, що частота опсометрії склала 51,6%, пройоменореї –
30,6%, аменореї – 17,7%. 
У період підготовки та складання іспитів частота пройоменореї до5
сягає 36,5%, аменореї – 22,5%. У 63,6% студенток у період отри5
мання освіти відзначається олігоменорея, у 12,2% – меноррагія, у
15,2% – поліменорея. 
У період сесії частота менорагій збільшується до 37,7%, поліме5
нореї – до 41,7%. Встановлено, що студентки, які отримали ви5
щу освіту, відносяться до групи високого ризику з розвитку по5
рушень менструальної функції і гінекологічних захворювань. 

Ключові слова: репродуктивна функція студенток, порушення
менструального циклу і менструацій студенток.

Distinctive features of menstrual 

function of student girls 

that study in universities

A.M. Baqirova, E.M. Aliyeva, P.M. Quseynova,

N.Sh. Aliyeva 

The aim of the study was determination of distiuctive features of men5
strual function and frequency of ginecological diseases of student girls
having traditional high education during study and during exams.
150 students of IV and V year of study of medical5prophilactic, pediatric
and dentistry faculty of Azerbayjan Medical University during the years
200652011 were check5uped. It was shown that frequency of opsomenor5
rhea was 51,6%, proyomenorehea – 30,6% and amenorrhea – 17,7%.
During the preparation and exam sessions frequency of proyomenorrhea
gained 36,5%, amenorrhea – 22,5%, 63,6% of students during the study
period had oligomenorrhea, 12,2% – menorrhagia, 15,2% – polymenorrhea.
During sessions the frequency of menorrhagia increases to 37,7% poly5
menorrhea – 41,7%.
It was shown that students having high education should be regarded
as high5risk group for the development of menstrual dysfunction and
giuecological diseases.
Key words: reproductive function of student�girls, menstrual cyde
abnormalities, menstrual cycle. 
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Всемирная организация здраво:
охранения заявила о том, что появ:
ление новых случаев заражения
Эболой в Европе неизбежно. Об
этом пишет Reuters со ссылкой на
регионального директора ВОЗ в Ев:
ропе Жужжану Якаб.

При этом представительница
ВОЗ отмечает, что страны Западной
Европы : одни из самых подготов:
ленных в мире для ответа на лихо:
радку Эбола. 

Между тем, как пишет газета
Independent, американские ученые
предсказывают распространение
лихорадки Эбола на Францию и Ве:
ликобританию уже в ближайшие не:
сколько недель. Они проанализи:
ровали маршрут распространения
болезни и авиамаршруты и сделали

вывод, что к 24 октября риск рас:
пространения вируса Эбола во
Франции составляет 75%, а в Вели:
кобритании : 50%. Также ученые от:
мечают, что вероятно распростра:
нение Эболы в Испании, Бельгии и
Швейцарии. 

Напомним, что ранее министр
здравоохранения Испании Ана Ма:
то подтвердила факт заражения
Эболой 40:летней испанской мед:
сестры. Она ухаживала в мадрид:
ской больнице за священниками
Мануэлем Гарсиа Вьехо и Мигелем
Пахаресом, впоследствии умерши:
ми от вируса. Об этом пишет BBC.
Это первый случай заражения виру:
сом на территории Европы и в це:
лом за пределами Африки. Через
несколько часов после этого завя:

ления агентство Reuters сообщило
еще о четверых госпитализирован:
ных с подозрением на заражение
опасным вирусом. 

На данный момент, по данным
ВОЗ, вирусом Эбола инфицирова:
ны 7178 человек. Число жертв ви:
руса составляет 3338 человек. Вы:
сокая смертность среди заболев:
ших обусловлена тем, что вирус
поражает клетки, отвечающие за
первичный иммунитет, : они рас:
познают вторгшегося в организм
врага и запускают защитную реак:
цию. Устранив их, вирус беспре:
пятственно размножается во всех
органах. 

Источник:
www.vokrugsveta.ru/news/15342/

ВОЗ СЧИТАЕТ НЕИЗБЕЖНЫМ РАСПРОСТРАНЕНИЕ ЭБОЛЫ 

В ЕВРОПЕ 
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У статті представлені результати клінічних досліджень що*
до можливості використання вагінальних супозиторіїв Ци*
катридина в гінекологічній практиці при різних станах та
після хірургічних гінекологічних втручань.
Використання вагінальних супозиторіїв Цикатридина з
вмістом гіалуронової кислоти та екстрактів лікарських рос*
лин дозволяє досягти вираженого ефекту зволоження тка*
нин піхви і шийки матки, відновити слизову оболонку піхви
і шийки матки та створити умови для природного захисту
від проникнення інфекцій, з успіхом відновити та загоїти
уражені статеві органи нижнього відділу. 
Ключові слова: зміни в стані статевих органів нижнього
відділу, лікування, гіалуронова кислота, екстракти лікарських
трав, піхвові супозиторії Цикатридина.

У повсякденній практиці до лікарів акушер5гінекологів
все частіше звертаються пацієнтки за допомогою у ліку5

ванні статевих органів нижнього відділу. Серед таких
пацієнток значна кількість жінок звертаються до лікаря зі
скаргами на «сухість» у піхві, відсутність нормальних вагіна5
льних виділень, що погіршує їхнє самопочуття та створює
негативні умови при статевих стосунках та значно погіршує
якість життя. Інші пацієнтки, які перенесли гінекологічні
хірургічні втручання на статевих органах нижнього відділу,
потребують якісного відновлення та загоєння тканин шийки
матки, піхви та зовнішніх статевих органів.

Сучасним методом лікування хворих з такими проблема5
ми є надзвичайно популярний в Європі італійський засіб
Цикатридина. Тепер Цикатридина з’явилася й в українських
аптеках. Це вагінальні супозиторії, що містять гіалуронову
кислоту та екстракти 4 лікарських рослини. Також суттєвою
відмінністю Цикатридини від інших подібних, небрендових
засобів, є відсутність в ній гормонів і парабенів та висока
якість всіх діючих речовин.

Гіалуронова кислота, що є основним діючим компонен5
том Цикатридини, це природний біополімер, компонент по5
заклітинного матриксу, що в нормі міститься в тканинах та в
біологічних рідинах організму. Цей полісахарид природного
походження заповнює міжклітинний простір у багатьох тка5
нинах організму, має здатність утримувати вологу в ткани5
нах та стимулювати утворення колагену. Також гіалуронова
кислота є медіатором регенерації тканин, що сприяє за5
гоєнню ран без рубцевих змін. 

Але вікові зміни, надмірна засмага, паління, токсини,
магнітні поля, випромінювання комп’ютера, стрес, слабкий
імунітет, зловживання лікарськими засобами ведуть до руй5
нування гіалуронової кислоти. Використання Цикатридини
дають можливість відновити втрачену тканинами та
біологічними рідинами гіалуронову кислоту, відновити нор5
мальну вологість, пружність та еластичність, а також ство5
рює умови і сприяє відновленню ушкоджених тканин.

Мейер і Палмер в 1934 році вперше виділили речовину під
назвою «гіалуронова кислота» зі скловидного тіла великої ро5
гатої худоби, пізніше у 1954 році Васйман та Мейер представи5
ли формулу гіалуронової кислоти, яка складається з фраг5
ментів D5глюкуронової кислоти та N5ацетил5d5глюкозаміну

[17]. Широка варіабельність молекулярної маси гіалуронової
кислоти зумовлена наявністю в її структурі гідрофобних діля5
нок, які у поєднанні з водневими міжмолекулярними зв’язка5
ми призводять до формування молекулярної сітки шляхом аг5
регації [7, 13, 14, 22]. Велика кількість досліджень, присвяче5
них з’ясуванню впливу гіалуронової кислоти на організм лю5
дини, дозволили визначити її основні властивості, завдяки
яким гіалуронова кислота зазнала значного поширення у ме5
дичній, фармацевтичній та косметичній галузях, а саме біодос5
тупність, здатність до розпаду, відсутність реакції системи
імунітету на цю сполуку, в’язкопружність [5, 22, 23]. Зважаю5
чи на можливість використання цієї сполуки в акушерсько5
гінекологічній практиці, слід зазначити, що в’язкопружність –
це варіабельний параметр для гіалуронової кислоти, який за5
лежить від pH оточуючого середовища. Це зумовлено на5
явністю гідрофобних ділянок у вторинній структурі гіалуроно5
вої кислоти, а отже, чим більше атомів водню буде знаходитись
в оточуючому середовищі, тим краще будуть відбуватися про5
цеси агрегації та формування третинної структури, збільшую5
чи в’язкопружність [18]. Важливим цей механізм є тому, що
найбільш широкого застосування набула лікарська форма –
вагінальні супозиторії, для лікування неонкогенних захворю5
вань покривного епітелію шийки матки, досить велика
кількість етіологічних причин виникнення даних захворювань
пов’язана зі зміною кислотності вагінального вмісту, однак па5
тогенетичні аспекти взаємодії гіалуронової кислоти з екстра5
целюлярним матриксом потребують подальшого вивчення.
Екстрацелюлярний матрикс є основою гомеостатичних про5
цесів клітини, він є конгломератом молекул, що продукуються
клітиною для структурної та біохімічної підтримки, треба за5
значити, що процес обміну речовин між клітиною, її по5
заклітинним матриксом та аналогічними утвореннями інших
клітин відбувається постійно, отже пошкодження та загибель
клітин сквамозного епітелію шийки матки постійно потребує
надходження молекулярних сполук для відновлення процесів
обміну речовин та структурної цілісності [7]. В’язкопружність
молекулярної структури гіалуронової кислоти надає підтрим5
ку клітинам високого рівня біосумісності, що дозволяє наноси5
ти її безпосередньо на поглинальну поверхню, якою в даному
випадку виступають пошкоджені ділянки епітелію шийки мат5
ки, а також уникнути необхідності метаболізації даної сполуки
організмом, що значно знижує хімічне навантаження на ор5
ганізм. Взаємодія з водою гіалуронової кислоти створює знач5
но розсіяну молекулярну мережу, яка необхідна для вибірко5
вої дифузії розчинних, поживних речовин. Це дозволяє забез5
печити м’якість, еластичність і гладеньку консистенцію шкіри
та слизових оболонок. Таке гідрофільне середовище полегшує
міграцію клітин, що створює умови для загоєння ран. 

Гістологічно шийка матки відрізняється від тіла матки
значно меншою кількістю смугастих м’язів, на товстій ба5
зальній пластинці лежить циліндричний (призматичний)
епітелій з великою кількістю залоз, що виділяють слиз у
просвіт каналу шийки матки та на її поверхню. Зверху
циліндричний епітелій вкритий баготашаровим плоским
(сквамозним), некератинізованим епітелієм. Зона трансфор5
мації – межа між циліндричним епітелієм каналу шийки мат5
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ки та покривним багатошаровим плоским епітелієм, що знахо5
диться навколо зовнішнього вічка і не має сталого діаметра,
чим збільшує ризик виникнення доброякісної трансформації
клітин (цервікальна інтраепітеліальна неоплазія І ступеня),
розростання циліндричного епітелію каналу шийки матки на
поверхні шийки матки («хибна ерозія») та поява дефектів по5
кривного епітелію шийки матки («істинна ерозія»), що в свою
чергу може ставати фактором ризику розвитку недоброякісної
трансформації [4,6,16]. Основним етіологічним чинником по5
рушення процесів трансформації циліндричного епітелію в ба5
гатошаровий плоский небезпідставно можна вважати
інфекцію [10]. Серед інфекцій агентів репродуктивної системи
найбільш часто зміни та пошкодження клітин шийки матки
викликають вірус папіломи людини (ВПЛ), вірус статевого
герпесу (ВСГ), хламідійна інфекція та інші. В умовах запаль5
ної реакції, яка включає набряк, підвищену васкуляризацію та
суб’єктивні симптоми болю при статевому акті, незначну кро5
воточивість з піхви між менструаціями, досить складно
відрізнити клінічно, а деколи і кольпоскопічно характер змін
епітелію шийки матки. Слід зазначити, що винахід у 1920 році
Джорджем Папаніколау техніки мазка для діагностики пере5
дракових змін клітин шийки матки значно зменшив показни5
ки захворюваності на рак шийки матки в світі [3]. Мікроскопія
даного мазка в умовах гострого запалення характеризується
інфільтрацією поліморфно5ядерними лейкоцитами, набряком
строми, з одного боку, це є підставою для діагностики збудни5
ка запалення, а з іншого боку, прямо свідчить про збільшення
контактної поверхні з «оголеним» екстрацелюлярним матрик5
сом, що дає можливість місцевого призначення препаратів
гіалуронової ксилоти з перших днів протизапальної терапії.
Діагностично значно більш складною є ситуація з хронічним
цервіцитом, при якому наявність збудника інфекції, що здатен
виживати після курсу протизапальної терапії, може бути
відсутня (наприклад це стосується хламідійної інфекції, здат5
ної утворювати L5форми, стаючи майже абсолютно антибіот5
икорезистентними, а також вірусу статевого герпесу, який в
неактивній фазі життєдіяльності може знаходитьсь у цито5
плазмі клітин), а у мазку часто присутні плазматичні клітини
та макрофаги. Такі зміни призводять до зменшення вмісту
гіалуронової кислоти в клітинах шийки матки. Слід також за5
значити, що процес біодеградації гіалуронової кислоти відбу5
вається за допомогою фермента гіалуронідази, результатом
цього процесу є зменшення молекулярної маси, існують дані
про те, що фрагменти гіалуронової кислоти з низькою молеку5
лярною масою можуть мати прозапальний ефект та активува5
ти периферійні мононуклеари [8]. 

Важливим є вміст компонентів Цикатридини, які можуть
впливати на мікробний чинник та зменшувати запалення, ці
компоненти – рослинного походження. Екстракт календули
(60 мг), що входить до складу цих вагінальних свічок надає
антисептичну та протизапальну дію, екстракт алое вера
(60 мг) має противірусні, антибактеріальні та протигрибкові
властивості, стимулює місцевий імунітет, прискорює відновні
процеси в пошкоджених тканинах та усуває запалення. Знач5
ною протигрибковою та антимікробною активністю володіє
ефірне масло чайного дерева, яке також входить до складу су5
позиторіїв в кількості 2 мг. Важливою складовою є екстракт
центели азіатської (60 мг), який стимулює утворення колаге5
ну, загоєння ран та запобігає утворенню рубців. Ці складові
вагінальних супозиторіїв відновлюють продукцію і виділення
піхвового слизу на тривалий час, зменшують подразнення, що
сприяє відновленню слизових оболонок. Після застосування
вагінальних супозиторіїв жінки, які їх використовували,
відзначають відсутність вагінальної сухості, свербежу, печії,
дискомфорту під час статевого акту, що покращує якість жит5
тя, в тому числі сексуального, підтверджується значною
кількістю проведених клінічних досліджень. 
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Так, дослідження, присвячені вивченню процесів загоєння
плоского епітелію у жінок з цервіцитами, проведені в Чеській
республіці [24], показали, що прискорене загоєння слизової
оболонки шийки матки спостерігається вже на п’ятому тижні
після початку лікування, а зниження наявності кров’яних
виділень після статевого контакту виявлено у 68% жінок, які
використовували при лікуванні супозиторії Цикатридина,
проти 28% пацієнток, які їх не використовували (мал. 1). 

Позитивний ефект дії Цикатридини [25] був отриманий
для прискорення дозрівання плоскоклітинної метаплазії.
Цитологічний аналіз після восьмитижневого застосування
показав десятикратне збільшення індексу зрілості плоского
епітелію. Дослідження впливу супозиторіїв Цикатридини на
загоєння ранової поверхні після конізації шийки матки [26,
27] з CIN I–III, проведене протягом шести тижнів під конт5
ролем кольпоскопічного огляду, показало загоєння ранової
поверхні у 87% пацієнток, проти 56% у групі жінок, що не ви5
користовували цей препарат (мал. 2). У пацієнток, які вико5
ристовували супозиторії Цикатридина в подальшому ранова
поверхня загоїлась у 100% через 3 міс.

Інша проблема у жінок старшого віку – розвиток ат5
рофічного вагініту. Клінічне дослідження [28] з використан5
ня вагінальних свічок Цикатридина у сексуально активних
жінок віком 45 років і старше з помірною або вираженою
сухістю піхви та подразненням при атрофічному вагініті, до5
зволило протягом 85тижневого лікування позбавитись нега5
тивних симптомів вже на першому тижні лікування. Резуль5
тати дослідження свідчать, що супозиторії Цикатридина
можна використовувати для лікування жінок з атрофічним

вагінітом, котрі не бажають або не можуть отримувати місце5
ве лікування естрогенами (мал. 3). 

Нерандомізоване клінічне дослідження використання
Цикатридини для загоєння і відновлення шийки матки, про5
ведене в Польщі [29] у 42 пацієнтів, що лікувалися
хірургічно, а потім отримували брахітерапію при раку ший5
ки і тіла матки (жінки не використовували статеві гормони),
показало, що через три місяці у п’ятьох було зафіксовано
звуження отвору матки без вогнищ омертвіння, а у 36
пацієнток – помітне покращання, яке було зафіксоване і
підтверджено кольпоскопічно (див. таблицю).

Відомо, що хіміотерапія, яку використовують після
первинного лікування гінекологічного раку на піхвовому
рівні, може спричиняти у жінок зміни, характерні для ат5
рофічного вагініту. Саме корекцію таких змін провели
італійські вчені [30] за допомогою призначення вагіна5
льних супозиторіїв Цикатридина. Позитивний ефект засто5
сування цієї лікарської форми (вагінальних супозиторіїв)
дозволив знизити у пацієнток після хіміотерапії ознаки су5
хості піхви, кровотечі, свербежу та інших проявів вагіна5
льних інфекцій.

Таким чином, використання вагінальних супозиторіїв Ци5
катридина з умістом гіалуронової кислоти та екстрактів
лікарських рослин дозволяє досягти вираженого ефекту зво5
ложення тканин піхви і шийки матки, відновити слизову обо5
лонку піхви та шийки матки та створити умови для природно5
го захисту від проникнення інфекцій. Використання цього за5
собу дозволяє, за даними світових авторів, з успіхом віднови5
ти та загоїти уражені статеві органи нижнього відділу. 

Таблиця
Îö³íêà óøêîäæåíü ï³õâè ï³ñëÿ áðàõ³òåðàï³¿

Контингент

Основна група 

(використовували Цикатридину)
Контрольна група

Загоєння 

після 3 міс

Покращення 

після 3 міс

Загоєння після

3 міс

Покращення

після 3 міс

N N % N % N N % N %

Пацієнтки після брахітерапії 
при раку шийки матки

11 2 18,18 9 81,82 10 0 0,00 0 0,00

Пацієнтки після брахітерапії 
при раку тіла матки

31 3 9,68 27 87,10 10 0 0,00 0 0,00

Усього 42 5 11,90 36 85,71 20 0 0,00 0 0,00

Современные возможности восстановления 

и заживления половых органов нижнего отдела 

у женщин 

В.В. Подольский, Вл.В. Подольский 

В статье представлены результаты клинических исследований ис5
пользования вагинальных суппозиториев Цикатридина в гинеко5
логической практике при различных состояниях и после хирурги5
ческих гинекологических вмешательств. 
Использование вагинальных суппозиториев Цикатридина с со5
держанием гиалуроновой кислоты и экстрактов лекарственных
растений позволяет достичь выраженного эффекта увлажнения
тканей влагалища и шейки матки, восстановить слизистую обо5
лочку влагалища и шейки матки и создать условия для естествен5
ной защиты от проникновения инфекций, с успехом восстановить
и заживить пораженные половые органы нижнего отдела. 
Ключевые слова: изменения в состоянии половых органов нижнего
отдела, лечение, гиалуроновая кислота, экстракты лекарственных
трав, влагалищные суппозитории Цикатридина.

Modern possibilities of recovery 

and healing genital lower division 

women

VV Podolsky, Vl.V. Podolsky

The article presents the results of clinical studies on the use of vaginal
suppositories Cicatridina in gynecological practice in the various
states, and after surgery, gynecological surgery.
The use of vaginal suppositories Cicatridina Contains
hyaluronic acid and extracts of medicinal plants can achieve a
pronounced effect humidification tissues of the vagina and
cervix, to restore the mucous membrane of the vagina and
cervix and to create the conditions for a natural protection
against infection is successfully restore and heal the affected
genitals lower division .

Keywords: changes in the condition of the lower genital, treatment,
hyaluronic acid, herbal extracts, vaginal suppositories Cicatridina.
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Изучение характера и структуры осложнений лапароскопии
за исследуемый период позволяют выявить ряд принципи*
альных закономерностей. Последние годы характеризова*
лись бурным ростом количества и существенным расшире*
нием объема вмешательств, выполняемых лапароскопичес*
ким доступом. Это обстоятельство требовало освоения но*
вых методик и техники проведения операций. Естественно
этот период сопровождался довольно большим количеством
осложнений. В дальнейшем, по мере совершенствования на*
выков и накопления опыта число осложнений имело тенден*
цию к снижению. Так, сравнительный анализ осложнений
лапароскопии отчетливо показал, что за последние пять лет
наряду с увеличением количества выполненных операций
почти в два раза произошло существенное снижение часто*
ты всех видов осложнений лапароскопии. Полученные ре*
зультаты необходимо учитывать в практическом здравоох*
ранении при решении вопроса о проведении лапароскопиче*
ских гинекологических операций.
Ключевые слова: лапароскопия, гинекологические операции,
осложнения.

Выполнение лапароскопии у пациенток с различной гине5
кологической патологией, по мнению ряда авторов [1–4],

сопровождается риском развития интра5 и послеоперацион5
ных осложнений. Несовершенство дооперационной диагнос5
тики распространенности и точной локализации генитальной
патологии, особенно на фоне спаечного процесса [4] и связан5
ная с ним опасность ранения органов брюшной полости, на
протяжении длительного времени вызывают особую озабочен5
ность хирургов и заставляют искать новые подходы к пробле5
ме, совершенствуя технику лапароскопических вмешательств.

Повышение безопасности выполнения лапароскопии у
пациенток с генитальной патологией, по нашему мнению, ос5
новано на четырех принципиально важных составляющих [4]:

– выраженность спаечного процесса в брюшной полости
и области малого таза перед проведением лапароскопическо5
го вмешательства;

– выбор наиболее оптимального, безопасного лапароско5
пического метода вхождения в брюшную полость;

– рациональные методы выполнения лапароскопическо5
го адгезиолизиса; 

– эффективная профилактика послеоперационных ос5
ложнений.

Данные о частоте интра5 и послеперационных осложне5
ний при гинекологических лапаросокпических операциях в
литературе весьма противоречивы [1–4]. Однако все авторы
считают, что оперативные вмешательства на органах брюш5
ной полости являются важным повреждающим фактором,
способствующим возникновению интра5 и послеоперацион5
ных осложнений.

Все изложенное выше свидетельствует об актуальности
изучаемой научной проблемы.

Цель исследования: изучение частоты и характера инт5
ра5 и послеоперационных осложнений при гинекологичес5
ких лапароскопических операциях.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Для достижения поставленной цели был проведен ретро5
спективный анализ осложнений лапароскопических опера5
ций, проведенных в различных гинекологических отделени5
ях г. Киева за период 2005–2014 годов. В этих отделениях
проводят обучение врачей5курсантов, клинических ордина5
торов, а также научные исследования в области гинекологи5
ческой эндоскопии. Представленные данные были получены
из гинекологических отделений, где автор научного исследо5
вания лично выполнял лапароскопические гинекологичес5
кие операции: 15я клиническая городская больница г. Киева;
отделение эндоскопии поликлиники № 2 Шевченковского
района г. Киева и отделение гинекологической эндоскопии
Киевской областной клинической больницы.

Всего нам удалось собрать сведения о 98 (5,3%) осложне5
ниях, возникших во время выполнения или явившихся след5
ствием 1862 лапароскопических гинекологических опера5
ций в трех указанных выше отделениях.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Оперативная лапароскопия в последние годы заняла ве5
дущее место в гинекологической практике многих лечебных
учреждений города Киева. Всего за период с 2005 по 2014 год
в трех изучаемых отделениях было произведено 1862 лапа5
роскопические операции (в среднем – 186,2 операции в год).
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На рис.1 представлена динамика количества выполнен5
ных лапароскопических операций по годам.

Полученные данные наглядно демонстрируют увеличе5
ние общего количества лапароскопических вмешательств с
2005 по 2014 год. 

Увеличение количества выполненных операций естест5
венно сопровождалось значительными изменениями слож5
ности и существенным расширением их объема. В этой свя5
зи все произведенные лапароскопические операции были
разделены на 4 группы (по классификации И.З. Гладчука и
соавт., 2009):

1. Диагностическая лапароскопия.
2. Малые лапароскопические операции.
Стерилизация, биопсия яичников, операции при полики5

стозе яичников, пункция и аспирация кист яичников, лече5
ние эндометриоза 15й степени по классификации R5AFS, ад5
гезиолизис при минимально выраженном спаечном процессе.

3. Большие лапароскопические операции. Лапароскопичес5
кие операции, применяемые при лечении эндометриоза 2–35й
степени выраженности, сальпингоовариолизис, сальпингонео5
стомия, фимбриопластика, тубэктомия и сальпинготомия при
эктопической беременности, цистэктомия, аднексэктомия и др.

4. Лапароскопические операции повышенной сложности.
Консервативная миомэктомия, гистерэктомия, лапароскопи5
ческое лечение эндометриоза 3–45й степени, лимфаденэкто5
мия, лапароскопические операции для коррекции пролапса
половых органов и недержания мочи, гистерэктомия и др.

Спектр и частота хирургических вмешательств, выпол5
ненных лапароскопическим доступом, по мере накопления
опыта и совершенствования навыков за истекший период
претерпела существенные изменения. Это обстоятельство
оказывало непосредственное влияние на структуру лапаро5
скопических осложнений.

Для удобства восприятия и детального анализа причин
возникновения осложнений лапароскопии мы сочли целесо5
образным разделить весь период наблюдения на два пяти5
летних промежутка, с 2005 по 2009 г. и с 2010 по 2014 г.

В течение 2005–2009 гг. происходила отработка техники
и освоение методики основных лапароскопических опера5
ций (операции по поводу бесплодия, на придатках матки,
миомэктомия, гистерэктомия и др.). Последние пять лет ха5
рактеризуются дальнейшим расширением и совершенство5
ванием выполнения эндоскопических вмешательств повы5

шенной сложности (у пациенток с чревосечениями в анамне5
зе, при распространенных формах эндометриоза, коррекция
недержания мочи и пролапса половых органов).

Все выполненные лапароскопические операции были
разделены по сложности и дате их выполнения на две груп5
пы с 2005 по 2009 г. и 2010–2014 г.

В табл. 1 представлены количество и частота лапароско5
пических операций в зависимости от степени сложности за
два изучаемых периода.

Данные, представленные в табл. 1, убедительно демонстри5
руют изменения в структуре выполненных лапароскопических
операций за весь период наблюдения. За последние пять лет об5
щее количество эндоскопических процедур увеличилось почти
вдвое. Так, если в 2005–2009 гг. было выполнено 716 операций,
то за период 2010–2014 гг. их количество составило 1146.

Удельный вес диагностических вмешательств за весь пе5
риод наблюдения был стабильным и составлял не более 5%.
При изучении показаний к выполнению лапароскопии среди
всех пациенток более чем у 90% из них являлось бесплодие.

Частота малых лапароскопических операций имеет стой5
кую тенденцию к снижению, несмотря на незначительное уве5
личение их общего количества. Если в 2005–2009 гг. удельный
вес таких вмешательств составлял 23,0%, то в 2010–2014 гг. –
14,7% от общего количества произведенных операций.

Практически не изменилась частота больших лапароско5
пических операций и на протяжении всего периода наблюде5
ния она составляла чуть более половины, хотя общее коли5
чество таких вмешательств возросло в 1,5 раза (в
2005–2009 гг. – 391, в 2009–2014 гг. – 600).

Кроме того, очевидным оказался прогресс среди лапаро5
скопических вмешательств повышенной сложности. Если в

Характер вмешательства n %

Диагностическая лапароскопия 83 4,6

Малые лапароскопические операции 334 17,6

Большие лапароскопические операции 991 52,8

Операции повышенной сложности 454 25,0

Всего 1862 100%

Таблица 1
Êîëè÷åñòâî è ÷àñòîòà ëàïàðîñêîïè÷åñêèõ îïåðàöèé â çàâèñèìîñòè îò èõ ñòåïåíè ñëîæíîñòè ïî ãîäàì èññëåäîâàíèé

Таблица 2
Ëàïàðîñêîïè÷åñêèå îïåðàöèè, 

âûïîëíåííûå â çàâèñèìîñòè îò èõ ñòåïåíè ñëîæíîñòè

Характер вмешательства
2005–2009 гг. 2010–2014 гг.

n % n %

Диагностическая лапароскопия 35 4,9 48 4,2

Малые лапароскопические операции 165 23,0 169 14,7

Большие лапароскопические операции 391 54,6 600 52,4

Операции повышенной сложности 125 17,5 329 28,7

Всего 716 100,0 1146 100,0

Таблица 3
×àñòîòà è õàðàêòåð îñëîæíåíèé ëàïàðîñêîïè÷åñêèõ ãèíåêîëîãè÷åñêèõ îïåðàöèé

Характер вмешательства
2005–2009 гг. 2010–2014 гг.

n % n %

Диагностическая лапароскопия 35 4,9 48 4,2

Малые лапароскопические операции 165 23,0 169 14,7

Большие лапароскопические операции 391 54,6 600 52,4

Операции повышенной сложности 125 17,5 329 28,7

Всего 716 100 1146 100
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2005–2009 гг. эти операции составляли 17,5% от общего коли5
чества, то в 2010–2014 гг. их удельный вес среди всех эндоско5
пических операций оказался равен 28,7% (почти в 1,6 раза).

В первую очередь значительно возросло количество лапа5
роскопических гистерэктомий (ЛГ). В последние годы практи5
чески нет ограничений для использования лапароскопии у па5
циенток с чревосечениями в анамнезе. Количество и характер
перенесенных в прошлом чревосечений (разлитой гнойный
перитонит, кишечная непроходимость, 3–4 лапаротомии) не
являются противопоказанием для эндоскопической операции.
За истекший период прооперировано более 200 пациенток с
чревосечениями в анамнезе независимо от выраженности спа5
ечного процесса брюшной полости и малого таза.

Значительно активнее и шире в последние годы стали про5
водить лапароскопические вмешательства при инфильтратив5
ных формах эндометриоза с вовлечением в патологический
процесс смежных органов (прямой кишки, мочеточников). Та5

ких операций за истекший период было выполнено около 100.
Из них более чем у 11 пациенток иссечение патологически из5
мененных тканей сопровождалось диссекцией мочеточников,
у 3 больных – вскрытием просвета прямой кишки и восстанов5
лением ее целости лапароскопическим доступом.

Также существенно расширился спектр выполняемых
лапароскопических операций для коррекции недержания
мочи и пролапса половых органов (операция Берча, исполь5
зование синтетических протезов для фиксации шейки, тела
матки и купола влагалища и др.). Если в 2005–2009 гг. такие
операции были единичными, то за 2010–2014 годы количес5
тво подобных вмешательств превысило 50.

В табл. 2 представлены все лапароскопические операции,
выполненные за изучаемый период в зависимости от их сте5
пени сложности.

Как видно из представленных данных, наиболее часто за
прошедший период производились большие лапароскопиче5

Таблица 7
Îñëîæíåíèÿ ëàïàðîñêîïè÷åñêèõ îïåðàöèé ïîâûøåííîé ñëîæíîñòè

Таблица 4
Îñëîæíåíèÿ ëàïàðîñêîïèè è èõ ÷àñòîòà â çàâèñèìîñòè îò ñëîæíîñòè ýíäîñêîïè÷åñêîé îïåðàöèè

Таблица 5
Õàðàêòåð îñëîæíåíèé ïðè ìàëûõ ãèíåêîëîãè÷åñêèõ îïåðàöèÿõ

Таблица 6
Îñëîæíåíèÿ áîëüøèõ ëàïàðîñêîïè÷åñêèõ îïåðàöèé

Характер вмешательства
2005–2009 гг. 2010–2014 гг.

n % n %

Диагностическая лапароскопия 35 4,9 48 4,2

Малые лапароскопические операции 165 23,0 169 14,7

Большие лапароскопические операции 391 54,6 600 52,4

Операции повышенной сложности 125 17,5 329 28,7

Всего 716 100 1146 100

Характер вмешательства
2005–2009 гг. 165 операций 2010–2014 гг.  169 операций

n % n %

Повреждения эпигастральных сосудов 2 1,2 1 0,6

Кровотечения 7 4,2 5 2,9

Всего 9 5,5 6 3,6

Характер вмешательства
2005–2009 гг. 165 операций 2010–2014 гг. 169 операций

n % n %

Повреждения эпигастральных сосудов 1 0,3 : :

Повреждения кишечника 5 1,3 4 0,7

Кровотечения 5 1,3 6 1,0

Инфекционно:воспалительные осложнения 9 2,3 9 1,5

Тромбогеморрагические осложнения 7 1,8 7 1,2

Всего 28 7,2 24 4,0

Характер вмешательства
2005–2009 гг. 125 операций 2010–2014 гг. 329 операций

n % n %

Ранения эпигастральных сосудов 1 0,8 1 0,3

Повреждения кишечника 3 2,4 2 0,6

Повреждения мочевыделительных органов 2 1,6 1 0,3

Кровотечения 4 3,2 3 0,9

Инфекционно:воспалительные осложнения 3 2,4 2 0,6

Тромбогеморрагические осложнения 3 2,4 3 0,9

Всего 16 12,8 12 3,6
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ские операции, их удельный вес составил более 50%, а реже
всего эндоскопическое вмешательство выполняли с диагнос5
тической целью (менее 5% от общего количества).

Такое существенное расширение хирургической актив5
ности естественно не могло не сказаться на изменении часто5
ты и характера лапароскопических осложнений.

В дальнейшем при изложении сведений о лапароскопи5
ческих осложнениях мы нередко будем ссылаться на «соб5
ственный опыт» проведения эндоскопических вмеша5
тельств. В этой связи мы сочли целесообразным указать, что
за период с 2005 по 2014 г. автором выполнено 1862 лапаро5
скопические операции, включая вмешательства любой сте5
пени сложности.

Как отмечалось ранее, всего за период с 2005 по 2014 г.
нами было зарегистрировано 98 осложнений, возникших в
процессе проведения или после лапароскопических опера5
ций. Общая частота осложнений лапароскопии за весь пери5
од наблюдения составила 5,3%.

Частота и характер лапароскопических осложнений за ис5
следуемые пятилетние промежутки (2005–2009 и 2010–2014 гг.)
времени имели довольно существенные различия.

В табл. 3 представлены все осложнения лапароскопии за
изучаемые периоды.

Из данных, представленных в таблице, при сопоставлении
результатов, полученных за разные временные периоды, следу5
ет отметить, что, несмотря на существенное расширение переч5
ня лапароскопических операций и значительное увеличение их
количества, общая частота осложнений даже незначительно
снизилась (с 7,5% до 3,8% соотвественно). Наряду с этим про5
изошли изменения в характере и структуре осложнений.

Ранения магистральных и эпигастральных сосудов, воз5
никших при введении троакаров, имели место в единичных
случаях и не отражали общую картину. Это является свиде5
тельством хорошей методики выполнения лапароскопичес5
кого вхождения в брюшную полость. Однако полностью из5
бежать таких осложнений не удалось ввиду того, что в по5
следние годы лапароскопический доступ применяется все
чаще в структуре всех гинекологических операций.

Отмечено незначительное снижение частоты поврежде5
ний кишечника и органов мочевыделительной системы (соот5
ветственно с 1,15 до 0,6% и с 0,6% до 0,35% соответственно).

В структуре различных осложнений лапароскопических
гинекологических операций чаще всего встречались интраопе5
рационные кровотечения (1,5% и 0,9%), инфекционно5воспа5
лительные осложнения (раневая инфекция – 2,2% и 0,96%) и
тромбогеморрагические осложнения (тромбофлебит глубоких
вен нижних конечностей и таза – 1,7% и 0,9% соответственно).
При этом нами отмечено снижение частоты всех указанных вы5
ше осложнений во второй временной период, даже несмотря на
увеличение сложности и объема лапароскопических операций. 

Эти изменения частоты и структуры осложнений лапа5
роскопии имеют прямую связь с характером произведенных
эндоскопических вмешательств.

В табл. 4 представлены осложнения лапароскопии и их ча5
стота в зависимости от сложности эндоскопической операции.

Из данных, представленных в табл. 4, отчетливо видно,
что наиболее часто осложнения имели место при выполне5
нии лапароскопических операций повышенной сложности
(6,2%), а реже всего они регистрировались при вмешательст5
вах, предпринимаемых с целью диагностики состояния вну5
тренних половых органов (3,6%).

К осложнениям диагностической лапароскопии в нашем ис5
следовании было отнесено единственное ранение магистрально5
го сосуда, потребовавшее немедленного перехода к чревосече5
нию. Показанием к лапароскопии у этой пациентки являлось
опухолевое образование левого яичника, однако повреждение
аорты первым троакаром потребовало немедленного перехода

на чревосечение, в связи с чем эндоскопическое вмешательство
было ограничено только диагностическим этапом.

Другие осложнения, связанные с вхождением в брюш5
ную полость (ретроперитонеальные гематомы в проекции
магистральных сосудов и травмы кишечника, возникавшие
при введении первого троакара) диагностировались и устра5
нялись эндоскопическим доступом и потому не были отнесе5
ны нами к осложнениям диагностической лапароскопии.

При проведении малых эндоскопических операций от5
мечались только осложнения (всего 15), которые были отне5
сены к кровотечениям. При этом были зарегистрированы 3
ранения нижних эпигастральных сосудов, 11 гематом мало5
го таза после коагуляции яичника и 1 повреждение наруж5
ной подвздошной вены во время декортикации яичников по
поводу поликистоза и связанного с ним бесплодия.

Все осложнения малых лапароскопических операций и их
динамика за 2005–2009 и 2010–2014 гг. представлены в табл. 5.

Данные табл. 5 свидетельствуют, что по годам частота ос5
ложнений при малых лапароскопических операциях снизи5
лась с 5,5% до 3,6% соответственно, в первую очередь за счет
кровотечений (с 4,2% до 2,9%). В то же время следует отме5
тить ранение наружной подвздошной вены при выполнении
декортикации яичников начинающим хирургом, что свиде5
тельствует о возможности возникновения тяжелых ослож5
нений при проведении простых манипуляций лапароскопи5
ческим доступом.

Осложнения, наблюдавшиеся при больших лапароско5
пических операциях представлены в табл. 6.

Данные, представленные в табл. 6, свидетельствуют, что
суммарная частота осложнений больших лапароскопичес5
ких операций снизилась с 7,2% до 4,0%, причем равномерно
за счет всех видов осложнений.

Осложнения, наблюдавшиеся при лапароскопических
операциях повышенной сложности и их динамика по годам
представлены в табл. 7.

Данные табл. 7 наглядно демонстрируют, что при слож5
ных эндоскопических вмешательствах различные осложне5
ния отмечались с наибольшей частотой. Изучение их дина5
мики за истекший период показало, что высокая частота ос5
ложнений за период 2005–2009 гг. объясняется в первую оче5
редь небольшим числом выполненных операций (всего 126).
В последующие пять лет прослеживается четкая тенденция к
снижению общей частоты осложнений при лапароскопичес5
ких операциях повышенной сложности (329 операций). При
этом характерной особенностью является снижение суммар5
ной частоты послеоперационных осложнений с 12,8% до 3,6%
соответственно, причем за счет всех видов осложнений.

ВЫВОДЫ

Таким образом, изучение характера и структуры ослож5
нений лапароскопии за исследуемый период позволяют вы5
явить ряд принципиальных закономерностей. Последние го5
ды характеризовались бурным ростом количества и сущест5
венным расширением объема вмешательств, выполняемых
лапароскопическим доступом. Это обстоятельство естествен5
но требовало освоения новых методик и техники проведения
операций. Естественно этот период сопровождался довольно
большим количеством осложнений. В дальнейшем по мере
совершенствования навыков и накопления опыта число ос5
ложнений имело тенденцию к снижению. Так, сравнитель5
ный анализ осложнений лапароскопии отчетливо показал,
что за последние пять лет наряду с увеличением количества
выполненных операций почти в два раза произошло сущест5
венное снижение частоты всех видов осложнений лапароско5
пии. Полученные результаты необходимо учитывать в прак5
тическом здравоохранении при решении вопроса о проведе5
нии лапароскопических гинекологических операций.
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Клінічний аналіз інтра� 

і післяопераційних ускладнень 

при гінекологічних лапароскопічних операціях

О.А. Волошин 

Вивчення характеру і структури ускладнень лапароскопії за
досліджуваний період дозволяють виявити низку принципових
закономірностей. Останні роки характеризувалися бурхливим
зростанням кількості і істотним розширенням об’єму втручань, що
виконуються лапароскопічним доступом. Ця обставина вимагала
освоєння нових методик і техніки проведення операцій. Природно
цей період супроводжувався досить великою кількістю усклад5
нень. У подальшому, у міру вдосконалення навичок і накопичення
досвіду число ускладнень мало тенденцію до зниження. Так,
порівняльний аналіз ускладнень лапароскопії наочно показав, що
за останні п’ять років разом зі збільшенням кількості виконаних
операцій майже в два рази сталося суттєве зниження частоти всіх
видів ускладнень лапароскопії. Отримані результати необхідно
враховувати в практичній охороні здоров’я при вирішенні питан5
ня про проведення лапароскопічних гінекологічних операцій.
Ключові слова: лапароскопія, гінекологічні операції, ускладнення.

The clinical analysis intra� 

and postoperative complications 

at gynecologic laparoscopical operations

A.A. Voloshin 

Studying of character and structure of complications of a laparoscopy for
the investigated period allow to reveal a number of basic laws. Last years
were characterised by rapid growth of quantity and essential expansion of
volume of the interventions which are carried out laparoscopical by
access. This circumstance, naturally demanded development of new tech5
niques and technics of carrying out of operations. Naturally this period of
time was accompanied by enough considerable quantity of complications.
In the subsequent, in process of perfection of skills and accumulation of
experience the number of complications tended to decrease. So, the com5
parative analysis of complications of a laparoscopy has distinctly shown
that for last five years along with increase in quantity of the executed
operations almost twice there was an essential decrease in frequency of all
kinds of complications of a laparoscopy. The received results are neces5
sary for considering in practical public health services at the decision of a
question on carrying out laparoscopical gynecologic operations.
Key words: a laparoscopy, gynecologic operations, complications.
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Целью работы было исследование возможностей новой мето*
дики соноэластографии для диагностики новообразований
шейки матки. Обследованы 87 пациенток с патологией шейки
матки с помощью ультразвуковой диагностики с использова*
нием соноэластографии (у 11 из них был выявлен цервицит, у
14 – дисплазия, у 62 – рак шейки матки). При доброкачествен*
ной патологии преобладали эластичные типы эластограмм,
злокачественные опухоли окрашивались соответственно жест*
ким типам картирования. Результаты исследования свидетель*
ствовали об эффективности соноэластографии для оценки рас*
пространенности неопроцесса (при выявлении инвазии опухо*
ли в параметрий чувствительность возросла с 77,1% до 91,4%,
специфичность – с 85,1% до 96,2%, точность – с 80,6% до
93,5%; на влагалище – с 75% до 83,3%, с 76,9% до 88,4%, с
75,8% до 85,4% соответственно; на тело матки – с 82,9% до
85,3%, с 85,7% до 95,2%, с 83,8% до 88,7% соответственно).
Ключевые слова: соноэластография, ультразвуковая диагнос�
тика, рак шейки матки.

Всвязи со значительным ростом заболеваемости раком шей5
ки матки (РШМ) необходимо усовершенствование мето5

дов диагностики, что обусловливает развитие новых техноло5
гий. В последнее время все большую популярность приобрета5
ет новый метод ультразвукового исследования (УЗИ) – соноэ5
ластография (СЭГ), оценивающий эластичность тканей. По
мнению многих исследователей, он является ценным дополни5
тельным методом комплексной диагностики [4, 5].

Известно, что эластичность – важнейшая характеристика
ткани, которая при разных патологических процессах (воспале5
ния, травмы, опухоли и др.) изменяется. Любые новообразова5
ния с высокой жесткостью ассоциируются с повышенным рис5
ком наличия злокачественной опухоли [12, 14]. 

В основе эластографии лежит принцип пальпации, когда
под воздействием давления происходит деформация (смеще5
ние) тканей, и более мягкие ткани смещаются больше, более
жесткие – меньше. Оценка степени смещения тканей и дает ин5
формацию об их эластичности. При эластографии давление со5
здается при помощи ультразвуковой волны либо небольшой
механической компрессии. С помощью УЗИ можно опреде5
лить, как сместились те или иные ткани вследствие давления, и
на основании компьютерной программы для обработки отра5
женного сигнала строится эластограмма, в которой степень
жесткости тканей обозначается разным цветом. Эластографию
иногда называют методом «визуальной пальпации» [4, 7]. 

Хотя метод эластографии начали разрабатывать еще в конце
905х годов прошлого века, имеются лишь отдельные публикации
о его возможностях в гинекологии [2, 10, 11, 15]. Применение
эластографии в онкогинекологии для диагностики патологии
шейки матки на данный момент остается еще малоизученным. 

Цель исследования: изучение возможностей эластографии
в диагностике новообразований шейки матки.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследованы 87 пациенток с патологией шейки матки
(ШМ) в возрасте от 28 до 61 года. Средний возраст – 46,5 года. У

11 из них был выявлен цервицит, у 14 – дисплазия, у 62 – РШМ.
Структура распределения больных по стадиям РШМ: рак in situ
– у 4 (6,5%) пациенток, Іа стадия – у 5 (11,3%), Ів стадия – у
9 (14,5%), ІІа – у 9 (14,5%), ІІб – у 8 (12,9%), ІІІа – у 14 (22,6%),
ІІІб – у 11 (17,7%), ІVа стадия – 2 (3,2%). У всех пациенток мор5
фологическая структура РШМ верифицирована. У 34 (54,8%)
диагностирован эпидермоидный рак разной степени дифферен5
циации, у 12 (19,4%) – опухоли аденогенного происхождения, у
6 (9,7%) – карциномы других гистологических типов (светлокле5
точный, мелкоклеточный и т.п.), у 10 пациенток (16,1%) – не5
дифференцированные опухоли. Оперативному лечению были
повергнуты 26 женщин (конусовидной резекции – 8 пациенток,
с диагностированным раком in situ и Іа стадии; трахэлектомии –
2 с РШМ Іб стадии; гистерэктомии – 16 с РШМ Іа–ІІа стадии).
Контрольную группу составили 25 практически здоровых жен5
щин (17 репродуктивного возраста и 8 в менопаузе).

Всем пациенткам проводили комплексное УЗИ с примене5
нием компрессионной эластографии на аппарате Esaote MyLab
Class C (Italy), с использованием мультичастотных широкопо5
лостных датчиков: конвексного CA541, трансвагинального
EC1123 и линейного LA523. Магнитно5резонансная томогра5
фия (МРТ) малого таза была проведена 48 пациенткам на то5
мографе Philips (Intera).

УЗ5семиотика сопоставлена с клиническим течением бо5
лезни, данными МРТ и морфологического исследования. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Исследования выполняли по следующей методике: вначале
проводили стандартное трансабдоминальное и трансвагиналь5
ное УЗИ (В5режим с допплерографией); после активации ре5
жима эластографии область интереса заключали в зону опроса
(ROI) и оптимизировали ее размеры. Следует учитывать, что
чем больше зона опроса, тем ниже пространственная разреша5
ющая способность и наоборот. Для корректной эластограммы
имеет значение глубина расположения образования, подвиж5
ность – эластография наиболее информативна для диагности5
ки малоподвижных образований, располагающихся на глубине
от 0,5 до 5 см. Оптимизируются параметры режима соноэласто5
графии: мощность, усиление, цветовая карта. Датчик необходи5
мо удерживать перпендикулярно поверхности исследуемого
органа, не отклоняя его вправо, влево, производится низкоам5
плитудная ритмичная компрессия (сопоставимая с легкой дро5
жью), степень которой отражается на специальном индикаторе.
Иногда во внешней компрессии нет необходимости, так как, ес5
ли рядом с зоной опроса находятся крупные сосуды, передаточ5
ной пульсации вполне достаточно. На экран выводится эласто5
грамма, где синими оттенками картируются более жесткие
участки, а красными и зелеными – эластичные. При желании
цветовая шкала может быть изменена. Кроме того, можно про5
вести сравнение степени эластичности различных участков в
зоне опроса. Для этого необходимо на построенной эластограм5
ме выделить несколько интересуемых зон, затем рассчитывает5
ся соотношение жесткости в выбранных участках. Таким обра5
зом можно определить, например, разницу между жесткостью
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Описание типа эластограммы Схематическое изображение Пример эластограммы

Тип 1 –

своеобразный артефакт, трехцветное
изображение (blue:green:red), встречается в

жидкостных образованиях с однородным
содержимым

Фолликулярная киста

Тип 2 –

соответствует
эластичным

образованиям,
картируется

преимущественно
зеленым цветом

Тип 2а –

с добавлением фокусов
красного и желтого,

характерный для очень
эластичных объектов,
содержащих в своей
структуре большое

количество жидкости
Полип эндометрия с множественными

кистозными включениями

Тип 2б – 

картируется зеленым
цветом с фокусами

синего, соответствует
образованиям средней

эластичности с наличием
мелких жестких

включений
Тело матки 

с мелкими фиброзными включениями

Тип 2в –

мозаичная структура, в
объекте присутствуют
различные включения

Шейка матки

Тип 3 –

соответствует неэластичным образованиям,
представлен сине:зеленым окрашиванием в

практически равном соотношении

Фибромиома матки

Тип 4 –

соответствует очень жестким структурам,
картируется преимущественно синим цветом,
как правило, встречается при злокачественных

опухолях

Рак шейки матки

Таблица 1
Òèïû ýëàñòîãðàìì â ãèíåêîëîãèè
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на участке с выявленными изменениями в сравнении с неизме5
ненными тканями.

Результаты эластографии были систематизированы с помо5
щью классификации, предложенной В.Е. Гажоновой, С.О. Чурки5
ной, Е.С. Лукьяновой и др. в 2008 г. [2], соответственно которой для
эластичных образований характерны 15й и 25й типы окрашивания,
а для жестких – 35й и 45й (табл. 1). Тип 1 соответствует жидкост5
ным объектам, окрашивается своеобразным трехцветным артефак5
том. Тип 2, характерный для эластичных тканевых структур, имеет
несколько вариантов: 2а – отражает очень эластичные образования,
содержащие в своей структуре большое количество жидкости; 2б –

соответствует менее эластичным структурам, содержащим неболь5
шое количество мелких жестких включений. Мозаичный тип, име5
ющий в своем составе много как зон высокой сжимаемости, так и
мелких жестких включений, был нами классифицирован как вари5
ант эластичного 25го типа. Тип 3 эластограммы соответствует жест5
ким образованиям, с равным количеством зон высокой и низкой
сжимаемости. Тип 4 – очень жесткий тип эластограммы, как прави5
ло, характерен для злокачественных опухолей.

При исследовании пациенток контрольной группы неиз5
мененная ШМ картировалась преимущественно зеленым цве5
том с добавлением фокусов синего и красного (тип 2а, 2б и 2в).

à) á)
Ðèñ. 1. Ýëàñòîãðàôèÿ ØÌ â íîðìå: à) â ðåïðîäóêòèâíûé ïåðèîä;  á) â ïîñòìåíîïàóçå

à) á)
Ðèñ. 2. ÐØÌ ²à ñòàäèè: à) íà çàäíåé ãóáå ýêçîôèòíàÿ îïóõîëü äî 7 ìì â äèàìåòðå; á) ïðè ýëàñòîãðàôèè â ïðîåêöèè îïóõîëè
çîíà ëîêàëüíîãî òåìíî-ñèíåãî îêðàøèâàíèÿ. Æåñòêîñòü â çîíå ïîðàæåíèÿ âûøå, ÷åì íà íåïîðàæåííîì ó÷àñòêå â 2,27 ðàçà

à) á) â)
Ðèñ. 3. ÐØÌ ²á ñòàäèè à) â ðåæèìå äîïïëåðîãðàôèè; á, â) ïðè ýëàñòîãðàôèè. ×åòêî ïðîñëåæèâàåòñÿ ãðàíèöà 
ìåæäó îïóõîëüþ, îêðàøåííîé òåìíî-ñèíèì öâåòîì, è íåèçìåíåííîé ñòðîìîé, êîòîðàÿ êàðòèðóåòñÿ çåëåíûì öâåòîì

à) á) â)
Ðèñ. 4. ÐØÌ ²²à ñòàäèè: à) íà ýëàñòîãðàììå ýíäîôèòíàÿ îïóõîëü, êîòîðàÿ çíà÷èòåëüíî ïîðàæàåò ñòðîìó ØÌ 
è ðàñïðîñòðàíÿåòñÿ íà òåëî ìàòêè, íî ïðè ýòîì íå âûõîäèò çà åå ïðåäåëû. Âîêðóã îïóõîëè ïðîñëåæèâàþòñÿ 
÷àñòü ñîõðàíåííîé ñòðîìû, îêðàøåííàÿ çåëåíûì öâåòîì, è íåèçìåíåííàÿ ïàðàìåòðàëüíàÿ êëåò÷àòêà, 
êàðòèðóþùàÿñÿ êðàñíûì; á, â) ïîñëåîïåðàöèîííûå ñíèìêè ïîäòâåðæäàþò îòñóòñòâèå èíâàçèè îïóõîëè çà ãðàíèöû ìàòêè
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При наличии слизи в канале ШМ, вдоль него определялось
красное окрашивание. Мелкие кисты эндоцервикса картиро5
вались красным цветом, более крупные имели типичное трех5
цветное окрашивание, характерное для жидкостных объектов.
Мелкие синие фокусы, соответствующие включениям соеди5
нительной ткани и фиброза, чаще определялись вдоль наруж5
ного зева и зоны трансформации. Наружный более рыхлый
слой стромы ШМ окрашивался зеленым цветом. Вокруг орга5
на всегда прослеживалась красная полоса, соответствующая
очень эластичной параметральной клетчатке и небольшому
количеству слизи в сводах влагалища (рис. 1).

Известно, что опухоли ШМ при бимануальном исследова5
нии достаточно плотные на ощупь, что дает возможность кли5
ницисту при пальпации отличать их от неизмененной эластич5
ной стромы [6, 8]. Эти различия эластичности отражаются и
при «визуальной пальпации» – эластографии.

При фоновых и предраковых процессах (цервицитах, дис5
плазии) ШМ оставалась эластичной и картировалась преиму5
щественно зеленым цветом. 

При РШМ степень выраженности соноэластографических
симптомов напрямую зависела от размеров и распространения
опухоли, поэтому анализировали полученные данные в соот5

à) á) â)
Ðèñ. 7. ÐØÌ IVà ñòàäèè. Ðàñïðîñòðàíåíèå îïóõîëè íà çàäíþþ ñòåíêó ìî÷åâîãî ïóçûðÿ: 
à) ÌÐÒ-èññëåäîâàíèå, á) â ðåæèìå äîïïëåðîãðàôèè, â) â ðåæèìå ýëàñòîãðàôèè

à) á) â) ã)

Ðèñ. 5. ÐØÌ ²²á ñòàäèè: à) íà ÌÐÒ-ñêàíå ïðîñëåæèâàåòñÿ ðàñïðîñòðàíåíèå îïóõîëè çà ïðåäåëû øåéêè ïî ïåðåäíåé
ñòåíêå è íà òåëî ìàòêè; á) çàäíÿÿ ãðàíèöà ØÌ ñîõðàíåíà; â) ïî ïåðåäíåé ñòåíêå íåò òèïè÷íîãî èçîáðàæåíèÿ ñîõðà-
íåííîé çåëåíîé ñòðîìû è êðàñíîé ïàðàöåðâèêàëüíîé êëåò÷àòêè – îïóõîëü ðàñïðîñòðàíÿåòñÿ çà ïðåäåëû îðãàíà; 
ã) ïåðåõîä íåîïðîöåññà íà ïåðåøååê òåëà ìàòêè

Ðèñ. 6. ÐØÌ ²²² ñòàäèè: à, á) íà ÌÐÒ îïðåäåëÿåòñÿ ðàñïðîñòðàíåíèå îïóõîëè íà ïåðåøååê è ïàðàìåòðàëüíóþ êëåò÷àòêó 
ïî ëåâîé ñòîðîíå, ïî ïðàâîé ñòîðîíå ãðàíèöà ñîõðàíåíà; â) íà ýëàñòîãðàììàõ ñîõðàíåííàÿ ãðàíèöà ïî ïðàâîé ñòîðîíå; 
ã) èíâàçèÿ îïóõîëè ïî ëåâîé ñòîðîíå, ä) ðàñïðîñòðàíåíèå íåîïðîöåññà íà ïåðåøååê òåëà ìàòêè

à) á) â) ã) ä)

Ðèñ. 8. Âûðàæåííàÿ èíôèëüòðàöèÿ ïàðàöåðâèêàëüíîé 
è ïàðàìåòðàëüíîé êëåò÷àòêè, ðàñïðîñòðàíåíèå îïóõîëåâî-
ãî ïðîöåññà íà âëàãàëèùå, òåëî ìàòêè è çàäíþþ ñòåíêó 
ìî÷åâîãî ïóçûðÿ

– òèï ýëàñòîãðàììû 2à – òèï ýëàñòîãðàììû 3

– òèï ýëàñòîãðàììû 4– òèï ýëàñòîãðàììû 2á

– òèï ýëàñòîãðàììû 2â

Ðèñ. 9. Ðàñïðåäåëåíèå ýëàñòîãðàôè÷åñêèõ òèïîâ 
ó áîëüíûõ ñ ïàòîëîãèåé ØÌ
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ветствии со стадированием опухолевого процесса по классифи5
кации FIGO (2009 г.). 

Так, при раке in situ диагностически значимых отличий при
эластографии нами выявлено не было.

При раке Іа стадии в большинстве случаев соноэластографи5
ческая картина также практически не отличалась от нормы, толь5
ко у 40% пациенток при экзофитных опухолях в проекции пора5
жения можно было видеть локальные зоны темно5синего цвета
(рис. 2). Учитывая небольшие размеры (до 5–7 мм) опухолевой
инвазии на этой стадии, ее затруднительно было дифференциро5
вать от неэластичных включений фиброза и соединительной
ткани, поскольку и те, и другие отмечались на эластограмме мел5
кими темно5синими фокусами на фоне неизмененной стромы.

Начиная с Іб стадии, опухоли размером более 1 см во всех
случаях имели характерное изображение, картировались в виде
зон практически сплошного темно5синего цвета (преимущест5
венно тип 4, редко тип 3) на фоне неизмененной стромы ШМ,
что позволяло достоверно их отличать от фиброзных включе5
ний и фоновых процессов. При эластографии четко прослежи5
валась граница опухоли. В В5режиме проследить ее не всегда
легко, так как разница в оттенках серого может быть настолько
незначительна, что глазу ее сложно уловить, а эластография об5
легчала это, поскольку темно5синяя опухоль хорошо отличалась
от зеленой неизмененной стромы и красной параметральной
клетчатки (рис. 3). Лучшая визуализация контуров опухоли по5
зволяла более точно измерить и локализовать новообразование.

При раке II–IV стадии основной задачей лучевой диагности5
ки является оценка распространенности процесса, точное опреде5
ление стадии опухоли очень важно для онкологов, так как это ко5
ренным образом влияет на выбор тактики лечения и прогноз [3]. 

Для ІІа стадии РШМ характерно распространение опухоли
на тело матки и влагалище. Неизмененный миометрий имеет
эластичность практически такую же, как и ШМ, окрашивается
зеленым цветом с небольшим количеством фокусов синего (со5
ответственно типу 2б). При распространении опухоли в миоме5
трий, ее темно5синее изображение на эластограмме определя5
лось за пределами шейки в теле матки, при этом хорошо про5
слеживалась граница инвазии с эластичным миометрием.

Распространение РШМ на стенки влагалища в ряде случа5
ев сложно дифференцировать с экзофитными опухолями, вы5
ступающими в его просвет. При отсутствии поражения влага5
лища своды его не изменены, в них содержится небольшое ко5
личество слизи, которая отражается на эластограммах харак5
терным красным окрашиванием вокруг наружного зева. 

Основным признаком, отличающим ІІб стадию от ІІа, являет5
ся наличие инвазии в параметральную клетчатку. Ультразвуко5
вая визуализация ее – сложная задача. Безусловно, техническое
усовершенствование аппаратуры и использование допплерогра5
фии позволило значительно расширить возможности ультразву5
ковой диагностики [1, 13], но следует признать, что на сегодняш5
ний день наиболее информативной для оценки параметральной
инвазии является МРТ [9]. Тем не менее, внедрение эластогра5
фии в комплексную ультразвуковую диагностику позволило по5
лучить информативность, сопоставимую с МРТ. В нашем иссле5
довании мы наблюдали корелляцию МРТ с эластограммами. Для
оценки наличия инвазии в параметрий обращали внимание на

следующий признак. На участках, где граница ШМ была сохране5
на, четко прослеживались, окрашенная зеленым, сохраненная
часть стромы и красная полоска непораженной парацервикаль5
ной клетчатки (рис. 4). В зонах инвазии опухоли за пределы орга5
на граница не прослеживалась (не было типичного изображения
стромы шейки и клетчатки, в их проекции определялись множес5
твенные темно5синие фокусы опухоли). На рис. 5–8 сопоставле5
ны эластограммы и МРТ5изображения у пациенток с распростра5
нением опухолевого процесса в параметрий при стадиях РШМ
IIб–IV, при распространении на мочевой пузырь, граница с ним
не прослеживалась, на эластограммах отсутствовала красная про5
слойка между опухолью и задней стенкой мочевого пузыря, соот5
ветствующая очень эластичной паравезикальной клетчатке.

Таким образом, результаты исследования свидетельствуют,
что различия эластичности доброкачественных и злокачествен5
ных заболеваний ШМ имеют отражение при эластографии.
При доброкачественных процессах ШМ во всех случаях оста5
валась эластичной и картировалась преимущественно зеленым
цветом, в то время как при сканировании РШМ, характеризую5
щегося высокой степенью жесткости, на эластограммах преоб5
ладали оттенки синего цвета. Распределение эластографичес5
ких типов у больных с доброкачественными и злокачественны5
ми образованиями ШМ представлено на рис. 9. 

По данным рис. 9, строма ШМ картировалась 2–4 типами
эластограмм. Соответственно 15му типу, характерному для жид5
костных объектов, окрашивались только крупные кисты эндо5
цервикса. Причем, при доброкачественной патологии преобла5
дали 2а, 2б и 2в типы эластограмм. В одном случае при диспла5
зии шейки матки наблюдали плотный 35й тип картирования,
что было связано с большим количеством фиброзных включе5
ний в строме после перенесенной ранее конусовидной резекции.
При РШМ степень выраженности соноэластографических
симптомов напрямую зависела от стадии процесса: так при на5
чальной инвазии (рак in situ, Іа стадия) ШМ картировалась со5
ответственно эластичным типам, а начиная с Іб стадии опухоли
окрашивались преимущественно 45м (75,5%) и 35м (22,7%) ти5
пом. Выявление при распространенном раке фокусов зеленого
цвета на фоне синего окрашивания (35й тип) отражает разно5
родные по жесткости участки опухоли с наличием более элас5
тичных зон некроза. В одном случае при ІІІа стадии РШМ опре5
делялся мозаичный 2в тип, что было связано со значительным
некрозом в новообразовании и большим количеством жидкост5
ных включений (зон распада с гноем). 45й тип эластограммы ни5
когда не встречался при доброкачественной патологии, его вы5
явление было характерно для РШМ. 

Проведенное исследование также продемонстрировало
преимущества эластографии в оценке распространенности опу5
холевого процесса, что повышало точность стадирования
РШМ и имело значение при планировании лечебной тактики.
В табл. 2 приведены показатели диагностической ценности
комплексов УЗИ и УЗИ+СЭГ для выявления инвазии рака в
параметрий, тело матки и влагалище. У прооперированных
больных верификацию УЗИ проводили на основании данных
оперативного вмешательства, у остальных больных в качестве
референтного метода использовали результаты МРТ.

Как видно из данных табл. 2, применение эластографии при

Таблица 2
Ïîêàçàòåëè äèàãíîñòè÷åñêîé öåííîñòè êîìïëåêñîâ ÓÇÈ è ÓÇÈ+ÑÝÃ 
äëÿ îöåíêè ðàñïðîñòðàíåííîñòè îïóõîëåâîãî ïðîöåññà ïðè ÐØÌ

Выявление

распространения 

опухоли

Информативность метода, %

Чувствительность Специфичность Точность

УЗИ УЗИ+СЭГ УЗИ УЗИ+СЭГ УЗИ УЗИ+СЭГ

Параметрий 77,1 91,4 85,1 96,2 80,6 93,5

Влагалище 75 83,3 76,9 88,4 75,8 85,4

Тело матки 82,9 85,3 85,7 95,2 83,8 88,7
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диагностике давало преимущество для оценки степени распро5
страненности РШМ по сравнению со стандартным УЗИ, что по5
зволило повысить информативность метода до показателей МРТ.
При этом наиболее полезной СЭГ была при оценке инвазии опу5
холи в параметрий – чувствительность, специфичность и точ5
ность метода повысились на 14,3%, 11,1% и 12,9% соответственно.

Эластография, как и любой метод, имеет свои сильные и сла5
бые стороны, свои области приложения. Ограничениями метода
является низкая информативность в выявлении ранних стадий
РШМ. Сложно дифференцировать опухолевую инвазию малых
размеров от включений фиброза, также имеющего большую
жесткость. Необходимо подчеркнуть, что эластография диффе5
ренцирует эластичные образования от неэластичных, а не добро5
качественные от злокачественных. Также ограничениями явля5
лись глубина расположения образований и подвижность, мето5
дика наиболее информативна для диагностики малоподвижных
образований, располагающихся на глубине от 0,5 до 5 см.

ВЫВОДЫ

Таким образом, результаты проведенного исследо5
вания свидетельствуют, что включение эластографии в

комплексное ультразвуковое исследование (УЗИ) рас5
ширяет диагностические возможности метода, позволя5
ет получить представление о характере выявленных из5
менений, что помогает при дифференциальной диагнос5
тике доброкачественной и злокачественной патологии.
Представленный первый опыт не позволяет всесторон5
не и достоверно оценить преимущества и недостатки
метода, но демонстрирует, что применение эластогра5
фии повышает информативность УЗИ в оценке степени
распространенности рака шейки матки: при выявлении
инвазии опухоли в параметрий чувствительность – с
77,1% до 91,4%, специфичность – с 85,1% до 96,2%, точ5
ность – с 80,6% до 93,5%; на влагалище – с 75% до
83,3%, с 76,9% до 88,4%, с 75,8% до 85,4% соответствен5
но; на тело матки – с 82,9% до 85,3%, с 85,7% до95,2%, с
83,8% до 88,7% соответственно. При этом метод отлича5
ет доступность, невысокая стоимость, безопасность, что
создает благоприятные предпосылки при его рутинном
использовании.

На данный момент методика эластографии находится в
процессе развития и нуждается в дальнейшем изучении. 

Можливості еластографії у діагностиці 

новоутворень шийки матки

Т.С. Головко, О.О. Бакай 

Метою роботи було дослідження можливостей нової методики соно5
еластографії для діагностики новоутворень шийки матки. Були об5
стежені 87 пацієнток з патологією шийки матки за допомогою ульт5
развукової діагностики із застосуванням еластографії (у 11 з них був
виявлений цервіцит, у 14 – дисплазія, у 62 – рак шийки матки). При
доброякісній патології переважали еластичні типи еластограм, зло5
якісні пухлини зафарбовувалися відповідно жорстким типам карту5
вання. Результати дослідження продемонстрували ефективність со5
ноеластографії для оцінки поширеності неопроцесу (при виявленні
інвазії пухлини в параметрій чутливість підвищилася з 77,1 до до
91,4%, специфічність з 85,1 до 96,2%, точність з 80,6 до 93,5%; на
піхву з 75 до 83,3%, з 76,9 до 88,4%, з 75,8 до 85,4% відповідно; на тіло
матки з 82,9 до 85,3%, з 85,7 до95,2%, з 83,8 до 88,7% відповідно).
Ключові слова: соноеластографія, ультразвукова діагностика, рак
шийки матки.

Possibilities of elastography 

for cervix tumors diagnostics 

T.S. Golovko, O.A. Bakay 

Elastography use at oncogynecology for cervix pathologies diagnostics at
present remains insufficiently studied. The aim of our present study has been
investigation of elastography possibilities for cervix tumors diagnostics. The
ultrasonic study with use of sonoelastography involved 87 patients with cer5
vical pathology (in 11 cases was detected cervicitis, in 14 cases – dysplasia,
in 62 – cervical cancer (CC)). At non5malignant pathology elastic types of
elastograms prevailed while tumors were characterized by images of stiff
type’s formations. Present study demonstrated effectiveness of sonoelastog5
raphy for valuation of tumor process invasion levels. At detection of tumor
invasion into parametrium test5sensitivity increased from 77,1 to 91,4%,
specificity – from 85,1 to 96,2%, exactness from 80,6 to 93,5%; in case of
tumor invasion into vagina these parameters correspondently changed: from
75 to 83,3%, from 76,9 to 88,4%, from 75,8 to 85,4%; and at last in case of
uterus: from 82,9 to 85,3%, from 85,7 to 95,2%, from 83,8 to 88,7%.
Key words: sonoelastography, ultrasonic diagnostics, cervical cancer.
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Целью исследования было повышение эффективности
коррекции вагинального микробиома в комплексной те*
рапии неоплазии шейки матки. В амбулаторных услови*
ях проведено обследование и комплексное лечение 66
женщин с цервикальной интраэпителиальной неоплази*
ей (ЦИН) І. В результате бактериологического и бакте*
риоскопического методов исследования была установ*
лена достоверная клиническая эффективность пробио*
тика Вагисан в коррекции вагинального дисбиоза после
лазерной вапоризации шейки матки. При назначении Ва*
гисана количество лактобактерий увеличилось до
108–109 КОЕ/г, снижалась частота выделения представи*
телей условно*патогенной флоры и уменьшалось их со*
держание. 
Ключевые слова: вагинальный микробиом, ЦИН, лазерная
вапоризация, Вагисан.

Анатомическое и функциональное благополучие репро5
дуктивной системы женщины обеспечивает многосту5

пенчатая система, защищающая половые органы от инфек5
ций. Уровень pH влагалища (3,8–4,2) обеспечивает создание
колонизационной резистентности, продукция перекиси во5
дорода, выработка ингибиторов метаболизма патогенной и
условно5патогенной флоры – эндобиотиков – бактериоцина
(bacteriocin) и лизоцима препятствуют микробной вегета5
ции. Роль барьера также выполняет шейка матки при усло5
вии ее анатомической целостности, которая создает предпо5
сылки к высокой концентрации факторов местного иммуни5
тета в цервикальной слизи [6, 7]. 

«Биоценоз влагалища» – это термин, который использу5
ется преимущественно в отечественной практике. В послед5
ние годы влагалищную экосистему начали называть «ваги5
нальным микробиомом/микробиотой». Под этим термином
понимают динамичную среду, подверженную резким колеба5
ниям видового состава и численности бактерий в зависимос5
ти от возраста женщины, фазы цикла и других факторов [8].

Необходимо понимать, что микробиом влагалища явля5
ется не только нестабильной, но и неоднородной средой. В
то время как одни микробные сообщества, входящие в его
состав, меняются быстро, другие характеризуются относи5
тельным постоянством. Необходимым условием создания и
поддержания физиологического состояния является зре5
лый эпителий, который играет важную роль в колонизации
влагалища лактобактериями и поддержании их жизнедея5
тельности. Эстрогены индуцируют накопление в вагиналь5
ном эпителии гликогена, являющегося метаболическим
субстратом для лактобактерий, а также стимулируют фор5
мирование рецепторов к лактобактериям на эпителиальных
клетках. В свою очередь лактобактерии расщепляют глико5
ген с образованием молочной кислоты. Кроме того, лакто5
бактерии активно конкурируют с другими микроорганизма5
ми за возможность адгезии к клеткам влагалищного эпите5
лия, тем самым стимулируя иммунную систему макроорга5
низма [4, 5, 9]. Уровень иммунного ответа регулируется сте5

пенью интенсивности антигенного раздражения слизистых
оболочек ацидофильной микрофлорой. Лактобактерии ак5
тивируют TLR5рецепторы эпителиальных клеток, распо5
знающие различные микроорганизмы, что приводит к выра5
ботке провоспалительных цитокинов в количествах, доста5
точных для контроля над размножением нежелательной ми5
крофлоры [8].

В литературе имеется немало данных о взаимосвязи
между цервикальной неоплазией и нарушениями бактери5
альной микробиоты [1, 10]. Бактериальные полиамины, про5
дуцируемые факультативно5анаэробной флорой, обладают
канцерогенными свойствами и могут синергично взаимодей5
ствовать с ВПЧ [11]. Вместе с тем, другими исследователями
взаимосвязь между заболеваниями шейки матки и состояни5
ем микроэкологии влагалища не подтверждается [6]. В этой
связи остается актуальным изучение характера изменений в
составе микробиоценоза влагалища у пациенток с церви5
кальной интраэпителиальной неоплазией (ЦИН). 

Кроме того, наиболее физиологичным, безопасным и
перспективным на сегодняшний день представляется ис5
пользование для восстановления влагалищного микробиома
пробиотиков – препаратов, состоящих из микроорганизмов,
«оказывающих благотворное влияние на здоровье носителя»
[12]. В настоящее время в гинекологической практике с этой
целью используют такие препараты, как Ацилакт, Лактобак5
терин и т.д. Общий недостаток данных средств заключается
в том, что они обладают низкой адгезивной активностью по
отношению к вагинальным эпителиоцитам и не позволяют
добиться стойкого терапевтического эффекта [2, 3, 8]. Сле5
довательно, необходим поиск новых, более микробиологиче5
ски обоснованных, биотерапевтических препаратов.

В связи с изложенным выше, адекватная оценка и эф5
фективная коррекция влагалищного микроценоза являются
необходимыми составляющими лечения заболеваний шейки
матки и определяют актуальность настоящей работы.

Цель исследования: повышение эффективности коррек5
ции вагинального микробиома в комплексной терапии нео5
плазии шейки матки.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Объектом для изучения состояния микробиоты влагали5
ща стали 66 женщин репродуктивного возраста с ЦИН І,
подтвержденной гистологическим исследованием. Исследо5
вание было проведено на базе кафедры акушерства, гинеко5
логии и медицины плода НМАПО им. П.Л. Шупика и кафе5
дры акушерства и гинекологии № 1 ВНМУ им. Н.И. Пиро5
гова за период февраль 2013 – октябрь 2013 года.

Всем обратившимся проводили обследование, включав5
шее кольпоскопию, цитологическое, гистологическое и мик5
робиологическое исследования. Методом полимеразной
цепной реакции (ПЦР) было подтверждено отсутствие ДНК
вируса папилломы человека (ВПЧ) высокоонкогенных ти5
пов в соскобах из канала шейки матки. Комплексное лечение
заключалось в проведении лазерной вапоризации шейки
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матки с последующим назначением препаратов для коррек5
ции вагинальной микробиоты.

Лазерная вапоризация осуществлялась при применения
диодного лазера «Лика5хирург» (далее ЛХ), работающего в
инфракрасном диапазоне, с длиной волны 940 нм, терапевти5
ческой выходной мощностью 18 Вт (свидетельство о государ5
ственной регистрации № 4710/2006). При обработке с помо5
щью лазера патологического участка применяли воздействие
расфокусированным лазером в бесконтактном режиме.

В зависимости от условий исследования больные были
разделены на две группы. Основная группа (n=36), в которой
пациенткам был рекомендован препарат Вагисан по 1 капсу5
ле 2 раза в день в течение 15 дней. Группу сравнения состави5
ли 30 пациенток, которым после лазерной деструкции шейки
матки не была проведена коррекция вагинального микробио5
ма. Всем женщинам было рекомендовано не применять
спринцеваний, интравагинальных или системных противо5
микробных препаратов, кроме назначенной терапии, а также
обязательно воздерживаться от половой жизни. 

Контрольную группу составили 20 практически здоровых
женщин репродуктивного возраста, которым было проведено
микроскопическое и бактериологическое обследование.

Материалом для бактериоскопического и бактериологи5
ческого исследований являлось вагинальное отделяемое, за5
бор которого осуществляли из заднего свода влагалища, а
транспортировку проводили в строго анаэробных условиях. 

Для культурального исследования из исследуемого ма5
териала готовили 105кратные серийные разведения в раство5
ре Хенкса (рН 6,8–7,0). По 0,1 мл соответствующих разведе5
ний вагинального содержимого засевали на различные пита5
тельные среды [2]. 

Оценивали следующие статистические показатели: рас5
пределение эмпирических статистических совокупностей и
параметров этого распределения, промежуточные итоги в
виде абсолютных величин, относительные величины. Стати5
стическую обработку полученных данных проводили по об5
щепринятому методу вариационной статистики. Значимость
расхождения между сравниваемыми данными оценивали по
критерию Стьюдента. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Средний возраст изучаемых больных с ЦИН І составил
26,5 года. При анализе сопутствующей экстрагенитальной
патологии у наблюдаемых пациенток был выявлен высокий
инфекционный индекс. Чаще всего встречались хроничес5
кие воспалительные заболевания органов дыхания и моче5
выводящих путей, а также вирусные респираторные инфек5
ции. Заболевания пищеварительного тракта в 36,4% были
представлены дисбактериозом кишечника.

Средний возраст наступления менархе в группах обследо5
ванных женщин составил 12,8 года. При обращении у 21,2%
пациенток отмечались жалобы на нерегулярные менструации.
Для 30,3% больных характерным являлось раннее начало по5
ловой жизни. Обращал на себя внимание и тот факт, что 40,9%
обследуемых имели более двух половых партнеров. 

Как показали данные акушерского анамнеза, большинство
обследованных (62,1%) пациенток имели беременности, за5
кончившиеся родами. Наиболее часто в анамнезе у пациенток
отмечалось искусственное прерывание беременности, уровень
которого достигал 72,7% случаев. Обращала на себя внимание
сравнительно высокая частота у больных с ЦИН І в анамнезе
самопроизвольного прерывания беременности (22,7%).

При изучении структуры гинекологических заболеваний
у обследованных пациенток отмечен высокий уровень вос5
палительных заболеваний органов малого таза, что может
быть свидетельством сниженной резистентности как макро5

организма в целом, так и нарушением местных защитных
факторов – вагинального микробиома.

Развернутое микробиологическое исследование отделяе5
мого из заднего свода влагалища осуществлялось перед про5
ведением деструктивного лечения, а затем через 3 нед и по
прошествии 2 мес после лазерной вапоризации.

На момент проведения лазерной вапоризации, при взя5
тии материала для первого исследования вагинальной мик5
рофлоры у больных с ЦИН І, отсутствовали результаты, ко5
торые свидетельствовали о нарушении влагалищной микро5
биоты. Однако 24 пациентки (36,4% случаев) предъявляли
жалобы на обильные слизистые выделения, не сопровождае5
мые зудом, а 28,8% (19 женщин) – на чувство дискомфорта в
области наружных половых органов. В 48,5% случаев ука5
занные жалобы отмечались на протяжении 12 мес. У 31,8%
наблюдаемых женщин (21 пациентка) в анамнезе отмечено
деструктивное лечение шейки матки, а 10,6% (7 случаев) бы5
ли подвергнуты ему дважды. 

При кольпоскопии площадь поражения шейки матки у
пациенток в нашем исследовании варьировала от 15% до
75%, наиболее часто встречалось поражение шейки матки,
занимающее от 25% до 50% площади эктоцервикса.

В результате проведения исследования было установлено,
что у 19 из 20 здоровых женщин (95%) в микробном пейзаже
влагалища преобладали молочнокислые палочки, среднее ко5
личество которых составило в исследуемом материале
7,5±0,5 КОЕ/г. Бифидобактерии выявляли в 30% случаев в ко5
личестве 4,7±0,3 КОЕ/г. Среди других анаэробных микроорга5
низмов наиболее часто встречались такие представители, как
пептострептококки и бактероиды (5,0% случаев), а их содержа5
ние составило соответственно 2,4±0,1 КОЕ/г и 2,2±0,1 КОЕ/г.

Факультативно5анаэробная флора преимущественно
была представлена стафилококками – 35% случаев при ко5
личественном уровне 4,2±0,1 КОЕ/г в вагинальном отделяе5
мом. Энтеробактерии у наших пациенток были представле5
ны E.coli и обнаруживались в 25,0% случаев в количестве
3,4±0,2 КОЕ/г. Грибы рода Candida были выявлены у 5% па5
циенток в количестве 3,1±0,2 КОЕ/г при полном отсутствии
жалоб и клинических проявлений.

Полученные данные свидетельствуют, что у 89,4% боль5
ных с ЦИН I отмечались дисбиотические отклонения раз5
личной степени выраженности. Наиболее показательным бы5
ло снижение количества и частоты обнаружения лактобакте5
рий, которое выявлялось у 80,3% наблюдаемых. При анализе
состава условно5патогенной микрофлоры у пациенток с
ЦИН I наиболее часто обнаруживались такие грамположи5
тельные факультативно5анаэробные бактерии, как стафило5
кокки. Кроме того, увеличение частоты обнаружения фа5
культативно5анаэробных микроорганизмов наблюдалось за
счет роста энтерококков (33,3%) в количестве 4,3±0,1 КОЕ/г
у пациенток с ЦИН I, что было достоверно выше показателей
здоровых женщин (р<0,05). Грамотрицательные энтеробак5
терии определялись в 21,2%. У пациенток с ЦИН I также на5
блюдался высокий уровень контаминации влагалища дрож5
жеподобными грибами рода Candida. В группе с патологией
шейки матки частота выявления этого микроорганизма пре5
высила показатели у здоровых женщин почти в 4 раза
(19,7%). Частота обнаружения пептострептококков почти в 3
раза превысила показатели здоровых женщин и их количест5
во было достоверно выше показателей нормоценоза. 

Таким образом, анализ состояния микробиоты влагали5
ща у пациенток с ЦИН I свидетельствовал как о качествен5
ных, так и о количественных изменениях в составе бактерий.
Прежде всего, обращает на себя внимание снижение содер5
жания основных представителей лактофлоры. Подобная су5
прессия собственной индигенной флоры послужила причи5
ной увеличения роста таких условно5патогенных микроор5
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ганизмов, как стафилококки, энтерококки, энтеробактерии,
дрожжеподобные грибы рода Candida. Повышение содержа5
ния представителей условно5патогенной флоры одновре5
менно с выраженным угнетением молочнокислых бактерий
позволило расценить характер вагинальной микрофлоры
как дисбиотический.

У пациенток группы сравнения на 185е сутки после
проведения лазерной вапоризации шейки матки, по ре5
зультатам культурального исследования наблюдался рост
дефицита основных представителей микрофлоры. Лакто5
бациллы в количестве 3,8±0,4 КОЕ/г были выявлены
только у 26,7% пациенток. Снизился количественный уро5
вень таких аэробных бактерий, как стафилококки. Кроме
того, частота обнаружения кишечной палочки после про5
веденного лечения составила 30%, а количественный уро5
вень соответствовал 3,0±0,2 КОЕ/г. Достоверно снизился
уровень энтерококков (р<0,05), которые после лазерной
вапоризации определялись только у трех пациенток (10%)
в количестве 3,2±0,3 КОЕ/г. Однако количественный уро5
вень выявленных у пяти пациенток дрожжеподобных гри5
бов рода Candida после терапии вырос и составлял
4,6±0,3 КОЕ/г. 

Повторное бактериологическое исследование через два
месяца после окончания терапии выявило реколонизацию
влагалища условно5патогенной микрофлорой при сохра5
нившемся дефиците лактобактерий (определялись у пяте5
рых больных (16,6% случаев) в количестве
3,4±0,3 КОЕ/г), что было достоверно ниже показателей до
лечения. Содержание дрожжеподобных грибов рода
Candida, выявленных у 40% больных, составило
4,8±0,2 КОЕ/г, что также было достоверно выше показате5
лей до проведения терапии (р<0,01).

Таким образом, через два месяца после лазерной вапори5
зации у пациенток группы сравнения возобновилась коло5
низация влагалища условно5патогенными штаммами микро5
организмов. Количественный уровень как аэробных, так и
анаэробных бактерий, достиг и даже несколько превысил их
показатели до лечения. Наряду с этим, к моменту повторно5
го исследования усугубился дефицит основных представи5
телей микробиоценоза влагалища – лактобацилл.

По данным бактериологического исследования, прове5
денного на третий день после отмены пробиотика Вагисан,
количество лактобактерий увеличилось до 108–109 КОЕ/г в
изучаемом материале у пациенток основной группы, что бы5
ло достоверно выше показателей в группе с ЦИН I до лече5
ния (р<0,05). Следует отметить, что содержание кишечной
палочки после терапии Вагисаном стало достоверно более
низким (р<0,05), чем у больных с ЦИН I до терапии. Анали5
зируя изменения состояния вагинального микробиоценоза
на фоне применения Вагисана, следует также отметить
уменьшение содержания таких анаэробных микроорганиз5
мов, как бактероиды и пептострептококки.

Повторное бактериологическое исследование состояния
вагинального микробиоценоза было проведено через два ме5
сяца после коррекции Вагисаном. Исследование показало,
что основную массу микроорганизмов составляли лактоба5
циллы, количественный уровень которых по5прежнему со5
ответствовал 108–109 КОЕ/г. Результативность проведенно5
го лечения также подтверждалась дальнейшим снижением
частоты выделения представителей условно5патогенной
флоры и уменьшением их содержания. Наиболее показа5
тельными были изменения, наблюдаемые в составе предста5
вителей анаэробной микрофлоры влагалища. Так, бактерои5
ды были выявлены только у половины пациенток основной
группы, их количество не превышало 2,4±0,2 КОЕ/г. Другие
представители анаэробной флоры, пептострептококки, в ос5
новной группе вообще не обнаруживались.

Таким образом, результаты микробиологического изуче5
ния коррекции дисбиотических отклонений после деструк5
тивного лечения ЦИН I подтвердили эффективность про5
биотика Вагисан. Антагонистически активные и обладаю5
щие выраженной способностью к адгезии в отношении ваги5
нальных эпителиоцитов штаммы лактобацилл, входящие в
состав этого пробиотика, эффективно восстанавливали мик5
робиоту влагалища, способствуя повышению колонизацион5
ной резистентности, что позволило подавить рост условно5
патогенных микроорганизмов и пролонгировало терапевти5
ческий эффект.

Жалобы через два месяца после лазерной вапоризации
сохранились у 50% пациенток 15й группы: у 30% на умерен5
ные слизистые выделения из половых путей, у 20% – в соче5
тании с зудом или жжением. В основной группе умеренные
бели сохранились у 11,1% больных, жалобы на выделения с
зудом предъявляла одна пациентка (2,8%).

Результаты кольпоскопического исследования, которое
было проведено всем пациенткам через два месяца после ла5
зерной вапоризации, показали, что у 88,9% больных основ5
ной группы и 66,7% – группы сравнения на эктоцервиксе до
наружного зева визуализировался типичный многослойный
плоский эпителий. Наличие аномальной кольпоскопичес5
кой картины было диагностировано у 1 пациентки основной
группы (тонкий ацетобелый эпителий с неровными нечетки5
ми краями) и в 1 случае в группе сравнения (плотный ацето5
белый эпителий с четкими контурами). 

ВЫВОДЫ

Результаты исследования свидетельствовали о том, что
вагинальная микробиота у здоровых женщин характеризует5
ся видовым многообразием на фоне преобладания лактобак5
терий. Содержание пероксид5продуцирующих лактобацилл
в высоких концентрациях формирует во влагалище естест5
венный барьер бактериальной защиты. 

Цервикальные интраэпителиальные неоплазии (ЦИН) со5
четаются с дисбиотическими отклонениями вагинальной мик5
рофлоры, которые проявляются в повышении количества и ча5
стоты выделения как анаэробных, так и аэробных условно5па5
тогенных бактерий на фоне снижения уровня лактобактерий.

Капсулы Вагисан способствуют восстановлению и под5
держанию нормальной микрофлоры, повышают уровень
лактобактерий во влагалище, указанный препарат не облада5
ет побочными действиями и обеспечивает длительный тера5
певтический эффект.

Использование после лазерной вапоризации препарата
Вагисан обеспечивает эффективное и длительное восстанов5
ление вагинального биоценоза, что позволяет считать его на5
значение на этапе репарации оптимальным способом кор5
рекции дисбиотических нарушений в лечении ЦИН І. 

Особливості корекції вагінального мікробіома

при неоплазії шийки матки

С.І. Жук, О.А. Таран, Т.В. Лобастова

Метою дослідження було підвищення ефективності корекції
вагінального мікробіома у комплексній терапії неоплазії шийки
матки. В амбулаторних умовах проведено обстеження та комплек5
сне лікування 66 жінок із цервікальною інтраепітеліальною нео5
плазією (ЦІН) І. У результаті бактеріологічного та бактеріос5
копічного методів дослідження була встановлена достовірна
клінічна ефективність пробіотика Вагісан® у корекції вагінально5
го дисбіозу після лазерної вапоризації шийки матки. У разі при5
значення Вагісану® кількість лактобактерій збільшилася до
108–109 КУО/г, знижувалася частота виділення представників
умовно5патогенної флори та зменшувалася їхня кількість. 
Ключові слова: вагінальний мікробіом, ЦІН, лазерна вапоризація,
Вагісан®.
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The features ofcorrection of vaginal microbiome 

in cervical neoplasia

S.I. Zuk, O.A. Taran, T.V. Lobastova 

The aim of the study was to improve the efficiency of correction of
vaginal microbiome in the treatment of cervical neoplasia. Outpatient
examined and combined treatment 66 women with CIN I. As a result

of bacteriological and bacterioscopic research methods was estab5
lished reliable clinically effeciency of Vagisan in the correction of vagi5
nal dysbiosis after laser vaporization of the cervix. With the appoint5
ment of Vagisan number of lactobacilli was increased to
108–109 CFU/g, was reduced the frequency of selection of representa5
tives pathogenic flora and decreased their amount. 

Key words: vaginal microbiome, CIN, laser vaporization, Vagisan®.
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Метою дослідження було визначення морфологічних особли*
востей структури тканин лейоміоми матки у жінок репродук*
тивного віку. Проводили гістологічне дослідження матеріалів
лейоміоми матки 245 жінок репродуктивного віку. У жінок ре*
продуктивного віку з лейоміомою матки локалізація лейо*
міоматозних вузлів була субсерозною у 45,5% випадків, інтер*
стиціальною – у 38,3%, субмукозною – у 16,2%. Багатофак*
торність у виникненні лейоміоми матки пояснює неод*
норідність лейоміоматозних вузлів за локалізацією, поши*
реністю, характером росту та морфологічними проявами. За*
лежно від локалізації лейоміоми лейоміоцити розрізняються
між собою за формою, розміром та будовою. Характер мікро*
циркуляторного русла лейоміоматозних вузлів залежно від
локалізації лейоміоми матки відрізнявся за ознаками активно*
го неоангіогенезу, проліферації ендотеліоцитів в стінках су*
дин, за кількістю кровоносних судин та проявами склерозу в
них, набряку, ділянок некрозу і запальної інфільтрації навко*
ло судин, що зумовлює розбіжності в механізмах їхнього рос*
ту та розвитку. 
Ключові слова: морфологічні особливості, лейоміома матки, ре�
продуктивний вік.

Морфологічному вивченню лейоміоми матки присвячена
велика кількість досліджень [2]. Неопластична трансфор5

мація міометрія в лейоміому відбувається під впливом соматич5
них мутацій нормального міометрія, статевих стероїдів і місце5
вих факторів росту [3]. Незважаючи на те, що міоматозні кліти5
ни проявляють морфологічну схожість з клітинами міометрія,
сучасні дослідження виявили відзнаки в структурі метаболізму
цих тканин. Відмінності в характері мутацій доброякісних
лейоміом і лейоміосарком дозволяють передбачити, що розви5
ток вузла спочатку йде по одному з двох гістологічних шляхів, і
цей принцип можна застосувати для ранньої діагностики і про5
гнозування росту пухлини [1, 5]. 

Розвиток лейоміоми походить із зон росту, розташованих
зазвичай навколо тонкостінної судини. Початкові клітини
лейоміоми диференціюються в міофібробласти, які потім
трансформуються в міобласти і фібробласти. Результати мор5
фологічних досліджень тканин матки свідчать, що формуван5
ня «зон росту» лейоміоми відбувається навколо запальних
інфільтратів і ендометріоїдних експлантатів в міометрії. У
клінічній практиці важливе значення має характер пухлинно5
го росту [4, 6]. 

Пухлини матки розділяють по тканинному складу залежно
від умісту в них сполучної тканини і ступеня розвитку судинно5
го компоненту. Лейоміому матки розглядають як дисрегенера5
торний проліферат пошкодження міометрія, а не пухлину.
Лейоміома матки має автономний ріст (автокринний і пара5
кринний), зумовлений взаємодією ростових факторів і утворен5
ням гормонально чутливих і ростових рецепторів [3, 7].

На основі дослідження ультраструктури лейоміоми матки
запропоновано таке трактування процесів, що відбуваються в
лейоміоматозній матці: спочатку розлади мікроциркуляції і на5
ростання тканинної гіпоксії зумовлюють компенсаторні зміни в
гладком’язових клітинах (збільшення мережі гладкої цитоплаз5

ми, зростання числа мітохондрій, їхнє набухання і ін.), потім на5
стає декомпенсація (ішемічні зони в мітохондріях, ліпідне пере5
родження, злипання міофібрил, вакуолізація ядра, дифузний
набряк); у подальшому розвивається набряк і починається руй5
нування клітин. Дистрофічні зміни в пухлині розглядають не як
ускладнення в процесі розвитку останньої, а як ланки єдиного
процесу. Дистрофічні зміни в тканині пухлини наростають
внаслідок денервації лейоміоматозних вузлів, в яких не виявля5
ють холін5 і адренергічних нервових структур. Дослідження
гладком’язових клітин пухлин матки з позицій молекулярної
біології з використанням технології аналізу ДНК підтвердили
їхню моноклональність [1, 4, 5]. 

Мета дослідження: визначити морфологічні особливості
структури тканин лейоміоми матки у жінок репродуктивно5
го віку.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Нами проведено аналіз морфологічних особливостей лейо5
міоматозних вузлів при новоутвореннях міометрія залежно від
гістологічного виду лейоміоми матки у жінок репродуктивного
віку. У цілому гістологічному аналізу були піддані матеріали
лейоміоми матки 245 жінок репродуктивного віку, видалених
під час оперативних втручань. Середній вік обстежених хворих
склав 43,2±1,2 року. 

При морфологічному дослідженні вивчали макропрепарат
(видалена матка і міоматозні вузли). Проводили гістологічне
дослідження парафінових зрізів 4–5 мкм із забарвленнями гема5
токсиліном і еозином і пікрофуксином за Ван Гизон. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Гістологічно у всіх досліджуваних пухлинах верифікований
діагноз лейоміоми матки відповідно Classifіcation of Tumors of
the Lower Female Genital Tract Silverberg, Kurman, 1992.
Здебільшого морфологічно структура лейоміоми матки
відповідала літературним джерелам, але відрізнялася за
кількісним та якісним відношенням гістоструктур.

У жінок репродуктивного віку з лейоміомою матки ло5
калізація лейоміоматозних вузлів була субсерозною у 45,5% ви5
падків, інтерстиціальною (інтрамуральною) – у 38,3%, субму5
козною – у 16,2%. Центрипетальний ріст з деформацією порож5
нини матки виявлено у 10,0% спостережень. Розміри лейоматоз5
них вузлів диференціювали як: малі, середні, великі вузли, за
якими визначали розмір власне матки. 

При гістологічному дослідженні субсерозних лейоміом
відношення паренхіми до строми становило 1 : 3, у вузлах пере5
важала сполучна тканина. При локалізації лейоматозних вузлів
на бічних стінках та ділянці дна матки виявляли наявність вели5
кої кількості хаотично розташованих колагенових структур, не5
значний розвиток клітин, хаотичне розташування поодиноких
судин кровоносного мікроциркуляторного русла, склероз їхніх
стінок, перинуклеарний набряк (мал. 1). 

Відзначено виражені дегенеративно5дистрофічні зміни
лейоміоцитів, які були маніфестовані ущільненими та пікнотич5
ними ядрами, набряком цитоплазми з хаотичним розташуван5
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ням поодиноких судин кровоносного мікроциркуляторного
русла у жінки з лейоміомою матки.

При інтрамуральному розташуванні лейоматозних вузлів
найчастіше їхня локалізація була на передній та задній стінках
матки і складалися вони з упорядковано розташованих глад5
ком’язових клітин та незначного розвитку екстрацелюлярного ма5
трикса, який складався з колагенових волокон, що забарвлюються
за Ван Гізон в червоний колір, в якому були розташовані судини
кровоносного мікроциркуляторного русла, часто зі склерозовани5
ми стінками та помірно вираженими вторинним змінами у вигляді
набряку, ділянок некрозу і запальної інфільтрації. Виявлені озна5
ки активного неоангіогенезу, а явища склерозу в стінках артеріол
не були вираженими. Лейоміоцити мають більш витягнуту, вузь5
ку веретеноподібну форму, з досить великими і відносно світлими
ядрами, а також незначною цитоплазмою (мал. 2).

У субмукозно розташованих лейоматозних вузлах визнача5
ли більше зон росту, більше мітозів, більше кровоносних судин,
стінки останніх були в стані мукоїдного нагрубання (мал. 3). 

Вузли не мали чіткої капсули і були оточені ущільненим ша5
ром міометрія. Лейоміоцити в підслизових вузлах мономорфні,
розміщені у вигляді пучків з паличкоподібною формою ядра, за
розміром та будовою були подібні до клітин, розташованих в
міометрії за межами пухлин. В ендометрії визначали гіперплас5
тичні та атрофічні процеси.

Такі розбіжності в структурі вузлів різної локалізації
пов’язані з особливостями будови в різних шарах міометрія. У
зовнішньому шарі міометрія строма більш розвинена, ніж у се5
редньому та внутрішньому шарах, тобто співвідношення строми
та лейоміоцитів в пухлинах наближено до того шару із якого
розвивається пухлина. У зовнішньому та внутрішньому шарах
міометрія лейоміоцити розташовані косопродольно, в середньо5
му лейоміоцити розташовані циркулярно навколо судин.
Структурні зміни міометрія, які лежать в основі виникнення і
розвитку лейоміоми, частіше відбувалися в визначених зонах
матки: по середній лінії, в ділянці трубних кутів та бічних
відділах шийки, що пов’язано зі структурною взаємодією пучків
лейоміоцитів у цих ділянках.

Лейоміоцити в стінці матки не однорідні за будовою і
розрізнялися за розмірами на малі, середні та великі міоцити.
Малі міоцити характеризувалися невеликими розмірами та ве5
ликим ядром з високою проліферативною активністю і були
розташовані в трубних кутах, а також по передній стінці матки
та в ділянці великих маткових судин. Пучки гладких міоцитів у
таких вогнищах були хаотично переплетені. Середні лейоміоци5
ти складали основу популяції гладком’язових клітин міометрія
у жінок репродуктивного віку. Великі міоцити часто виявляли у
жінок 40–45 років. Наявність великих міоцитів у жінок молодо5
го віку свідчить про передчасне старіння міометрія. 

Очевидно, що пошкодження структури міометрія при опе5
ративних втручаннях, запаленнях, гіпоксіях, соматичній мутації
клітин призводить до експресії факторів росту та порушення
співвідношення малих, середніх та великих міоцитів, що спри5
чинює гіперпластичні процеси в міометрії і, можливо, призво5
дить до розвитку лейоміоми матки. 

При гістологічному дослідженні лейоміом матки, а також
міометрія за межами вузлів було встановлено, що по відношен5
ню до осі матки лейоміоми розташовували у шийковій,
істмічній частинах та в тілі матки.

Очевидно, ріст та збільшення розмірів лейоміоми відбу5
вається не лише за рахунок гіпертрофії лейоміоцитів, набряку, а
також за рахунок колагенових волокон та клітин фібробластич5
ного ряду, що і складає екстрацелюлярний матрикс. При мікро5
скопічному дослідженні визначали різні за кількістю та характе5
ром хаотичного спрямування короткі пучки м’язових волокон
гладком’язових клітин, що переплітаються, з вираженими про5
шарками зрілої сполучної тканини, які містять велику кількість
колагенових волокон.

ВИСНОВКИ

Багатофакторність у виникненні лейоміоми матки пояснює
неоднорідність лейоміоматозних вузлів за локалізацією, поши5
реністю, характером росту та морфологічними проявами. 

Залежно від локалізації лейоміоми лейоміоцити розрізня5
ють між собою за формою, розміром та будовою. 

Ìàë. 1. Õàîòè÷íå ðîçòàøóâàííÿ ïîîäèíîêèõ ñóäèí
êðîâîíîñíîãî ì³êðîöèðêóëÿòîðíîãî ðóñëà ó æ³íêè Ê. 
(³ñò. õâîðîáè ¹ 120) ç ñóáñåðîçíîþ ëåéîì³îìîþ ìàòêè.
Çàáàðâëåííÿ: ãåìàòîêñèë³íîì ³ åîçèíîì. Õ 160

Ìàë. 2. Ñò³íêè àðòåð³îë ó æ³íêè Á. (³ñò. õâîðîáè ¹ 250) 
ç ³íòðàìóðàëüíîþ ëåéîì³îìîþ ìàòêè. 
Çàáàðâëåííÿ: ãåìàòîêñèë³íîì ³ åîçèíîì. Õ 160

Ìàë. 3. Ôðàãìåíò ëåéîì³îìè ìàòêè ç ñóáìóêîçíèì
ëåéîìàòîçíèì âóçëîì òà åíäîìåòð³ºì ó æ³íêè Ì. (³ñò. õâîðîáè
¹ 234). Çàáàðâëåííÿ: ãåìàòîêñèë³íîì åîçèíîì. Õ 640
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Характер мікроциркуляторного русла лейоміоматозних
вузлів залежно від локалізації лейоміоми відрізнявся за ознака5
ми активного неоангіогенезу, проліферації ендотеліоцитів в
стінках судин, кількістю кровоносних судин та за проявами
склерозу в них, набряку, ділянок некрозу і запальної
інфільтрації навколо судин, що зумовлює розбіжності в ме5
ханізмах їхнього росту та розвитку. 

Перспективою подальших розроблень буде поглиблене ви5
вчення імуногістохімічних особливостей структури тканин лей5
оміоми матки у жінок репродуктивного віку.

Морфологические особенности структуры

тканей лейомиомы матки у женщин

репродуктивного возраста

М.Б. Запорожченко 

Целью исследования было определение морфологических особен5
ностей структуры тканей лейомиомы матки у женщин репродуктив5
ного возраста. Проводилось гистологическое исследование матери5
алов лейомиомы матки 245 женщин репродуктивного возраста. У
женщин репродуктивного возраста с лейомиомой матки локализа5
ция лейомиоматозних узлов была субсерозной в 45,5% случаев, ин5
терстициальной – в 38,3%, субмукозной – в 16,2%. Многофактор5
ность в возникновении лейомиомы матки объясняет неоднород5
ность лейомиоматозних узлов по локализации, распространеннос5
ти, характеру роста и морфологическим проявлениям. В зависимос5
ти от локализации лейомиомы лейомиоциты различаются между
собой по форме, размеру и строению. Характер микроциркулятор5
ного русла лейомиоматозних узлов в зависимости от локализации
лейомиомы матки отличался по признакам активного неоангиоге5
неза, пролиферации эндотелиоцитов в стенках сосудов, количества
кровеносных сосудов и проявлениями склероза в них, отека, участ5
ков некроза и воспалительной инфильтрации вокруг сосудов, что
обусловливает различия в механизмах их роста и развития.
Ключевые слова: морфологические особенности, лейомиома матки,
репродуктивный возраст.

Morphological features of frame of tussue leyomy�

oma of uterus at women of reproductive age

M.B. Zaporozhchenko

Introduction. Neoplastic transformation myometrium in leyomyoma
descends under the influence of vegetative mutations normal myometri5
um, sexual steroids and aboriginal growth factors. Development of the
leyomyoma descends from the regions of growth located round veins,
inflammatory infiltrats and endometrial explants in myometrium.
Leyomyoma of uterus considers as disregenerative proliferat damages of
myometrium. Leyomyoma of uterus  has self5contained autocrinal and
paracrinal growth and is monoclonal. Dystrophic changes in a tumour
are considered as parts of uniform process. Distresses of microcirculation

and increase of a histic hypoxia cause compensatoric changes in smooth
a muscle cells at first, then comes of the decompensation, the hypostasis
and destruction of cells educes.
Research objective was definition of morphological features of frame of
tussue leyomyoma of uterus at women of reproductive age. 
Stuffs and methods. Histological research of paraffin sections by thick5
ness 455 microns with colouring hematoxilin, eosine and picofucsine on
Van Gizon of stuffs of the leyomyoma of uterus at 245 women of repro5
ductive age was conducted.
Results and their discussion. The diagnosis of the leyomyoma of uterus
is verified histological in all investigated tumours. The frame morpholog5
ical of the leyomyoma of uterus  differed under quantitative and qualita5
tive characteristics histological fаrame. Localisation of leyomyomatoz
nodes was subserous in 45,5% of cases, intersticial 5 in 38,3%, submuco5
sus 5in 16,2%. The dimensions of leyomatoz nodes differentiated as small,
middle and big. The interrelation of the parenchima to a stroma com5
pounded 1:3 in subserous leyomyoma. It were noted the expressed
degenerate5dystrophic changes of the leyomyocits which were displayed
compacted and picnotic of the nucleuses, a hypostasis of cytoplasm with
a chaotic locating single veins microcirculation channels. Intamural
locaed leyomatoz nodes were characterised regulatic located extended,
narrow, spindle5shaped, with the big light nucleuses and poor cytoplasm
of smooth a muscle cells and insignificant development extracells matrix
from collagenic fibres in which veins are located with sclerosis of walls, a
hypostasis, fields of a necrosis and inflammatory infiltration. Signs awake
neoangigenesis are found. The sclerosis phenomena in walls arteriols
were not expressed. More quantity of regions of growth, mitoses, veins
which walls were in able mucoided inturgescences was defined in sub5
mucosus located leyomatoz nodes. The nodes had no accurate sheath and
have been surrounded by a packed layer of the myometrium. The ley5
omyocits in submucosis nodes was monomorphic, are placed in the form
of fascicles with sticksample nucleuses, on the dimension and a constitu5
tion similar to the cells located in myometrium outside of tumours. In
endometrium were defined hyperplastic and atrophic processes. Such
distinctions in frame of nodes of various localisation are bound to features
of a constitution in various layer of the myometrium. 
Conclusions. Polyfactor in occurrence of the leyomyoma of uterus is
explained by heterogeneity leyomatoz nodes on localisation, to preva5
lence, character of growth and morphological exhibitings. The leyomyoc5
its differ among themselves under the form, the dimension and a constitu5
tion depending on localisation of the leyomyoma of uterus. Character of
the microcirculation channels of the leyomatoz nodes depending on ley5
omyoma localisation differed to signs awake neoangigenesis, proliferation
of the endothelyocits in walls of veins, quantities of veins and sclerosis
exhibitings in them, a hypostasis, fields of a necrosis and inflammatory
infiltration round veins that causes distinctions in mechanisms of their
growth and development. Prospect of the further workings out will be
profound studying immunohistochimic features of frame of tissues of the
leyomyoma of uterus at women of reproductive age.
Key words: morphological features, leyomyoma of uterus, reproductive
age.
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Проведено обстеження і лікування 75 жінок з рецидивним
генітальним пролапсом переднього сегмента піхви. Оціне*
но особливості використання синтетичних імплантів за*
пропонованої нами форми. У 47 пацієнток проведено
відновлення слизової оболонки піхви у два ряди, у 28
пацієнток використовували однорядний шов. У статті де*
тально описана методика встановлення і особливості за*
стосування імпланта, можливі ускладнення. При застосу*
ванні системи «Лямбда» у 3 (4,0%) випадках формували*
ся гематоми. Поранення порожнистих органів відзначено
у 3 (4,0%) випадках. Проведено аналіз причин післяопе*
раційних ускладнень і запропоновано методи їхньої
профілактики. Визначено ефективність лікувально*
профілактичних заходів у післяопераційний період. Вико*
ристання дворядного шва знижувало ризик формування
пролежнів і грануляційних поліпів в області післяопе*
раційного шва з 21,4% до 2,1% і знижувало ризик розвит*
ку повторних рецидивів до 6,7%.
Ключові слова: генітальний пролапс, рецидив, імплант, уск�
ладнення, профілактика.

Пролапс статевих органів – особливий вид грижі з озна5
ками втрати нормальної анатомії м’язів і фасціально5

лігаментарних структур тазового дна та ознаками опускан5
ня органів малого таза з можливим порушенням їхньої
функції. Актуальність даної проблеми визначається висо5
кою частотою розвитку ознак пролапсу у жінок віком понад
40 років та збільшенням тривалості життя жіночого насе5
лення [1, 2]. Відомі більше 300 методів та тисячі методик,
запропонованих для лікування цієї патології, проте єдино5
го методу, що може гарантувати мінімальний ризик розвит5
ку рецидиву не існує [3]. Оцінка віддалених результатів
лікування свідчить про високий відсоток (6–72% випадків)
рецидивів [4] та необхідність повторного оперативного
втручання [5]. Упровадження сітчастих протезів в гінеко5
логічну практику при корекції генітального пролапсу стало
черговим кроком у підвищенні ефективності лікування
пролапсу. Застосування сучасних технологій дає опти5
мальні функціональні та анатомічні результати [4, 6]. Але
вони не вирішують усіх існуючих проблем тазової хірургії,
особливо в разі оперативного лікування рецидивних форм
генітального пролапсу [7, 8].

Використання нових технологій в оперативній гінеко5
логії закономірно спричиняє підвищення ризику розвитку
нових інтра5 та післяопераційних ускладнень [8, 9]. Так, за
даними Федерального Агентства США з нагляду за викори5
станням харчових і лікарських засобів FDA (US Food and
Drug Administration, 2008), щорічно у світі виконують
30 000 гінекологічних операцій з використанням синтетич5
них імплантів [9]. При цьому важкі ускладнення можуть
розвинутися в 3,4% випадків, легкі – в 14,8% випадків, що в
абсолютних цифрах становить приблизно 5500 ускладнень
за рік [9]. В Україні використання синтетичних проленових
імплантів різних форм в хірургії тазового дна для корекції
фасціально5лігаментарних структур тазових органів

повільно посідає своє місце серед сучасних методів лікуван5
ня цієї патології [7]. 

Не визначеними на сьогодні залишаються питання
найбільш ефективних методів корекції рецидивного
генітального пролапсу (РГП) з максимальним відновленням
анатомічного положення органів малого таза та їхньої їх
функції. Уточнення вимагають можливість та особливості
застосування синтетичних імплантів, найближчі та віддалені
результати оперативних втручань, можливі інтраопераційні
ускладнення та заходи для їхнього попередження.

Мета дослідження: провести аналіз результатів опера5
тивних втручань з використанням синтетичних імплантів
при РГП та визначити особливості їхнього виконання, ча5
стоту і характер інтра5 та післяопераційних ускладнень зі
здійсненням часткової тазової реконструкції фасціально5
лігаментарних структур тазових органів у жінок, а також
розроблення рекомендацій для профілактики таких уск5
ладнень.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

На клінічній базі кафедри акушерства та гінекології ДЗ
«Дніпропетровська медична академія МОЗ України» в
міському центрі пластичної хірургії в гінекології КЗ
«Дніпропетровська міська клінічна лікарня №9» 75
пацієнткам з РГП II – III стадії за класифікацією POP5Q бу5
ло виконано трансвагінальний неофасціогенез з використан5
ням імпланта запропонованої нами форми («Лямбда») [10].

Пацієнтки з РГП були розділені на дві групи залежно
від методики встановлення імпланта. Першу групу склали
47 пацієнток з РГП, яким встановлено систему «Лямбда»
із застосуванням дворядного шва на слизовій оболонці
піхви. Другу групу склали 28 пацієнток, яким встановлено
імплант запропонованої форми із застосуванням одноряд5
ного шва на слизовій оболонці піхви. Перед оперативним
втручанням проведено ретроспективний аналіз поперед5
нього оперативного втручання, усім пацієнткам проводили
клінічні, лабораторні, ультразвукові дослідження (УЗД),
анкетування. Вивчали анамнез, скарги, заповнювали що5
денники сечовипускання, виконували функціональні про5
би. Опис локалізації та виду дефекту проводили за кла5
сифікацією К.Ф. Славянського та Міжнародною кла5
сифікацією хвороб (МКХ510), клінічне оцінювання реци5
диву пролапсу проводили за класифікацією POP5Q [2]. 

Конструктивними особливостями сітчастого імпланта
«Лямбда» запропонованої форми було вирізання його безпо5
середньо при виконанні реконструктивно5пластичної опе5
рації з урахуванням анатомічних особливостей переднього
сегмента піхви пацієнтки, розмірів та локалізації дефекту
фасції. Для виготовлення імпланта використовували м’яку
проленову сітку «Ультра5про» Gynemesh*PS, що частково
розсмоктується через 3–4 міс. Конструкція плетення сітки
дозволяє вирізати протез будь5якої форми і розміру без руй5
нування країв протеза. 

Методика оперативного втручання: після піхвової екс5
тирпації матки або без неї проводять сагітальний розтин
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слизової оболонки передньої стінки піхви та сечостатевої
діафрагми. Початок лінії розтину на 1,5 см нижче
зовнішнього сфінктера сечівника, закінчується лінія розти5
ну на рівні передньої поверхні піхвової частини шийки мат5
ки. Глибина розрізу – до м’язового шару задньої стінки се5
чового міхура. Тупим та гострим шляхом, за допомогою но5
жиць здійснюють дисекцію фасції сечового міхура від
стінки сечового міхура. Стінку сечового міхура мобілізують
від передньої стінки шийки матки та кардинальних зв’язок.
Виділяють кардинальні зв’язки латеральніше шийки матки.
Тупим або гострим шляхом проводять перфорацію сечоста5
тевої діафрагми позаду низхідної гілки лобкової кістки та
відкривають зону задньої поверхні затульного отвору з обох
сторін. Здійснюють помірну дисекцію тканин в зонах зад5
ньої поверхні затульних отворів до остистого відростку
сідничної кістки. Після відшарування слизової оболонки
піхви та сечостатевої діафрагми від стінки сечового міхура,
в підготовлений простір розміщують імплант «Ламбда».
Його форма відповідає співвідношенню загальних висоти
до ширини як 2/3, при цьому можливо змінювати розміри
пристрою залежно від клінічної ситуації. 

Імплант «Лямбда» розміщують між сечовим міхуром
та сечостатевою діафрагмою. При цьому основна частина
протеза розміщується між стінкою сечового міхура та
стінкою піхви, а рукава протеза у вигляді слінгу проводять
у підготовлені тунелі в зонах задньої поверхні затульних
отворів та залишають там без фіксації у вільному стані.
Верхівка протеза вільно фіксується двома швами до сечо5
статевої діафрагми в області уретро5везикального сегмен5
та, основа – одним швом до передньої стінки шийки матки,
в зоні фіксації кардинальних зв’язок або до кукс карди5
нальних зв’язок для запобігання зсуву протеза в післяопе5
раційний період. Сечостатева діафрагма та передня стінка
піхви зашиваються швами «Вікрил 250» в один ряд або в
два ряди. Реконструкцію заднього сегмента піхви та лева5
торопластику виконували за необхідності, залежно від
клінічної ситуації. 

Мета методики: профілактика формування пролежнів в
зоні операції, запобігання зміщенню протеза та створення
оптимальних умов для імплантації проленової сітки, репа5
рації тканин стінки та епітелізації слизової оболонки піхви.
Усі пацієнтки в післяопераційний період у профілактично5
му режимі отримували антибактеріальну терапію. Після5
операційне ведення пацієнток не відрізнялося і включало
застосування вагінальних супозиторіїв, що містять хлоргек5
сидину біглюконат 0,016 г щоденно два рази на добу до 10
діб, у подальшому застосовували вагінальні таблетки, що

містять хлорхінальдолу 0,1 г та метронідазолу 0,25 г один
раз на добу № 30. 

У віддалений післяопераційний період гінекологічний
огляд проводили через 3, 6, 12 міс. Пацієнткам рекомендува5
ли обмеження фізичних навантажень до 3 міс після операції. 

Для статистичного оброблення результатів дослідження
використовували пакет прикладних програм Statistica 6,0 з
допомогою загальноприйнятих методів статистичного
аналізу [10].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

В основу концепції хірургічного лікування поставлено
завдання вдосконалити спосіб хірургічного лікування реци5
дивного цистоцеле.

Середній вік обстежених жінок склав у першій групі
62,8±9,8 року, в другій – 63,1±3,1 року. Серед них пацієнток
репродуктивного віку не було. Тривалість захворювання
склала від 1 до 5 років, в середньому 2,1±0,6 року. 

Із анамнезу встановлено, що розвиток рецидиву до 12 міс
після попередньої операції спостерігали у 28 (37,3%)
пацієнток, через один рік після операції – у 19 (25,3%)
пацієнток, через 2–5 років – у 20 (26,7%) пацієнток, більше 
5 років – у 8 (10,7 %) пацієнток. Нетримання сечі при напру5
женні встановлено у 8 (10,7%) хворих, часте сечовипускання
– у 19 (25,3%) та утруднене сечовипускання (необхідність
вправляти грижу для вільного сечовипускання) – у 4 (5,3%)
хворих. У зв’язку з доброякісними захворюваннями матки
(міома матки, патологія ендометрія) супутню піхвову гісте5
ректомію виконували в 18 (24,0%) випадках, ампутацію кук5
си шийки матки після ампутації матки в анамнезі проводили
у 4 (5,3%) хворих. 

Аналіз анкет та результатів об’єктивного огляду
свідчить, що ознаки дисплазії сполучної тканини (ДСТ)
різного ступеня тяжкості були у 54 (72,0%) пацієнток з РГП.
При цьому легкий ступінь спостерігали у 22 (29,2%)
пацієнток, середньої тяжкості – у 8 (10,7%), тяжкий – у
24 (32,0%) пацієнток з РГП. Не визначено статистично до5
стовірного зв’язку розвитку рецидиву цистоцеле з кількістю
пологів та масою тіла новонароджених. Тільки у 10 (13,3%)
пацієнток з РГП в анамнезі були пологи великим плодом
(маса тіла плода більше 4000 г). Проте у 56 (74,7%) хворих з
РГП переднього сегмента піхви пологи супроводжувалися
травмами м’яких тканин пологових шляхів.

При УЗД визначити локалізацію дефектів фасцій в
більшості випадків було неможливо через її малу товщину
(менше 0,5 мм). Перед оперативним втручанням уточнюва5

Таблиця 1
Ðåçóëüòàòè îïåðàòèâíèõ âòðó÷àíü ïðè ðåöèäèâ³ ãåí³òàëüíîãî ïðîëàïñó

Показники
Група

Перша (n=47) Друга (n=28)

Тривалість операції хв, (M±m) 60,9±17,1 68,1±23,4

Встановлено систем "TVT:O", n (%) 3 (6,4) 3 (10,7)

Крововтрата інтраопераційна, мл, (M±m) 63,8±32,7 85,5± 29,1*

Рецидив, n (%) 3 (6,4) 2 (7,1)

Перфорація стінки сечового міхура, n (%) 1 (2,1) 2 (7,1)*

Формування гематом малого таза, n (%) 2 (4,2) 1 (3,6)

Формування ерозії слизової оболонки, n (%) 1 (2,1) 6 (21,4)*

Формування грануляційних поліпів, n (%) : 6 (21,4)*

Зсув імпланта, n (%) 3 (6,4) 2 (7,1)

Перебування в стаціонарі після операції, діб (M±m) 2,5±0,8 3,0±0,5

Примітка: * визначено статистично достовірну різницю між результатами дослідження у групах (р<0,05).
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ли локалізацію дефектів урогенітальної фасції за допомогою
вагінального дослідження, у стані спокою та під час виконан5
ня проби Вальсальви.

Оперативне втручання розпочиналося з гідродисекції
клітковинних просторів передньої стінки піхви 0,9% роз5
чином натрію хлориду з додаванням місцевих судинозву5
жувальних препаратів або без них. Це давало можливість
максимально відвести стінку сечового міхура із зони втру5
чання та попередити основне ускладнення початку опе5
рації – поранення порожнистих органів. Усього спо5
стерігали 3 (4,0%) випадки такого ускладнення. Із них у
першій групі 1 (2,1%) випадок, в другій групі – 2 (7,1%) ви5
падки (р<0,05). Аналіз причин розвитку ускладнень
свідчить, що в склад післяопераційного рубця після попе5
редніх пластичних операцій на стінках піхви входила
стінка порожнистого органа. У 2 пацієнток відбулося пора5
нення сечового міхура на етапі дисекції слизової оболонки
піхви і стінки сечового міхура, у першій групі на етапі
розрізу слизової оболонки піхви (таблиця). Після ушиван5
ня перфораційного отвору в стінці сечового міхура ма5
теріалом Вікрил 250 Рапід в два ряди під контролем цисто5
скопії встановлювали проленовий імплант. У подальшому,
для запобігання цьому ускладненню застосовували пара5
лельні розрізи слизової піхви вздовж післяопераційного
рубця з дисекцією урогенітальної фасції від непошкодже5
них тканин до рубця. 

Операція встановлення імпланта «Лямбда» не вимагала
широкої дисекції клітковинних просторів малого таза. Не5
обхідно було лише проведення невеликих каналів вздовж
кардинальних зв’язок у напрямку до остистого відростку
сідничної кістки. У каналі розміщували подовжені краї осно5
ви імпланта. Імплант розташовується без натягу між сечо5
вим міхуром і фасцією передньої стінки піхви. 

Значних інтраопераційних кровотеч при застосуванні
системи «Лямбда» – не спостерігалося. Кровотеча у ранній
післяопераційний період з венозного сплетіння тазової
клітковини в зоні простору Ретціуса розвинулася у 2 (4,2%)
хворих першої групи та у 1 (3,6%) хворої другої групи на 
25гу добу після операції. Хірургічне втручання в цих випад5
ках не було потрібним. У пацієнток досліджуваних груп оз5
нак запального процесу після оперативного втручання в зоні
операційної травми та в нижніх відділах сечовивідних
шляхів не спостерігалося. 

При використанні синтетичних імплантів спостерігало5
ся формування ерозії слизової оболонки піхви. Пацієнтки
скаржилися на відчуття дискомфорту в зоні післяопе5
раційного рубця на слизовій оболонці піхви. У пацієнток
першої групи в 97,9% випадків спостерігалася повна
епітелізація лінії швів на слизовій оболонці. Лише в
1 (2,1%) випадку, через 3 міс після операції, відзначено
формування ерозії слизової оболонки піхви поза зоною
післяопераційного рубця. У пацієнток другої групи спо5
стерігалися зони неповної епітелізації та формування гра5
нуляційних поліпів слизової оболонки в 6 (21,4%) випад5
ках, формування ерозії слизової оболонки піхви відзначено
також в 6 (21,4%) випадках, із них у 5 випадках без втрати
результату операції. Отримані результати статистично до5
стовірно відрізнялися (р<0,05). 

Проведений аналіз усіх 12 (42,9%) випадків формуван5
ня ерозії та грануляційних поліпів свідчить, що однією з
основних причин розвитку ускладнення було застосуван5
ня однорядного шва на слизову оболонку піхви у
пацієнток з РГП. 

Зсув імпланта спостерігали через 3 міс після часткової
тазової реконструкції у 5 (6,7%) пацієнток. У першій групі
спостерігали 3 (6,4%) випадки, а в другій – 2 (7,1%) випадки
переміщення або скручування імпланта. Аналіз причин по5

казав, що в основі ускладнення лежить особливість
розміщення імпланта – у вільному стані без його мінімаль5
ної фіксації. Фіксація імпланта до шийки матки та уро5
генітальної фасції в зоні внутрішнього сфінктера сечівника
дає можливість тимчасово іммобілізувати імплант до момен5
ту проростання фібробластами крізь отвори плетеного з про5
лену сітчастого імпланта. У всіх випадках, у пацієнток другої
групи, зсув імпланта призводив до формування ерозії слизо5
вої оболонки піхви.

Запропонований спосіб профілактики ризику розвитку
повторних рецидивів та післяопераційних ускладнень пока5
зав себе більш ефективним методом лікування. У най5
ближчі терміни, через 3 міс після операції, спостерігалися
2 (2,7%) випадки прогресування захворювання. У віддале5
ний післяопераційний період, через 12 міс – 3 (4,0%) випад5
ки. Через 3 міс після операції рецидив захворювання спо5
стерігався у 1 (2,1%) пацієнтки, а через 12 міс – у 2 (4,2%)
пацієнток першої групи. У другій групі цей показник склав
1 (3,6%) випадок і через 12 міс – 1 (3,6%) випадок
відповідно. Пацієнтки досліджуваних груп відзначали бо5
льові відчуття у поперековій області при фізичних наванта5
женнях. Відповідно 5 (10,6%) пацієнток першої групи і
9 (32,1%) – другої групи (р<0,05). Біль при статевому житті
відзначали 5 (10,6%) пацієнток першої групи і 3 (10,7%)
пацієнтки другої групи, статистично достовірну різницю в
цьому випадку не визначено.

Таким чином, результати дослідження у віддалений
післяопераційний період дозволяють стверджувати, що за5
пропонований спосіб дає можливість повністю закрити па5
равагінальний та центральний дефект сечостатевої діафраг5
ми і відновити положення сечового міхура, зменшити часто5
ту повторних рецидивів захворювання до 6,4–7,1%. Дані
контрольних оглядів через 3, 12 міс не виявили ознак відтор5
гнення імпланта. 

У подальшому необхідно оцінити результати лікування
пацієнток з РГП через 10–15 років та обґрунтувати мож5
ливість застосування імплантів, що частково розсмоктуються.

ВИСНОВКИ

1. Використання синтетичних імплантів є ефективним
методом для хірургічного лікування РГП в передньому сег5
менті піхви, який дозволяє зменшити частоту рецидивів за5
хворювання до 6,4–7,1%.

2. Операцію проводять за єдиною методикою у хворих з
пролапсом статевих органів II–III стадії за класифікацією
POP5Q зі стресовим нетриманням сечі та без нього. 

3. Запропонований спосіб лікування рецидиву цистоцеле
дозволяє зберегти еластичність стінки піхви та максимально
відновити її фізіологічне положення, знижує ризик інтра5
операційної перфорації стінки сечового міхура в 3,3 разу,
формування ерозії слизової оболонки в 10,2 разу, покращує і
скорочує реабілітаційний період, виключає можливість фор5
мування грануляційних поліпів. Методика проведення опе5
рації запобігає розвитку больового синдрому у післяопе5
раційний період.

4. Комплексне оцінювання результатів гінекологічного
та інструментальних методів дослідження дає можливість
прогнозувати можливі інтраопераційні ускладнення та ре5
зультати операції, знизити ризик розвитку рецидиву в 9,1
разу та необхідність повторних оперативних втручань – в
9,2 разу. 

5. Запропоновані методики в 2,1 разу зменшують ризик
інтраопераційних ускладнень, в 1,7 разу – формування
ерозій слизової оболонки піхви, зменшують частоту повтор5
них рецидивів з 25,3% до 3,8%; кількість післяопераційних
ускладнень – на 19,4 %; скорочують терміни стаціонарного
лікування – на 58,2 %.
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Анализ результатов применения проленовых 

имплантов при коррекции цистоцеле

Р.М. Банахевич, К.Б. Акимова, А.В. Ечин, 

Е.А. Париенко

Проведено обследование и лечение 75 женщин с рецидивирую5
щим генитальным пролапсом переднего сегмента влагалища. Оце5
нены особенности использования синтетических имплантов пред5
ложенной нами формы. У 47 пациентов проведено восстановление
слизистой оболочки влагалища в два ряда, у 28 пациенток исполь5
зовали однорядный шов. В статье подробно описана методика ус5
тановки и особенности применения импланта, возможные ослож5
нения. При применении системы «Лямбда» в 3 (4,0%) случаях
формировались гематомы. Ранения полых органов отмечено в
3 (4,0%) случаях. Проведен анализ причин послеоперационных
осложнений и предложены методы их профилактики. Определена
эффективность лечебно5профилактических мероприятий в после5
операционный период. Использование двухрядного шва снижало
риск формирования пролежней и грануляционных полипов в об5
ласти послеоперационного шва с 21,4% до 2,1% и снижало риск
развития повторных рецидивов до 6,7%.
Ключевые слова: генитальный пролапс, рецидив, имплант, ослож�
нения, профилактика.

The analysis of results of application of prolene

implants in the correction cystocele

R.M. Banakhevych, К.B. Аkymоvа, А.V. Echin,

К.О. Parienko

Transvaginal neofasciogenesis was performed in 75 patients with
recurrent genital prolapse. of stage II5III according to the classifica5
tion POP5Q using the mesh of our proposed form («Lambda»).
Vaginal wall was reconstructed using double5row suture «VICRYL 25
0» in 47 patients and using one5row suture in 28 patients.
Reconstruction of posterior segment of the vagina and levatoroplastic
was performed if needed. 
Application of mesh is an effective method of surgical treatment of
recurrent genital prolapse in anterior segment of vagina that allows
to decrease frequency of disease recurrences up to 6,7%, use of the
double5row suture 10 times decreases risk of development of vaginal
erosion.
Proposed method of treatment allows to maintain compliance
and physiological rest position of anterior vaginal wall, prevents
development of pain syndrome, improves results of prolapse
treatment.
Key words: genital prolapse, relapse, implant, complications, prevention.
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Результати проведених досліджень свідчать, що в етіології
інфекційної патології піхви моноінфекція складає 44,6%,
змішана – 55,4%. Характерні клінічні ознаки характерні
лише моноінфекції, а різні бактеріальні і бактеріально*
грибкові асоціації призводять до зміни клінічної картини і
формування малосимптомних захворювань, що важко ди*
ференціюються. Аналіз основних показників імунітету
свідчить про відсутність достовірних змін системного
імунітету і переважання порушень механізмів місцевого
протиінфекційного захисту. При цьому оцінка кожної лан*
ки дозволяє виявити особливості функціонування локаль*
ного імунного захисту залежно від етіології захворювання.
Використання вдосконаленого нами алгоритму діагностич*
них і лікувально*профілактичних заходів дозволяє підви*
щити сумарну ефективність лікування на 31,3% протягом
3–6 міс від моменту діагностики інфекційного процесу
піхви при одночасній нормалізації основних показників
вагінального біоценозу.
Ключові слова: інфекційно�запальні захворювання піхви,
діагностика, лікування. 

Численними дослідженнями останніх років виявлено, що
інфекційно5запальні процеси, зокрема в піхві, беруть

участь в розвитку акушерсько5гінекологічної патології, що
визначає не лише здоров’я матері, але і плода [1–3]. У клініці
захворювань просліджуються дві тенденції: по5перше,
невідповідність тяжкості зовнішніх проявів і рівня пато5
логічних змін в репродуктивній сфері; по5друге, невисока
ефективність лікування, що призводить фульминантний пе5
ребіг з летальним результатом або хронізацію процесів, при5
чому їх причини і механізми формування ще слід розшифру5
вати [4–6]. 

Етіологічна структура збудників інфекційних процесів в
останнє десятиліття істотно змінилася, що пов’язане з
постійною еволюцією бактерій і залученням до патологічних
процесів умовно5патогенних мікроорганізмів (УПМ) [7–9].
У зв’язку з подвійною природою останніх — УПМ як комен5
салів присутні у складі нормальної мікрофлори здорових
людей, а також реєструються як етіопатогени при різних
місцевих і генералізованих процесах – у клініцистів незрідка
виникають складнощі при оцінюванні результатів обстежен5
ня, визначенні доцільності лікування, що призначається
і виборі лікарських препаратів [10–12]. У діагностиці неспе5
цифічних інфекцій до останнього часу вирішальне значення
при визначенні етіологічної значущості надавалося чисель5
ності виявлених мікроорганізмів в ураженому органі, а в разі
мікст5інфекції – встановленню кількісних співвідношень
між асоціантами. Проте багатьма дослідниками [1, 5, 9] в
подібних ситуаціях часто більш істотним визнають визна5
чення у виділених культур чинників патогенності. 

Комплексний підхід, що враховує як біологічні особли5
вості УПМ, так і специфіку локальної у відповідь реакції
макроорганізму, розроблення нових інформативних і до5

ступних для практики критеріїв, що дозволяють визначи5
ти роль ізольованих штамів в патологічному процесі при
неспецифічних інфекційно5запальних захворюваннях
піхви (НІЗЗП), представляється актуальною і нагальною
проблемою. 

Усе викладене вище свідчить про актуальність наукової
проблеми, що вивчається, вирішення якої дозволить підви5
щити якість життя жінок репродуктивного віку.

Мета дослідження: підвищення ефективності діагности5
ки і лікування НІЗЗВ у жінок репродуктивного віку на ос5
нові вивчення нових аспектів патогенезу даної поєднаної па5
тології, а також удосконалення і впровадження алгоритму
діагностичних і лікувально5профілактичних заходів.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

За період з 2009 по 2013 р. у поліклініці № 1 Печерсько5
го району м. Києва було обстежено 40 355 жінок, які зверну5
лися до акушерів5гінекологів, з них були виділені жінки з
інфекційною патологією піхви і шийки матки (ІППШМ) у
віці 20–45 років – 10 410 жінок. У результаті виділено дві
групи: І – пацієнтки, в яких виявлено одне інфекційне захво5
рювання (4645 жінок), ІІ – хворі зі змішаними інфекціями
(5765 жінок). Структура виявленої патології представлена в
табл. 1 і 2. 

У цих групах проведено комплексне клініко5лаборатор5
не обстеження: клінічне обстеження, кольпоскопія, УЗД ор5
ганів малого таза, аналіз крові на ВІЛ, RW, бактеріоскопія
вагінальних виділень відокремлюваного, виявлення ДНК
М.gentalium, С.trachomatis, ЦМВ, ВПГ, ВПЧ (165й і 185й
тип) у зскрібку з каналу шийки матки, бактеріологічне
дослідження для визначення якісного і кількісного складу
мікрофлори піхви.

У структурі ІППШМ при моноінфекції переважали три
основні варіанти: неспецифічний вульвовагініт (НВ) –
38,4%; бактеріальний вагіноз (БВ) – 30,2% і вульвовагіна5

УДК 618.15�002�022�07�08

Íåñïåöèô³÷í³ ³íôåêö³éíî-çàïàëüí³ çàõâîðþâàííÿ
ï³õâè: ä³àãíîñòèêà ³ òàêòèêà ë³êóâàííÿ
Г.А. Барановська 

Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Киев
Поліклініка № 1 Печерського району м. Києва

Таблиця 1
Ñòðóêòóðà ²ÏÏØÌ ïðè ìîíî³íôåêö³¿ (² ãðóïà, n=4645)

Нозологічна форма
Частота виявлення

Абс. число %

ІППШМ, з них: 4645 44,6

Вульвавагінальний кандидоз 950 20,5

Неспецифічний вульвовагініт 1785 38,4

Бактеріальний вагіноз 1405 30,2

Папіломавірусна інфекція 320 6,9

Герпетична інфекція 40 0,9

Цитомегаловірусна інфекція 70 1,5

Трихомоніаз 75 1,6
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льний кандидоз (ВВК) – 20,5%. Усі останні варіанти мо5
ноінфекції зустрічалися набагато рідше (табл. 2). 

У порівнянні із цим, при змішаній інфекції були виділені
лише два основні варіанти: БВ+ВВК – 30,5% і БВ+папіло5
мавірусна інфекція – 21,3%. Слід ще звернути увагу на
відносно значний рівень (8,9%) поєднання НВВ+ВВК. Усі
останні варіанти мали місце в поодиноких випадках. 

Після оформлення згоди на медичне втручання і
відповідно до критеріїв включення і виключення були сфор5
мовані профільні групи.

Критерії включення:
– вік обстежуваних від 20 до 45 років;
– скарги на патологічні виділення зі статевих шляхів;
– встановлення діагнозу ВВК, БВ, НВВ або змішаних

бактеріально5грибкових або аеробно5анаеробних бак5
теріальних інфекцій піхви;

– пацієнтки, обстежені з участю автором.
Критерії виключення:
– застосування гормональної або внутрішньоматкової

контрацепції (ВМК);
– наявність ектопії шийки матки, гострого або загос5

трення хронічного екстрагенітального або гінекологічного
захворювання;

– позитивний тест на ВІЛ, сифіліс;
– позитивні тести на М.gentalium, С.trachomatis, ВПЧ,

ВПГ, ЦМВ, Neisseria gonorrhoeae, Trichomonas vaginalis.
У результаті було виділено 661 пацієнтку, що відповідає

описаним вище критеріям, яких було розподілено на 9
клінічних груп (табл. 3). 

На час обстеження рекомендували виключення викори5
стання антибіотиків, сперміцидів, вагінальних душей, вик5
лючення статевих контактів або застосування бар’єрних за5
собів контрацепції, які не містили сперміцидів і ароматич5
них добавок.

При оцінюванні кількісного складу клінічних груп
найбільш багаточисельними виявилися 35я група (БВ) – 112
пацієнток (16,9%) і 45а група (НВВ) – 107 жінок (16,2%).

Відповідно до клінічного статусу, даними отриманими
при обстеженні, обраними нами терапевтичними агентами
ми виділили 120 пацієнток, які були розподілені на сім на5
ступних групп для проведення диференційонваної терапії
(з I по VII).

У I групі для лікування використовували кліндаміцин
(крем вагінальний) у поєднанні з флуконазолом (п=20).
Кліндаміцин призначали інтравагінально 5 г крему, що
відповідає 100 мг кліндаміцину фосфату (один повний

апплікатор) 1 раз на добу перед сном протягом 5 днів. Флу5
коназол призначали в перший день лікування в цій групі пе5
рорально однократно, в капсулах 150 мг.

У II групі використовували для лікування кліндаміцин
(крем вагінальний) (n=20). Кліндаміцин призначали інтра5
вагінально 1 раз на добу перед сном протягом 5 днів. Разо5

Таблиця 2
Ñòðóêòóðà ³íôåêö³éíî¿ ïàòîëîã³¿ ï³õâè òà øèéêè ìàòêè 

ïðè çì³øàí³é ³íôåêö³¿ (²² ãðóïà, n=5765)

Таблиця 2
Ñòðóêòóðà ³íôåêö³éíî¿ ïàòîëîã³¿ ï³õâè òà øèéêè ìàòêè ïðè çì³øàí³é ³íôåêö³¿ (²² ãðóïà, n=5765)

Нозологічна форма

Частота виявлення

Абс.

число
%

Змішані форми, з них 5765 55,4

БВ+ВВК 1755 30,5

БВ+хламідійна інфекція 305 5,3

БВ+мікоплазмова інфекція 190 3,3

БВ+папіломавірусна інфекція 1230 21,3

БВ+герпетична інфекція 260 4,5

ВВК+хламідійна інфекція 341 5,9

ВВК+мікоплазмова інфекція 85 1,5

ВВК+герпетична інфекція 80 1,4

НВВ+ВВК 515 8,9

Хламідійна+мікоплазмова інфекція 155 2,7

Хламідійна+
папіломавірусна інфекція

105 1,8

Трихомоніаз+ВВК 104 1,8

Трихомоніаз+
папіломавірусна інфекція

85 1,4

Трихомоніаз+герпетична інфекція 25 0,5

НВВ+ВВК+мікоплазмова інфекція 125 2,1

БВ+ВВК+мікоплазмова інфекція 80 1,5

НВВ+ВВК+хламідійна інфекція 60 1,0

НВВ+ВВК+герпетична інфекція 35 0,6

НВВ+ВВК+
папіломавірусна інфекція

95 1,7

БВ+ВВК+папіломавірусна інфекція 135 2,3

№ групи Контингент
Кількість пацієнток

Абс. число %

1:а Умовно здорові 42 6,4

2:а Кандидоносії 45 6,8

3:я Бактеріальний вагіноз 112 16,9

4:а Неспецифічний вульвовагініт 107 16,2

5:а Гострий вульвовагінальний кандидоз 61 9,2

6:а Хронічний вульвовагінальний кандидоз 76 11,5

7:а Бактеріальний вагіноз + кандидозна інфекція 71 10,7

8:а Неспецифічний вульвагініт + кандидозна інфекція 84 12,7

9:а Бактеріальний вагіноз + неспецифічний вульвагініт 63 9,6

Усього 661 100
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ва доза препарату, що рекомендується, складала 5 г крему,
що відповідає 100 мг кліндаміцину фосфату (один повний
аппликатор). 

У ІІІ групі (n=20) застосовували тержинан у формі
вагінальних пігулок. Тержинан застосовували по 1
вагінальній пігулці 1 раз на добу протягом 10 днів перед сном.

У IV групі (n=30) використовували хлоргексидин у формі
вагінальных супозиторіїв. Хлоргексидин призначали по 1
вагінальному супозиторію 2 рази в добу протягом 10 днів. 

У V групі (n=30) застосовували метронідазол у формі
вагінальних супозиторіїв. Метронідазол застосовували по 1
вагінальному супозиторію 2 рази в добу протягом 10 днів.

У VI групі (n=30) використовували препарат вагілак.
Вагілак призначали по 1 капсулі перорально 1 раз на добу
під час їди, запиваючи водою протягом 15 днів.

У VII групі (n=20) застосовували плацебо. Плацебо от5
римували по 1 капсулі перорально 1 раз на добу під час їди,
запиваючи водою протягом 15 днів.

У комплекс проведених досліджень були включені
клінічні, мікробіологічні (цитологічне, бактеріоскопічне та
бактеріологічне дослідження вагінального секрету),
біохімічні (визначення фосфоліпазної активності, ліпази,
оцінка приросту біомаси Candida albicans), морфометричні,
імунологічні (визначення активності мурамінідази (лізоци5
му) в сироватці крові і у виділеннях з піхви, визначення по5
казників фагоцитозу, клітинної ланки імунітету, імуногло5
булінів периферійчної крові і виділень з піхви, цитокінів пе5
риферійної крові і вагінальної рідини), морфологічні та ста5
тистичні дослідження.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Результати проведених досліджень свідчать, що в
етіології інфекційної патології піхви моноінфекція скла5
дає 44,6%, змішана – 55,4%. При моноінфекції переважа5
ють НВ – 38,4%; БВ – 30,2% і ВВК – 20,5%. При змішаній
– БВ з ВВК – 30,5%, а також БВ з папіломавірусною
інфекцією – 21,3%.

Основними варіантами поєднаної гінекологічної пато5
логії у жінок з інфекційними захворюваннями піхви є ек5
топія шийки матки (частота залежно від етіології – в межах
29,0–50,9%) і хронічний сальпінгоофорит (18,2–38,0%). 

Характерні клінічні ознаки («сирнисті» виділення, запах
«гнилої» риби, виражена дифузна гіперемія слизової обо5
лонки) характерні лише моноінфекції (кандидоз, БВ, НВ), а
різні бактеріальні і бактеріально5грибкові асоціації призво5
дять до зміни клінічної картини і формування малосимптом5
них захворювань, що важко диференцію5ються. 

Приєднання грибів роду Candida до мікробіоценозу, хра5
рактерному для БВ, частіше реалізується у вигляді кандидо5
носійства (76,1%). При НВ гриби залучаються до
інфекційного процесу в 58,3% випадків, при цьому їхня
участь у складі бактеріально5грибкових асоціацій формує
складний комплекс змін, що змінюють клінічні симптоми як
НВ, так і кандидозу. 

Аналіз основних показників, що характеризують стан
природженого і набутого імунітету при неспецифічних
інфекційних захворюваннях піхви свідчить про відсутність
достовірних змін системного імунітету і переважання пору5
шень механізмів місцевого протиінфекційного захисту. При
цьому оцінка кожної ланки дозволяє виявити особливості
функціонування локального імунного захисту залежно від
етіології захворювання. 

При бактеріальних інфекціях піхви зміни різноспрямо5
вані залежно від функціональних особливостей домінуваль5
ної мікрофлори (аеробний або анаеробний тип дихання).
Для НВ характерний розвиток вираженої запальної реакції,

що виявляється високим вмістом прозапальних цитокінів,
дія яких реалізується в підвищенні кількості і поглинальної
здатності нейтрофільних лейкоцитів, збільшенням рівня
IgM і IgA. Зниження активності лізоциму, ймовірно, зумов5
лене двома чинниками: зниженням його синтезу зважаючи
на зменшення кількості лактобактерій і витратою ферменту
на блокаду бактерій. 

При БВ запальна реакція відсутня. Цитокіновий профіль
характеризується домінуванням протизапальної фракції ци5
токінів, при нормальних показниках прозапального компо5
нента, що відображається в роботі інших ланок. Кількість і
співвідношення фагоцитарних клітин не змінюється, але на5
голошується виражена депресія їхньої функціональної ак5
тивності. Зниження кількості імуноглобулінів пояснюється
відсутністю цитокінового сигналу для активації їхнього син5
тезу і в той самий час підвищеною витратою на опсонізацію
мікроорганізмів. 

Кандидозна інфекція піхви характеризується підвищен5
ням активності IL54. Переважання Th25ефектів стає більш
вираженим при хронічній формі, що призводить до порушень
антитілоутворення і фунгіцидної активності макрофагів. 

При аеробно5грибкових асоціаціях піхви має місце вира5
жений дисбаланс цитокінів, достовірне підвищення рівня
IL54, IL56 при зменшенні кількості IL51, IL52, TNF5 , INF5 .
Така динаміка в зміні цитокінового каскаду поєднуються зі
зміною вираженості запальної реакції. Змішана аеробно5ана5
еробна бактеріальна інфекція характеризується значними
порушеннями системи локального імунітету. Активний син5
тез прозапальних цитокінів, що поєднується з депресією
протизапальної ланки, супроводжувався зниженням
кількості і поглинальної активності фагоцитів, зменшенням
кількості IgA, IgM, вираженим зниженням активності гумо5
ральних чинників неспецифічного захисту. 

Зміни рівня і активності компонентів, що визначають ре5
зистентність колонізації піхви (лейкоцити, лізоцим, імуног5
лобуліни, цитокіни вагінальної рідини), відрізняються за ха5
рактером у відповідь реакції при дії різних етіологічних
агентів, проте відсутність суворої специфічності їхніх коли5
вань виключає використання цих показників як дифе5
ренціальні діагностичні критерії неспецифічних запальних
захворювань піхви у жінок репродуктивного віку. 

Використання вдосконаленого нами алгоритму діагнос5
тичних і лікувально5профілактичних заходів дозволяє
підвищити сумарну ефективність лікування на 31,3% протя5
гом 3–6 міс від моменту діагностики інфекційного процесу
піхви при одночасній нормалізації основних показників ва5
гинального біоценозу.

ВИСНОВКИ

Результати проведених досліджень свідчать, що в
етіології інфекційної патології піхви моноінфекція складає
44,6%, змішана – 55,4%. Характерні клінічні ознаки харак5
терні лише моноінфекції, а різні бактеріальні і бактеріально5
грибкові асоціації призводять до зміни клінічної картини і
формування малосимптомних захворювань, що важко дифе5
ренціюються. Аналіз основних показників імунітету
свідчить про відсутність достовірних змін системного
імунітету і переважання порушень механізмів місцевого про5
тиінфекційного захисту. При цьому оцінка кожної ланки до5
зволяє виявити особливості функціонування локального
імунного захисту залежно від етіології захворювання. Вико5
ристання вдосконаленого нами алгоритму діагностичних і
лікувально5профілактичних заходів дозволяє підвищити су5
марну ефективність лікування на 31,3% протягом 3–6 міс від
моменту діагностики інфекційного процесу піхви при одно5
часній нормалізації основних показників вагинального
біоценозу.
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Неспецифические инфекционно�

воспалительные заболевания влагалища: 

диагностика и тактика лечения

Г.А. Барановская

Результаты проведенных исследований свидетельствуют, что в этиоло5
гии инфекционно5воспалительных заболевания влагалища моноин5
фекция составляет 44,6%, смешанная – 55,4%. Характерные клиничес5
кие признаки имеют место только при моноинфекции, а различные
бактериальные и бактериально5грибковые ассоциации приводять к из5
менению клинической картины и формированию малосимптомных за5
болеваний, которые сложно дифференцировать. Анализ основных по5
казателей иммунитета свидетельствует об отсутствии достоверных из5
менений системного иммунитета и преобладании нарушений механиз5
мов местной противоинфекционной защиты. При этом оценка каждо5
го звена позволяет выявить особенности функционирования локаль5
ной иммунной защиты в зависимости от этиологии заболевания. Ис5
пользование усовершенствованного нами алгоритма диагностических
и лечебно5профилактических мероприятий позволяет повысить сум5
марную эффективность лечения на 31,3% в течение 3–6 мес от момен5
та диагностики инфекционного процесса влагалища при одновремен5
ной нормализации основных показателей влагалищного биоценоза.
Ключевые слова: инфекционно�воспалительные заболевания вла�
галища, диагностика, лечение.

Nonspecific infectious�

inflammatory diseases of a vagina: 

diagnostics and treatment tactics

G.A. Baranovskay 

Results of the spent researches testify that in an aetiology infectious5
inflammatory diseases of a vagina the monoinfection makes 44,6%,
mixed – 55,4%. Characteristic clinical signs take place only at a
monoinfection, and various bacterial and bakterial5fungoid associa5
tions promote to change of a clinical picture and formation small5
symptoms diseases which are difficult for differentiating. The analysis
of the basic indicators of immunity testifies to absence of authentic
changes of system immunity and prevalence of infringements of mech5
anisms local antiinfection protection. Thus the estimation of each link
allows to reveal features of functioning of local immune protection
depending on a disease aetiology. Use of the algorithm of diagnostic
and treatment5and5prophylactic actions improved by us allows to raise
total efficiency of treatment on 31,3% within 356 months from the
moment of diagnostics of infectious process of a vagina at simultaneous
normalisation of the basic indicators vaginal biocenose.

Key words: infectious�inflammatory diseases of a vagina, diagnostics,
treatment.
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У статті наведено огляд літератури останніх років з проблеми
перитонеальних тазових спайок у жінок репродуктивного віку.
Висвітлено основні питання етіології та патогенезу перитоне*
альних тазових спайок як однієї з провідних причин порушення
репродуктивної функції, хронічного тазового болю і
хірургічних ускладнень у пацієнток репродуктивного віку. 
Ключові слова: перитонеальні спайки, етіологія, патогенез, реп�
родуктивний вік.

Проблема спайкового процесу у малому тазі до сьогодні зали5
шається особливо актуальною у гінекології. Досі не з’ясовані

аспекти як патогенезу, так і профілактики та лікування. Важ5
ливість вивчення патогенезу спайкового процесу та можливостей
профілактики і лікування з урахуванням нових даних безперечна
ще й тому, що частота трубно5перитонеального безпліддя в
шлюбі залишається досить високою.

Згідно з даними ВООЗ частота безплідного шлюбу складає
10–15% серед усіх подружніх пар [13]. Аналіз структури причин
безпліддя у шлюбі свідчить, що основне місце серед жіночих фак5
торів безпліддя посідають трубно5перитонеальні форми, частота
яких досягає 30–70% [13, 30, 55]. 

За результатами багатьох наукових досліджень доведено, що
виникнення спайок у малому тазу та черевній порожнині зумов5
лено не тільки перенесеними оперативними втручаннями, а й за5
пальними захворюваннями та ендометріозом [2, 6, 11, 25, 49].
Більшість робіт присвячена вивченню післяопераційних спайок
[4, 15, 21, 37, 45], а також спайок, асоційованих з ендометріозом
[26, 49, 52]. Проте у літературі практично відсутні наукові роботи,
пов’язані з вивченням перитонеальних тазових спайок (ПТС), які
виникають внаслідок запальних захворювань органів малого таза.

Відомо, що формування тазових спайок пов’язано із запален5
ням, яке зумовлене операціями чи інфекційними факторами. Для
кращого розуміння зв’язку між інфекційним процесом (запален5
ням) та пошкодженням маткових труб і формуванням спайок бу5
ло досліджено виділення та регуляцію окремих цитокінів у мат5
кових трубах та перитонеальній рідині [8, 20, 24, 27, 33, 42, 44, 51,
61, 74]. На сьогодні невідомо, причиною чи наслідком спайкового
процесу є таке підвищення прозапальних інтерлейкінів. Досить
частою причиною формування трубного безпліддя залишаються
внутрішньоматкові маніпуляції (штучні аборти, діагностичні
вишкрібання стінок порожнини матки, гідротубації, ускладнення
після використання внутрішньоматкової спіралі). 

Згідно із сучасними даними [5, 15, 21, 43, 45, 63] етіологічні
фактори, які беруть участь у формуванні спайок у хворих після
операції, є досить різноманітними. Пусковим моментом цього
процесу є механічне втручання хірургічними інструментами, туп5
ферами, марлевими серветками, гумовими рукавичками. Тампо5
ни та дренажі, залишені у черевній порожнині, також призводять
до утворення спайок. Існують дані про те, що навіть
поліхлорвініловий іригатор викликає запальний процес в очере5
вині з появою нейтрофільної реакції, яка, проте, не тривала за ча5
сом і не призводить до збільшення утворення спайок. Різними ав5
торами встановлено, що зіткнення очеревини під час операції з

різними хімічними речовинами, такими, як спирт, йод, розчин
Люголю, вазелінове масло, гліцерин посилює асептичне запален5
ня, тим самим спричинюючи утворення спайок.

Значну роль у процесі утворення спайок відводять ішемії тка5
нин [16, 58]. У клінічній практиці спайкові зростання часто вияв5
ляють навколо пухлин, які стискують сусідні тканини, після опе5
рацій з приводу странгуляційної непрохідності кишечнику з по5
рушенням брижового кровопостачання. Низка авторів зазнача5
ють, що кров та кров’яні згортки, які не вилучені з черевної по5
рожнини, сприяють розвитку фібропластичного процесу, тоді як
інші дослідники пропонують використовувати кров в якості
профілактичного засобу спайкоутворення.

До нечастих причин ПТС належить ендосальпінгіоз – ек5
топія війчастого епітелію маткових труб на парієтальній і вісце5
ральній очеревині, чепці, матці, кишечнику. За даними Zinsser та
Wheeler, частота цього захворювання у жінок репродуктивного
віку становить 12,5%. ПТС виявляють у 53% хворих з цією пато5
логію. Хоча етіологія ендосальпінгіозу залишається до кінця не
встановленою, вважається, що провідну роль у розвитку даної па5
тології відіграють запальні процеси та попередні хірургічні втру5
чання на маткових трубах.

Дані літератури свідчать про те, що основні дослідження при5
свячені вивченню механізмів формування саме післяопераційних
спайок [15, 21], але не приділяють достатньої уваги формуванню
ПТС як результату запальних захворювань органів малого таза.
При цьому механізм формування спайок однаковий під час дії
різних етіологічних чинників розвитку спайкового процесу.

Імунологічні та генетичні аспекти формування спайок про5
довжують обговорюватись. Припускають, що існує генетична
схильність до спайкоутворення, яка характеризується
надмірною загоювальною відповіддю на пошкодження та за5
пальний процес, стійкістю до апоптозу, порушенням активності
факторів росту та гормональним впливом [12, 65]. Це призво5
дить до підвищення частоти спайкоутворення, трубної оклюзії
та трубного безпліддя.

Дослідженнями останнього часу було встановлено, що одним
із факторів, який визначає генетичну схильність до розвитку
спайкового процесу з наступним виникненням трубного
безпліддя, є активність генетично детермінованого консти5
туціонального ферменту N:ацетилтрансферази (NА). Цей фер5
мент впливає на метаболізм позаклітинних компонентів сполуч5
ної тканини протеогліканів. У жінок з безпліддям вираженість
клінічних проявів та ступінь спайкового процесу певною мірою
залежать від активності NА. Доведено, що в разі трубного
безпліддя активність NА є високою та зростає з підвищенням сту5
пеня спайкового процесу [29]. 

Процеси загоєння ран очеревини зумовлюються в першу чер5
гу репаративними змінами, перебіг яких визначається на молеку5
лярному, субклітинному, клітинному, тканинному та органному
рівнях, що приводить до максимального відновлення анатомічної
структури за умови мінімальних функціональних втрат [6, 39].
Тобто, лікування та профілактика спайкового процесу повинні
бути патогенетично обґрунтованими. 
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Згідно з класичною теорією (мал. 1), підтвердженою експери5
ментами і патолого5анатомічними дослідженнями, травма очере5
вини призводить до ексудації фібриногену із подальшим утво5
ренням фібринозних зрощень у черевній порожнині, у яку прони5
кають фібробласти, спричинюють перетворення цих зрощень на
фібринозні спайки. На підставі цієї теорії, одним із головних пра5
вил профілактики спайок завжди була ретельна перитонізація
операційної рани. Однак результати наступних досліджень
свідчать, що просте травмування не завжди призводить до утво5
рення фібринозних спайок, а великі травмовані ділянки очереви5
ни загоюються у ті самі терміни, що і маленькі. Було доведено, що
під час накладання швів на травмовану поверхню і перитонізації
оперованого органа, навпаки, численні спайки утворюються
частіше, ніж у разі незашитої рани очеревини [37, 52].

За даними вітчизняних дослідників [15, 21], схема формуван5
ня спайок після оперативного втручання відбувається таким чи5
ном: в результаті травми очеревини утворюються фіброзні спай5
ки. У разі нормальної фібринолітичної активності це призводить
до утворення нестійких фібрин5організацій, тобто до тимчасових
фіброзних спайок. А у разі зниженої фібринолітичної активності
відбувається руйнування фібрину, ріст фібробластів і капілярів
та утворення постійних фіброзних спайок. 

Основною причиною утворення спайок є травма очеревини
(мал. 2). З першої хвилини на місті пошкодження очеревини з’яв5
ляється серозно5фібринозний ексудат, в якому знаходяться різні
клітинні елементи – поліморфноядерні лейкоцити, активовані
макрофаги та інші. З ексудату випадає фібрин, і пошкоджена по5
верхня очеревини покривається фібрином. Наприкінці 25ї доби
на очеревині можна спостерігати ніжні фіброзні утворення. Під
час зіткнення пошкоджених ділянок очеревини відбувається їх
склеювання за рахунок ниток фібрину. У шарі новоутвореної тка5
нини на 3–55у добу з’являється велика кількість аргірофільних
волокон, що утворюють густу сітку. Із зростанням кількості кола5
генових волокон настає фаза ремоделювання сполучної тканини.
Молода сполучна тканина перетворюється на спайкову, яка ха5
рактеризується щільністю та відносною простотою будови. У
сполучнотканинному регенераті з’являються еластичні волокна,
які безладно розташовуються, анастомозують одне з одним, утво5
рюючи широкопетлясту сітку, що й визначає її еластичні власти5
вості. Проте надалі, у разі неглибокого пошкодження очеревини
подібні відкладання фібрину можуть піддаватися розсмоктуван5
ню і поверхні, що склеїлися, під впливом перистальтики можуть
розійтися. Якщо пошкодження очеревини було глибшим, захоп5
лює шари глибше за приграничну мембрану, то загоєння очереви5
ни відбувається за типом вторинного натягнення. У подібних ви5
падках на поверхні дефекту очеревини утворюється добре васку5
ляризована грануляційна тканина, між нитками фібрину з’явля5
ються колагенові волокна, розташовані відповідно до напряму
натягнення. У спайках з’являються численні анастомози веноз5
них судин і нервові волокна. Виниклі таким чином спайки роз5
смоктуванню не піддаються [38, 52]. 

У клінічній практиці у перебігу спайкового процесу в малому
тазі виділяють три послідовні фази: фаза запалення (період су5
динних змін та період очищення рани), фаза регенерації, фаза ор5
ганізації спайок [6, 36, 45, 50].

У першій фазі спайкового процесу змінюються проникність
судин з подальшою ексудацією, відбувається міграція лейкоцитів
і інших клітинних елементів, спостерігається набухання колагену
та синтез сполучної речовини, має місце ацидоз за рахунок кисне5
вого голодування тканин. У першій фазі разом з ексудацією відбу5
вається і всмоктування (резорбція) продуктів розпаду тканин.

Друга фаза – фаза регенерації – характеризується формуван5
ням сполучної тканини з новоутвореними капілярами, третя фа5
за – фаза організації спайок, при якій ніжна сполучна тканина по5
ступово трансформується у щільну рубцеву.

Етіологічні причини спайкоутворення досить різноманітні. У
зв’язку з цим доцільно говорити про поліетіологічність утворен5

ня спайок. Правильна та адекватна діагностика, лікування та
профілактика спайкового процесу у малому тазі неможлива без
знання патогенетично5зумовлених місцевих змін та закономірно5
стей перебігу патологічних процесів.

Запальна реакція після травми очеревини регулюється за
участю ендогенних хімічних медіаторів з активацією систем
кінінів, компонентів комплементу, простагландинів і систем згор5
тання крові під контролем імунокомпетентних клітин. При цьому
відбуваються випотівання серозно5геморагічного ексудату через
пошкоджену поверхню очеревини, коагуляція білкових компо5
нентів і утворення фібринозних зрощень між органами черевної
порожнини. Якщо фібринолітична активність очеревини збере5
жена, то протягом 24–72 год після операції відбувається лізис
фібринозних зрощень і нормальне загоєння очеревини. У разі
зниженої фібринолітичної активності очеревини фібринозні зро5
щення між органами черевної порожнини персистують і за раху5
нок накопичення у них фібробластів і проростання капілярів пе5
реходять у фіброзні сполучнотканинні спайки [15, 21, 46]. 

Ендометріоїдне пошкодження тканини у більшості випадків
призводить до мобілізації імунного захисту, що спричинює фор5

Ìàë. 1. Êëàñè÷íà ìîäåëü ôîðìóâàííÿ ñïàéêè ÿê ëîêàëü-
íîãî ïðîöåñó òðàâìà – åêñóäàö³ÿ – â³äêëàäàííÿ ô³áðèíó
– ô³áðèíîë³ç – çàãîºííÿ ³ç çàëó÷åííÿì ìàêðîôàã³â òà
êë³òèí çàãîºííÿ (çà R. Koninckx òà ñï³âàâò.)

Ìàë. 2. Ñó÷àñíà ìîäåëü ôîðìóâàííÿ ñïàéêè 
(çà R. Koninckx òà ñï³âàâò.). 
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мування фіброзних з’єднань між прилеглими структурами, які
прикривають дефект очеревини. Якщо фібринолітична ак5
тивність нормальна, то фібринозні з’єднання лізуються протягом
72–96 год після пошкодження. Паралельно з цим клітини спо5
лучної тканини забезпечують відновлення мезотелію [27, 52]. 

Таким чином, через 5 днів після пошкодження одноклітин5
ний шар мезотелію покриває пошкоджену область. У разі
пригнічення фібринолітичної активності очеревини фібробласти
будуть мігрувати, проліферувати і формувати фіброзні спайки з
відкладанням колагену і проліферацією судин [15, 21].

Існують і інші теорії патогенезу формування спайок. Так,
Р.А. Женчевскій [12] вважає, що існує підвищена схильність до
спайкоутворення (автоімунний компонент у разі запалення оче5
ревини або сенсибілізація організму антигенами, що потрапля5
ють ззовні). У разі хронічного запального процесу через гіпоксію
виникає дистрофія тканин очеревини. Видозмінений білок набу5
ває властивостей антигену, до якого організм виробляє автоан5
титіла. Поява фібринозних зрощень між органами – це наслідок
прояву патоімунного компонента в запаленні очеревини. Автор
припускає, що утворення спайок – це прояв реакції гіперчутли5
вості уповільненого типу.

Найбільше значення в регуляції запальної реакції, а так само
в регуляції репаративних процесів у рані, мають групи цитокінів,
що продукуються макрофагами, нейтрофільними гранулоцита5
ми, моноцитами [18, 39]. Також можна стверджувати, що резуль5
тат спайкового процесу визначається сукупністю міжклітинних
взаємодій лімфоцитів, макрофагів, фібробластів, ендотеліоцитів і
інших клітин через прямі рецепторні і медіаторні контакти за
принципом саморегуляції.

У даний час вважається очевидним участь прозапальних ци5
токінів ІЛ51 і ФНП5 у формуванні спайок перитонеальних ор5
ганів. Існують дані, що свідчать про значне збільшення вмісту ІЛ5
1 і ФНП5 у перитонеальній рідині і підвищення рівня продукції
цих цитокінів перитонеальними макрофагами у пацієнток з гос5
трими гінекологічними захворюваннями. Ураховуючи високий
ризик утворення спайок при даних захворюваннях, можна ствер5
джувати, що підвищена продукція ІЛ51 і ФНП5 при запаленні
інфекційної або травматичної природи корелює зі зростанням
кількості і тяжкості спайок. Проте необхідно враховувати, що за5
пальний процес є природним механізмом загоєння ран і віднов5
лення порушеної в процесі операції цілісності органів, рівно як і
нормальною реакцією організму на бактеріальну інвазію. При
цьому підвищення продукції прозапальних цитокінів – абсолют5
но необхідна умова розвитку запальної реакції, який жодною
мірою не можна сприймати як патологічне явище [42, 48]. 

На відміну від ІЛ51 і ФНП5 , про роль ІЛ56 у процесі спай5
коутворення існують суперечливі дані. Y. Cheong і співавтори

(2002) вважають, що ІЛ56 бере участь у формуванні спайок,
проявляючи властивості прозапального цитокіну [70]. За окре5
мими даними його концентрація не корелює з наявністю і
тяжкістю перитонеальних спайок, тоді як інші автори вважають,
що ІЛ56 проявляє себе як протизапальний чинник на стадії за5
вершення запального процесу [44, 61, 75].

Протизапальну активність має також і один з найбільш зна5
чущих імуносупресорних факторів – ІЛ510, кількість якого зрос5
тає в перитонеальній рідині хворих на пізніх стадіях бактеріаль5
ної інфекції і продукція якого фібробластами зі спайок підвище5
на в порівнянні з нормальними перитонеальними фібробластами.
Ці дані опосередковано свідчать про участь ІЛ510 в інгібуванні
перитонеального запалення. Проте існують дані і про відсутність
зв’язку між продукцією ІЛ510 і процесом спайкоутворення. На5
явність подібних суперечностей свідчить про те, що механізм
припинення запальної реакції, здатної спричинити утворення
спайок, є до кінця не вивченим [46].

Таким чином, систематичний аналіз сучасних молекулярних
і біологічних даних свідчить, що реакція очеревини у відповідь
на різні подразники складає основу патологічного процесу, що
призводить до утворення спайок. Спайка малого таза – це дифе5
ренційована динамічна клітинна васкуляризована структура.
Природа очеревини та її адаптаційні можливості погоджуються
з її роллю тканини, спроможною захищати внутрішні органи. У
той самий час розвиток активного запального процесу за участю
клітин та прозапальних медіаторів може переходити у стадію
тканинного ремоделювання, формування позатканинного кола5
гену, тобто початкових ознак спайок. Наявність запальної ре5
акції на очеревині супроводжується глибокими проліфератив5
ними змінами, закріплення яких посилює глибину уражень, роз5
виток патології, хронізацію та порушення життєво важливих ор5
ганів. Виникнення хибного кола та каскаду взаємно підтриму5
вальних змін у підсумку призводить до спайкової хвороби й
інвалідизації хворих.

Огляд літератури свідчить про необхідність подальшого вив5
чення механізмів утворення перитонеальних спайок на молеку5
лярному рівні. Лабораторні можливості сьогодення дозволяють
досліджувати біологічні процеси на рівні паракринної взаємодії
цитокінів, факторів розвитку, хемокінів, протеаз та ін., які при5
зводять до зміни запальної відповіді організму, ремоделювання
тканин – ключовим механізмам загоєння ран як у нормі, так і у
формі фіброзу.

Розроблення нового комплексу заходів комбінованого за5
собу профілактики спайок малого таза із акцентом на протиза5
пальну складову буде сприяти отриманню нових технологій у
інтересах пацієнтів і підвищенню ефективності профілактич5
них заходів.

Перитонеальные тазовые спайки у женщин 

репродуктивного возраста: современное 

представление об этиологии и патогенезе

А.Н. Сулима

В статье представлен обзор литературы последних лет по пробле5
ме перитонеальных тазовых спаек у женщин репродуктивного воз5
раста. Освещены основные вопросы этиологии и патогенеза пери5
тонеальных тазовых спаек как одной из ведущих причин наруше5
ния репродуктивной функции, хронической тазовой боли и хирур5
гических осложнений у пациенток репродуктивного возраста.
Ключевые слова: перитонеальные спайки, этиология, патогенез,
репродуктивный возраст.

Peritoneal pelvic adhesions in reproductive 

age women: the modern conception 

of the etiology and pathogenesis 

A.N. Sulima 

The article presents the recent literature overview on the problem of
pelvic peritoneal adhesions in reproductive age women. Highlight key
issues of etiology and pathogenesis of pelvic peritoneal adhesions as
one of the leading causes of reproductive disorders, chronic pelvic pain
and surgical complications in patients of reproductive age. 

Key words: peritoneal adhesions, etiology, pathogenesis, reproductive age.
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Проведено изучение гормонально*метаболических вза*
имоотношений с использованием корреляционного и мно*
жественного регрессионного анализа при различных кли*
нических вариантах вторичной аменореи (ВА): ВА с ме*
нархе, ВА, которая возникает после других нарушений
менструального цикла и ВА, возникающей после длитель*
ного, не менее 1 года, регулярного менструального цикла,
у 166 больных с ВА 13–17 лет. Группу сравнения состави*
ли 68 девочек*подростков с регулярным менструальным
циклом. Полученные данные свидетельствуют о разнооб*
разии патогенетических механизмов формирования забо*
левания в период пубертата, лежащих в основе полимор*
физма клинических вариантов ВА.
Ключевые слова: девочки�подростки, вторичная аменорея,
патогенетические механизмы.

Нарушения менструальной функции (НМФ), возникшие
в подростковом возрасте, относятся к неблагоприятным

прогностическим показателям расстройств репродуктивного
здоровья в будущем. Эффективность лечения НМФ во мно5
гом определяется точностью установления причин возникно5
вения патологии. Хорошо известно, что регулярность мен5
струального цикла обеспечивается за счет сложных механиз5
мов с участием различных по структуре биологически актив5
ных веществ, в первую очередь рилизинг5гормонов гипотала5
муса, гонадотропинов гипофиза, пролактина и гормонов яич5
ника [1]. Нарушения отношений между ними приводит к рас5
стройствам менструальной функции. Одним из наиболее
прогностически неблагоприятных из них является вторичная
аменорея (ВА), частота которой у девочек5подростков за по5
следние 20 лет увеличилась почти в два раза [2]. 

Для практикующего врача очень важен клинический
подход при работе с пациентками с ВА, а именно – выясне5
ние характера менструального цикла до ее возникновения.
Нами было предложено выделять три клинических варианта
ВА: BA с менархе (ВАI); ВА, которая возникает после других
НМФ (ВАII); ВА, возникающая после длительно, не менее 1
года, сохранявшегося регулярного менструального цикла
(ВАIII). Корректность такого распределения больных была
подтверждена результатами дискриминантого анализа [3].
Клинический полиморфизм ВА может являться следствием
особенностей патогенетических механизмов формирования
каждого из вариантов ВА.

Цель исследования: изучение гормонально5метаболиче5
ских взаимоотношений при различных клинических вариан5
тах ВА.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Для реализации поставленной цели обследовано 166 де5
вочек 13–17 лет с ВА, не имевших тяжелой хронической экс5
трагенитальной патологи. Больные были разделены на 3
группы с учетом характера менструального цикла до обра5

щения к врачу по поводу ВА. В группу ВАІ вошли 73 паци5
ентки, в группу ВАII – 60 больных, группу ВАIII составили
33 девочки. 

В сыворотке крови определяли содержание лютеинизиру5
ющего (ЛГ), фолликулостимулирующего гормона (ФСГ)
(иммуноферментным методом, реактивы «Алколор» фирмы
Био5Санкт5Петербург, Россия), лептина (Л) (иммунофер5
ментным методом, реактивы фирмы DRG Instruments GmbH,
Германия), пролактина (ПРЛ), тестострона (Т), эстрадиола
(Э2), инсулина (Ин), инсулиноподобного фактора роста51
(ИФР51), секс5стероидсвязывающего глобулина (ССГ) – ра5
диоиммунным методом (установка «Наркотест, реактивы
«IMMUNOTECH», Чехия), глюкозы и общего холестерина
(ОХС) – ферментативным методом. Всем девочкам выполня5
ли кольпоцитологические исследования (КЦИ) [4]. Ультра5
звуковое исследование (УЗИ) матки и яичников – органов
малого таза (УЗИ ОМТ) и анализ состояния сосудов малого
таза проводили на цифровой системе ультразвуковой диагно5
стики SA58000 Live (фирмы Medison, LTD, Корея). Оценку
гемодинамики внутренних половых органов проводили на ос5
новании показателей систолической и диастолической скоро5
стей кровотока в маточной и яичниковых артериях. 

Величину пульсационного индекса (ПИ), объема матки,
индекса свободного тестостерона (ИСТ) и индекса свобод5
ного эстрадиола (ИСЭ), индекса массы тела (ИМТ) и индек5
са НОМА, характеризующего наличие или отсутствие инсу5
линорезистентности, рассчитывали по общепринятым мето5
дикам [5–8]. 

Группу сравнения составили 68 девочек5подростков того
же возраста с регулярным менструальным циклом. 

Статистическую обработку результатов проводили с по5
мощью пакета программ STATGRAPHICS. Для оценки гор5
монально5метаболических взаимоотношений выполняли
корреляционный анализ (по Спирману), множественный ре5
грессионный анализ [9].

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Хорошо известно, что отклонения ИМТ от нормативных
показателей влияют на состояние менструальной функции.
Установлено, что только у 54,4% пациенток с ВАІ ИМТ со5
ответствует нормативным показателям. Частота повышения
ИМТ (15,5%) не отличается от популяционных показателей,
а дефицит массы тела, который девочки, как правило, имели
с детства, регистрируется почти в три раза чаще – у 29,6% об5
следованных. 

При изучении содержания ЛГ и ФСГ в крови обнаружено,
что более чем у половины (56%) девочек с ВАІ имеет место
дисгонадоропинемия (ДисГТ), в структуре которой преобла5
дает повышение ЛГ (у 68%), а у каждой седьмой пациентки об5
наруживается умеренная (менее двукратного увеличения кон5
трольных показателей) гипергонадотропинемия (гиперГТ).
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Низкий уровень Э2 регистрируется только у 11% больных, од5
нако ИСЭ снижается у половины обследованных, что соответ5
ствует числу кольпоцитограмм гипоэстрогенного типа.

Следствием гонадотропной дисфункции является нару5
шение стероидогенеза, что подтверждается данными корре5
ляционного анализа. Как показали исследования, у больных
этой группы имело место наличие корреляционной связи
средней степени плотности между содержанием в сыворотке
крови ЛГ и ИСТ (r=0,30; p=0,05), а также величинами ИСЭ и
ИСТ (r=0,58; p=0,003). Другими особенностями результатов
корреляционного анализа данных больных этой группы яв5
лялось ослабление корреляционной связи между ЛГ и ФСГ
(r=0,27; p=0,02) и отсутствие значимых корреляционных свя5
зей между гонадотропными гормонами, Э2 и Т по сравнению
с девочками с регулярным менструальным циклом.

На основании результатов корреляционного анализа со5
здана граф5модель связей между гормональными показа5
телями у девочек5подростков с ВАІ (рис. 1).

Результаты проведенного множественного регрессионно5
го анализа выявили важную роль Л, ИФР51 и ОХС в продук5
ции Э2. Кроме того, установлена значимая роль в паттерне
ИСТ не только содержания ЛГ, но и уровня Л (рис. 2).

При сопоставлении содержания в крови Э2 и размеров
матки по данным УЗИ ОМТ установлено, что у 32% боль5
ных с ВАІ и нормальным уровнем Э2 в сыворотке крови ре5
гистрируется І степень и у 49% – вторая степень гипоплазии
матки. Таким образом, у преобладающего большинства
больных (81%) этой группы имеет место гипоплазия матки в
той или иной степени выраженности. Подтверждением этих
данных является отсутствие корреляционной связи между
уровнем Э2 и объемом матки. Это может свидетельствовать о
несовершенстве рецепторного аппарата матки, приводящему
к неспособности органа5мишени адекватно отвечать на гор5
мональную стимуляцию, и подчеркивает значимость маточ5
ного фактора в формировании данного клинического вари5
анта ВА. На размеры матки оказывает влияние и нарушение
ее кровоснабжения. Установлено, что повышение ПИ, рас5
считанное для маточной артерии, свидетельствующее о ее
спазме, наблюдается более чем у трети больных. Кроме того,
только у трети больных ПИ, рассчитанный для яичниковых
артерий, соответствует нормативным показателям. 

Таким образом, полученные данные о ряде звеньев пато5
генетического механизма формирования вторичной амено5
реи с менархе, могут быть представлены в виде приведенной
на рис. 3 схемы.

При выяснении патогенеза ВАІІ выявляли отличия в
механизмах формирования патологии. 

Детальный анализ показал, что среди пациенток с ИМТ,
соответствующим нормативным показателям, у каждой тре5
тьей имеет место повышение уровня ФСГ и почти у полови5
ны (48%) – ЛГ. У каждой пятой пациентки со сниженными
показателями ИМТ регистрируется гипогонадотропинемия
(гипоГТ) и почти у каждой второй (44%) отмечается изоли5

рованное снижение уровня ЛГ. Следует отметить, что в этой
клинической группе избыточная масса тела и ожирение ре5
гистрируются в три раза чаще, чем при других клинических
вариантах ВА. У подавляющего большинство (70%) пациен5
ток с избыточной массой тела и ожирением наблюдается по5
вышение уровня ЛГ, а ИСТ повышен у 90% больных. Таким
образом, в возникновении этого варианта ВА важную роль
играет гиперандрогенный фактор. 

При использовании корреляционного анализа установле5
но, что в этой группе больных, в отличие от группы пациенток
с ВАІ, положительная корреляционная связь между ЛГ и ФСГ
(r=0,38; p=0,003), характерная для здоровых девочек, имеет бо5
лее высокую плотность. Корреляционные связи между уров5
нем ЛГ и величиной ИСЭ (r=0,44; p=0,01), ЛГ и Ин (r=0,56;
p=0,001), ФСГ и Ин (r=0,40; p=0,03) также были положитель5
ными. При выяснении участия Ин и Л в патогенезе ВАІІ уста5
новлено, что существуют положительные корреляционные
связи средней степени плотности между уровнями Ин и вели5
чиной ИСТ (r=0,50; p=0,008), Ин и ИСЭ (r=0,50; p=0,004), Ин
и Л (r=0,59; p=0,004), и отрицательная корреляционная связь
между уровнями Ин и ССГ (r=0,49; p=0,009). Уровень Л кор5
релирует с меньшим числом других изучавшихся показателей
– зарегистрированы положительные корреляционные связи
между уровнем Л и величиной ИСТ (r=0,49; p=0,02), Л и вели5
чиной индекса НОМА (r=0,60; p=0,04). 

Что касается иных корреляционных связей, характери5
зующих связь половых гормонов с изучавшимися показате5
лями, то выявлены положительные корреляционные связи
средней плотности между Т и ПРЛ (r=0,50; p=0,0002), Э2 и
ИФР51 (r=0,39; p=0,03), и высокой степени плотности –
между ИСЭ и ИСТ (r=0,74; p=0,003) (рис. 4).

Анализ патогенетических механизмов формирования
ВАІІ с учетом данных регрессионных моделей, представлен5
ных на рис. 5, свидетельствует не только о большой значимо5
сти гонадотропинов и индексов свободных половых стерои5
дов, но и важную роль в их обеспечении Ин и Л.

Наши данные подтверждают немногочисленные литера5

ЛГ ФСГ ПРЛ

Э2 Т ПГ Л

ИСЭ ИСТ ИФР-1 ССГ

Ин

Положительная корреляционная связь

ИСТ+Л+ОХС+ИФР-1 ЛГ+Л

R = 68,40%;

P = 0,008

2

2

R = 40,10%;

P = 0,027

2

Э ИСТ

Нарушения гонадотропной функции

(преимущественно дисГТ, умеренная гиперГТ)

Нарушения кровеобеспечения

матки и ячников

Нарушениястероидогенеза в яичниках

ВТОРИЧНАЯ АМЕНОРЕЯ

Гипоплазия матки

Ðèñ. 1. Ãðàô-ìîäåëü êîððåëÿöèîííûõ ñâÿçåé ìåæäó 
ñîäåðæàíèåì ãîíàäîòðîïíûõ è ïîëîâûõ ãîðìîíîâ 
ó äåâî÷åê-ïîäðîñòêîâ ñ ÂÀ²

Ðèñ. 2. Ðåãðåññèîííàÿ ìîäåëü ñîîòíîøåíèé 
ãîðìîíàëüíî-ìåòàáîëè÷åñêèõ ïîêàçàòåëåé 
ó äåâî÷åê ñ ÂÀ²

Ðèñ. 3. Îñîáåííîñòè ïàòîãåíåçà ÂÀ² ó äåâî÷åê-ïîäðîñòêîâ 
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турные сведения о важной роли Ин в обеспечении нормаль5
ной гонадотропной функции и стероидогенеза и соответ5
ственно в регуляции менструального цикла [10, 11]. 

Что же касается роли Л в формировании как нормаль5
ных, так и патологических взаимоотношений его с половыми
гормонами, то ее важность подчеркивает наличие корреля5
ционной связи с ИСТ. Следовательно, в формировании это5
го клинического варианта ВА одна из ведущих ролей при5
надлежит Ин, что может быть связано с указанными ранее
повышенными значениями ИМТ.

При анализе размеров матки по данным УЗИ ОМТ уста5
новлено, что выраженная гипоплазия матки отмечается толь5
ко у 38% обследованных, что достоверно реже, чем при дру5
гих клинических вариантах ВА, и, как правило, сочетается со
снижением эстрогенной насыщенности организма по данным
КЦИ. По результатам допплерометрии у этих больных, не5
смотря на нарушения кровоснабжения матки почти у каждой
третьей больной, сохранялись корреляционные связи между
систолической скоростью кровотока в маточной артерии и
объемом матки (r=0,44; p=0,01). Полученные данные позво5
ляют предполагать, что, несмотря на важный вклад маточно5
го фактора в формирование данного клинического варианта
заболевания, у девочек с ВАІІ матка чаще сохраняет способ5
ность адекватной реакции на гормональные стимулы по срав5
нению с больными из других групп. В то же время, только у
трети больных с ВАІІ ПИ, рассчитанный для яичниковых ар5
терий, соответствует нормативным показателям. 

Полученные данные патогенетических механизмов фор5
мирования ВАІІ могут быть представлены в виде схемы
(рис. 6).

В ходе исследования установлено, что патогенетические
механизмы формирования ВАІІІ имеют свои особенности.
Следует отметить, что более 90% пациенток с ВАІІІ ограничи5
вали себя в еде, что привело к дефициту массы тела, возник5
шему за короткий срок (у 35%). В данной группе больных из5
быточная массы тела отмечается лишь у 7% больных с ВАІІІ,
а ожирение не зарегистрировано ни у одной пациентки

При характеристике особенностей гормонального и ме5
таболического статуса пациенток этой группы установлено,
что снижение уровня ЛГ или ФСГ наблюдается у 40% боль5
ных, а одновременное их снижение – у 23,3%. Вследствие
приведенных нарушений гипоэстрогения регистрируется у
каждой третьей пациентки (у 32,1%). 

Установлено, что повышение уровня ССГ наблюдается у
83,3% больных. Возможно, это обусловлено тем фактом, что
пациентки с ВАІІІ имеют уровень Ин ниже, чем девочки с ре5
гулярным менструальным циклом, а у трети из них (29,4%)
уровень Ин даже находится на нижней границе нормы (до
7 мкМЕ/л). Высокая частота повышенного уровня ССГ (у
83,3%) практически у всех девочек этой группы сочетается со
снижением ИСЭ. Сниженные показатели ИФР51 отмечают5
ся почти у половины больных (в 47,1%) с указанным наруше5

нием менструальной функции, а сниженный уровень Л реги5
стрируется более чем у половины пациенток (в 60,0%). 

При проведении корреляционного анализа в этой группе
зарегистрирована закономерная положительная корреляци5
онная связь между уровнями ЛГ и ФСГ (r=0,41; p=0,02) и
обнаружена положительная корреляционная связь между
уровнями ФСГ и ПРЛ (r=0,42; p=0,02). Результаты анализа
показали, что характерной особенностью в этой группе ока5
залось наличие большого числа корреляционных связей
между Л и гормонально5метаболическими показателями.
Установлены положительные корреляционные связи высо5
кой плотности между уровнем Л и величиной ИСЭ (r=0,72;
p=0,04), Л и ИСТ (r=0,82; p=0,01), Л и ИФР51 (r=0,73;
p=0,04). Известно, что не менее важную роль в энергетичес5
кой системе регуляции гомеостаза наряду с Л играют ИФР51
и Ин. Данные корреляционного анализа свидетельствуют о
наличии положительных корреляционных связей между

Ðèñ. 4. Ãðàô-ìîäåëü êîððåëÿöèîííûõ ñâÿçåé 
ìåæäó ãîðìîíàëüíî-ìåòàáîëè÷åñêèìè ïîêàçàòåëÿìè 
ó äåâî÷åê-ïîäðîñòêîâ ñ ÂÀ²²

ФСГ+ЛГ+Ин+ИФР-1+ИСТ фСГ+ЛГ+Ин+Л

R = 61,07%;

P = 0,002

2

R = 46,42%;

P = 0,011

2

ИСЭ ИСТ

Ðèñ. 5. Ðåãðåññèîííàÿ ìîäåëü ñîîòíîøåíèé 
ãîðìîíàëüíî-ìåòàáîëè÷åñêèõ 
ïîêàçàòåëåé ó äåâî÷åê ñ ÂÀ²²

Ðèñ. 6. Îñîáåííîñòè ïàòîãåíåçà ÂÀII äåâî÷åê-ïîäðîñòêîâ 

Ðèñ. 7. Ãðàô-ìîäåëü êîððåëÿöèîííûõ ñâÿçåé 
ìåæäó ãîðìîíàëüíî-ìåòàáîëè÷åñêèìè ïîêàçàòåëÿìè 
ó äåâî÷åê-ïîäðîñòêîâ ñ ÂÀ²²²
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уровнем ИФР51 и величиной ИСЭ (r=0,63; p=0,03), ИФР51
и ИСТ (r=0,76; p=0,004) и существовании отрицательной
корреляционной связи ИФР51 с уровнем ССГ (r=50,59;
p=0,04). Указанные особенности подтверждают влияние Л,
Ин и ИФР51 на состояние стероидогенеза (рис. 7).

Полученные результаты свидетельствуют о том, что в ос5
нове патогенетических механизмов формирования ВАІІІ ле5
жат нарушения энергетического баланса организма, одними
из показателей состояния которого являются Л и ИФР51,
что подтверждается данными регрессионного анализа. 

Особенности взаимоотношений ИСЭ и ИСТ с гормо5
нально5метаболическими показателями в этой группе боль5
ных представлены на рис. 8.

При УЗИ и допплерометрическом исследования почти у
всех (у 96%) пациенток этой группы была установлена гипо5
плазия матки различной степени выраженности, которая со5
провождалась нарушениями маточного кровотока. Учитывая
тот факт, что девочки5подростки данной группы уже имели
менструальный возраст более 1 года и имеющееся НМФ на5
ступило после продолжительного периода регулярных мен5
струаций, то уменьшение размеров матки, по5видимому,
можно связать с имеющимся у них дефицитом эстрогенов на
фоне снижения гонадотропной функции гипофиза и уровня
Л, в том числе и при нормальных показателях ИМТ.

Особенности патогенетических механизмов данного
клинического варианта ВА представлены на рис. 9.

ВЫВОДЫ

1. Важнейшим патогенетическим звеном формирования
ВА у девочек5подростков являются нарушения гонадотроп5
ной функции гипофиза, среди которых, независимо от кли5
нического варианта ВА, преобладает дисгонадотропинемия.
Умеренная гипергонадотропинемия более характерна для
ВАІ и ВАІІ, чем для ВАIII, а гипогонадотропинемия – для
ВАІІ и ВАІІІ, чем для ВАІ.

2. У больных с ВАІ по сравнению с девочками с регуляр5
ным менструальным циклом наблюдается ослабление корре5
ляционных связей между ЛГ и ФСГ и отсутствие значимых
корреляционных связей между гонадотропными гормонами,
Э2 и Т. По данным регрессионного анализа в обеспечении
паттерна Э2 важная роль принадлежит ИСТ, Л, ОХС и
ИФР51, а ИСТ – ЛГ и Л. При ВАІІ сохраняются значимые
корреляционные связи между ЛГ и ФСГ. По данным регрес5
сионного анализа, тесная связь гонадотропинов с ИСТ и
ИСЭ имеет место только у больных с ВАІІ. Для гормональ5
ного статуса больных этой группы также характерным явля5
ется повышение ИСТ и важная роль Ин и Л в обеспечении
индексов свободных половых стероидов. Результаты корре5
ляционного и регрессионного анализов свидетельствовали о

том, что обеспечение ИСЭ и ИСТ находится в тесной зави5
симости от нарушения энергетического баланса организма,
показателями состояния которого являются Л и ИФР51.

3. Результаты исследований подчеркнули значимость
нарушения кровоснабжения матки и яичников в формирова5
нии гипоплазии матки. Но в развитии ВАІ особую роль иг5
рает несовершенство рецепторного апарата матки, приводя5
щее к неспособности органа5мишени адекватно реагировать
на гормональную стимуляцию, при ВАІІ матка чаще сохра5
няет способность реагировать на гормональные стимулы,
чем при других клинических вариантах ВА, и реже характе5
ризуется выраженной гипоплазией. При ВАІІІ уменьшение
размеров матки можно связать с имеющимся снижением Э2. 

Л ИФР-1+фСГ

R = 52,37%;

P = 0,04

2

R = 52,27%;

P = 0,02

2

ИСЭ ИСТ

Ðèñ. 8. Ðåãðåññèîííàÿ ìîäåëü ñîîòíîøåíèé 
ãîðìîíàëüíî-ìåòàáîëè÷åñêèõ ïîêàçàòåëåé ó äåâî÷åê ñ ÂÀ²²²

Ðèñ. 9. Îñîáåííîñòè ïàòîãåíåçà ÂÀ²²² ó äåâî÷åê-ïîäðîñòêîâ

Патогенетичні механізми формування різних

клінічних варіантів вторинної аменореї 

у дівчаток�підлітків

Т.А. Начьотова

Проведено вивчення гормонально5метаболічних взаємовідносин
з використанням кореляційного і множинного регресійного
аналізу при різних клінічних варіантах вторинної аменореї (ВА):
ВА з менархе, ВА, яка виникає після інших порушень менстру5
ального циклу та ВА, що виникає після тривалого, не менше 1 ро5
ку, регулярного менструального циклу, у 166 хворих з ВА 13–17
років. Групу порівняння склали 68 дівчаток5підлітків з регуляр5
ним менструальним циклом. Отримані дані свідчать про різно5
манітність патогенетичних механізмів формування захворюван5
ня в період пубертату, що лежать в основі поліморфізму
клінічних варіантів ВА. 
Ключові слова: дівчатка�підлітки, вторинна аменорея, патогене�
тичні механізми.

Pathogenetic mechanisms contributing 

to formation of diverse clinical variants 

of secondary amenorrhea in adolescent girls

T.A. Nachotova 

The study of hormonal and metabolic relationships (using a correla5
tion and multiple regression analysis) was carried out in 166 patients,
aged 13–17, with various clinical variants of secondary amenorrhea
(SA), including SA from menarche, SA which occurs after some other
menstrual cycle disorders, and SA, appearing after a long5term (at least
1 year) regular menstrual cycle. The comparison group consisted of 68
adolescents with regular menstrual cycles. The data obtained testify to
a wide variety of pathogenic mechanisms, taking part in the develop5
ment of the disease during puberty, which are the basis of the poly5
morphism of SA clinical variants formation.

Key words: adolescent girls, secondary amenorrhea, pathogenetic mech�
anisms.
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У статті представлений досвід застосування нестероїдних
протизапальних препаратів у післяопераційний період при
рецидиві генітального герпесу з урахуванням механізму
виникнення болю, його клінічних характеристик та спе*
цифіки. Доведено, що диклофенаку натрію (Диклоберл)
слід надавати перевагу як засобу, що забезпечує ефект
швидкого і максимально повного знеболювання, виявляю*
чи при цьому інші позитивні ефекти (протизапальний, жа*
рознижувальний, антиагрегантний).
Ключові слова: нестероїдні протизапальні препарати
(НПЗП), Диклоберл, рецидивуючий генітальний герпес.

На сучасному етапі медицини у більшості клінік прийня5
та єдина тактика лікування больового синдрому, засно5

вана на відповідності «потужності» анальгетика і інтенсив5
ності болю, який визначається за візуальною аналоговою
шкалою (ВАШ) оцінювання вираженості болю у пацієнтів у
стані спокою [4].

На сьогодні у комплексному підході до подолання після5
операційного болю перевагу надають анальгетикам, що не
належать до наркотичних засобів, у поєднанні з анальгетика5
ми периферійної дії – нестероїдними протизапальними пре5
паратами (НПЗП) – як групі препаратів, які мають анальге5
тичний ефект, співставний з дією опіоїдних препаратів при
меншій частоті побічних ефектів у вигляді нудоти, блюван5
ня, пригнічення свідомості та дихання. Незважаючи на ши5
рокий вибір сучасних медикаментозних препаратів і мето5
дик лікування болю, проблема післяопераційного знеболю5
вання посідає одне з провідних місць у лікуванні хворих в
гінекологічній практиці. За даними різних авторів, до 75%
хворих відчувають біль різної інтенсивності в операційній
рані в ранній післяопераційний період, і якість знеболюван5
ня не завжди відповідає сучасним вимогам до ведення ран5
нього післяопераційного періоду [2, 4]. 

Післяопераційний біль посилює навантаження практич5
но на всі життєво важливі системи організму, що клінічно
проявляється гіпертензією, аритміями, зниженням життєвої
і функціональної залишкової ємності легень, стримуванням
хворою рухової активності, обмеженням здатності продук5
тивно відкашлювати мокротиння тощо. Біль, особливо гос5
трий, не тільки свідчить про пошкодження, але й спричиняє
цілий каскад біохімічних реакцій, які в свою чергу можуть
посилювати больові відчуття [1, 4, 6].

Особливою проблемою подолання больових проявів в
гінекологічній клініці є наявність рецидивуючого геніталь5
ного герпесу (РГГ) у пацієнтів. РГГ спостерігається у
30–50% населення, інфікованого вірусом простого герпесу
(ВПГ), при цьому найбільша поширеність характерна саме
для осіб репродуктивного віку. 

Інфікування сенсорних гангліїв є одним з важливих
етапів у патогенезі геніального герпесу (ГГ). Поширення
ВПГ у відцентровому напрямку під час рецидиву визначає
анатомічну фіксацію вогнищ ураження, при цьому загос5

трення захворювання можуть бути спровоковані переохоло5
дженням, інсоляцією, фізичною або психічною травмою,
споживанням алкоголю, оперативним втручанням. В остан5
ньому випадку прогредієнтний перебіг ГГ проявляється
більш важкими клінічними симптомами зі збільшенням три5
валості захворювання, а також залученням в інфекційний
процес різних органів і систем. Ураження певних нервових
утворень при ГГ в комплексі з типовими післяопераційними
больовими відчуттями призводить до проявів вираженого
больового синдрому, який погано купірується. 

Для подолання післяопераційного болю традиційно ви5
користовують наркотичні анальгетики, однак побічні ефекти
цих препаратів (мала терапевтична широта, пригнічення ди5
хання, здатність викликати нудоту і блювання, розвиток зви5
кання і медикаментозної залежності) вимагають застосуван5
ня альтернативних методик для лікування больового синд5
рому в післяопераційний період. Крім того, післяопераційне
знеболювання на основі наркотичних анальгетиків не усуває
стресової реакції на операційну травму і пов’язані з нею по5
рушення гомеостазу (серцево5судинні реакції, пери5
ферійний вазоспазм, зниження тканинного і органного кро5
вотоку, метаболічний ацидоз, порушення реологічних влас5
тивостей крові, схильність до тромбоутворення, гіповолемії
тощо) [1, 5, 8].

Про недостатню ефективність післяопераційної моно5
анальгезії у пацієнтів з РГГ свідчать і дані останніх фунда5
ментальних досліджень механізмів болю і знеболювання.
Периферійний початковий механізм виникнення післяопе5
раційного болю зумовлений виділенням в пошкоджених тка5
нинах медіаторів болю (простагландинів, лейкотрієнів,
кінінів тощо). Медіатори болю подразнюють периферійні
больові рецептори, спричиняють виникнення больового
імпульсу, що поширюється по провідних шляхах у ядра
задніх рогів спинного мозку, а далі – у вищі центри регу5
ляції, наслідком чого є стресові реакції системи кровообігу,
ендокринної, дихальної, метаболічної та інших систем. Нар5
котичні анальгетики, що реалізують свою дію через опіоїдні
m5рецептори на спінальному та супраспінальному рівнях, не
впливають на периферійний пусковий механізм післяопе5
раційного болю. Водночас простагландини, кініни, лей5
котрієни та інші біологічно активні речовини спричиняють
розвиток процесів запалення і набряку тканин в операційній
ділянці, які у свою чергу поглиблюють біль і функціональні
розлади в оперованих органах і тканинах [2, 6, 12].

Призначення НПЗП рекомендується ВООЗ в якості
«першого кроку» післяопераційного знеболювання [8]. 

Вважається, що застосування мультимодальній аналь5
гезії дозволяє досягти збалансованого і ефективного контро5
лю післяопераційного болю. Комбінована терапія НПЗП і
опіатами призводить до активації різних за своєю суттю ме5
ханізмів, однак на даний час є обмежена кількість НПЗП для
парентерального введення, які придатні до використання в
ранній післяопераційний період [3, 10].
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Незважаючи на високу ефективність різних видів знебо5
лювання, НПЗП впливають переважно на процеси транс5
дукції болю. Провідною ланкою механізму їхньої дії є
пригнічення синтезу простагландинів (основних компо5
нентів не тільки запальних реакцій, але і больового синдро5
му різної етіології), що реалізується через зниження актив5
ності циклооксигенази (ЦОГ) – ключового ферменту мета5
болізму арахідонової кислоти [3, 6, 11].

Ізоферменти ЦОГ (ЦОГ51 і ЦОГ52) беруть активну
участь у регулюванні фізіологічних і патологічних процесів
в організмі людини, зокрема в регулюванні і модуляції таких
патологічних процесів, як біль і запалення. 

За ступенем селективності щодо блокади ізоферментів
ЦОГ НПЗП розділяють на декілька груп: селективні
інгібітори ЦОГ51 (низькі дози аспірину); неселективні
інгібітори ЦОГ51 і ЦОГ52 (диклофенак, ібупрофен, індоме5
тацин, парацетамол, піроксикам тощо); селективні інгібітори
ЦОГ52 (німесулід, мелоксикам); специфічні інгібітори ЦОГ52
(целекоксиб, рофекоксиб, вальдекоксиб, еторикоксиб, паре5
коксиб) [3, 10, 13].

У патофізіологічних механізмах розвитку больового
синдрому (гострого больового синдрому) беруть участь
обидва ізоферменти ЦОГ, тому найбільш доцільним є вико5
ристання препаратів з інгібувальною активністю щодо ЦОГ51
та ЦОГ52. Ін’єкційні форми НПЗП найбільше підходять для
купірування болю на госпітальному етапі надання медичної
допомоги, інші – як на амбулаторному, так і на госпітально5
му етапах [6, 13]. 

Одним з препаратів цієї групи є диклофенак натрію
(Диклоберл), НПЗП групи похідних фенілоцтової кисло5
ти. Інгібує ЦОГ, в результаті чого блокуються реакції
арахідонового каскаду і порушується синтез ПГE2,
ПГF2альфа, тромбоксану A2, простацикліну, лейкотрієнів та
викид лізосомальних ферментів; пригнічує агрегацію
тромбоцитів; при тривалому застосуванні виявляє десен5
сибілізувальну дію. 

Після введення всередину диклофенак натрію (Дек5
салгін) повністю резорбується, їжа може уповільнювати
швидкість всмоктування, не впливаючи на його повноту.
Cmax у плазмі досягається через 1–2 год. Унаслідок
уповільненого вивільнення активної речовини Cmax дикло5
фенаку пролонгованої дії в плазмі крові нижче тієї, яка утво5
рюється при введенні препарату короткої дії; концентрація
залишається високою протягом тривалого часу після вжи5
вання пролонгованої форми, Cmax – 0,5–1 мкг/мл, час на5
стання Cmax – 5 год після вживання 100 мг диклофенаку
пролонгованої дії. Концентрація в плазмі знаходиться в
лінійній залежності від величини дози, що її вводять. При
внутрішньом’язовому введенні Cmax в плазмі досягається
через 10–20 хв, при ректальному – через 30 хв. Приблизно
35% виводиться у вигляді метаболітів з фекаліями; близько
65% метаболізується в печінці і виводиться через нирки у
вигляді неактивних похідних (у незміненому вигляді виво5
диться менше 1%). Диклофенак ослаблює біль у стані спо5
кою і при русі, при запальних процесах, що виникають після
операцій і травм, швидко полегшує як спонтанний біль, так і
біль при русі, зменшує запальний набряк на місці рани. За
протизапальною активністю переважає ацетилсаліцилову
кислоту, бутадіон, ібупрофен [7, 9].

На даний час є значна кількість доказів, заснованих на
результатах численних рандомізованих плацебо5контрольо5
ваних досліджень, які доводять ефективність, швидке на5
стання ефекту і відносну безпеку застосування диклофенаку
при болю різного походження.

Мета дослідження: оцінка ефективності диклофенаку
натрію (Диклоберл, «Berlin5Chemie Menarini») в післяопе5
раційному знеболюванні у пацієнток з рецидивом ГГ.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У 22 пацієнток віком від 24 до 40 років, яким проводили
ургентні оперативні втручання (тубектомія, цистектомія) і
мав місце рецидив ГГ, застосований диклофенак натрію
(Диклоберл) у дозі 75 мг 1 раз на добу замість введення нар5
котичних засобів. Перше внутрішньом’язове введення про5
водили протягом двох годин після завершення оперативного
втручання, у наступні 24 год Диклоберл застосовували двічі
на добу по 50 мг у вигляді ректальних свічок без застосуван5
ня опіоїдних анальгетиків. У якості етіотропної терапії при5
значали ацикловір по 200 мг 4 рази на добу перорально.

Групу порівняння склали 20 пацієнток аналогічного віку
та обсягу оперативного втручання, які в якості післяопе5
раційного знеболювання отримували опіати.

В обох групах оцінювали швидкість купірування болю,
зменшення його інтенсивності, тривалість анальгезувально5
го ефекту, загальне самопочуття пацієнток, наявність
побічних ефектів. Оцінювання проводили через 1, 2, 4 і 6 год
з моменту введення Диклоберлу і опіатів.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Хворі, які отримували опіати (морфін в дозі 4 мг на ви5
могу, однак не менше двох раз протягом перших двох діб
післяопераційного періоду), відзначали загальмованість,
сонливість, слабкість після введення препарату, за відсут5
ності аналогічних скарг на фоні застосування Диклоберлу.
Тривалість знеболювального ефекту опіатів порівняно з
Диклоберлом була меншою, оскільки у перші дві доби
після оперативного втручання у 75 % випадках були
потрібні 3 ін’єкції морфіну.

У групі хворих, які отримували Дексалгін, протягом пер5
ших двох діб післяопераційного періоду у 16 (72,7 %) випад5
ках було достатньо одноразового внутрішньом’язового вве5
дення 75 мг препарату без застосування опіатів з додатковим
введенням одного ректального супозиторію (50 мг). Тільки
1 (2,4%) хворій додатково призначали наркотичні анальге5
тики для досягнення адекватного знеболювання. Починаю5
чи з третьої доби після операції пацієнтки основної групи без
застосування наркотичних препаратів отримували Дикло5
берл (50 мг) 2 рази на добу у формі ректальних супозиторіїв.
В обох групах значне зменшення болю відзначалось протя5
гом першої години після введення. Тривалість знеболюваль5
ного ефекту в групі порівняння складала в середньому
4,4±0,3 год, в основній – 6,8±0,4 год. Це підтверджує дані що5
до пролонгованої знеболювальної дії Диклоберлу. Як дуже
ефективний оцінили препарат 86,4% пацієнток, 11,2% – як
задовільний і 2,4% – як неефективний, однак всі пацієнтки
відзначили його добру переносимість і відсутність побічних
ефектів. 

Важливою перевагою Диклоберлу над наркотичними
анальгетиками є його вплив на зменшення проявів запален5
ня, жарознижувальний ефект, що клінічно виражалось
відсутністю субфебрилітету у 81,8% пацієнток основної гру5
пи (без антибіотикотерапії) за його наявності у 35% хворих
групи порівняння.

Результати дослідження знеболювального ефекту Дик5
лоберлу після ургентних оперативних втручань в гінекології
свідчать, що його введення в дозі 75 мг внутрішньом’язово і
паралельно у дозі 50 мг ректально в супозиторіях забезпечує
стабільне, ефективне і тривале знеболювання; зменшує по5
требу в наркотичних анальгетиках і не призводить до загаль5
мованості, сонливості, порушень функції дихання, що влас5
тиво наркотичним анальгетикам, за відсутності побічних
ефектів або ускладнень.

Незважаючи на встановлені переваги, доцільність та
ефективність застосування диклофенаку натрію необхідно
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пам’ятати про можливі небажані комбінації та обережність
щодо взаємодії з іншими препаратами, необхідність застосу5
вання яких може виникнути в післяопераційний період [9].
У нашому дослідженні випадків непереносимості, побічних
ефектів, міжмедикаментозних взаємодій Диклоберлу
зафіксовано не було.

ВИСНОВКИ

Диференційований підхід до призначення анальгезу5
ючих засобів у післяопераційний період за наявності РГГ

з урахуванням механізму виникнення болю, його
клінічних характеристик, специфіки болю, дає мож5
ливість отримання швидкого і максимально повного зне5
болювання. При цьому диклофенаку натрію (Дикло5
берл) слід надавати перевагу як засобу, що має прогнозо5
ваний результат; визначені наявністю різних форм випу5
ску (таблетки, ретардні капсули, ректальні супозиторії,
розчин для ін’єкцій) переваги; можливість комбінування
різних форм препарату, що підвищує прихильність
пацієнток до лікування. 

Нестероидные противовоспалительные препараты

в купировании послеоперационной боли у больных

с рецидивирующим генитальным герпесом 

В.И. Пирогова, С.И. Литвинюк, С.А. Шурпяк

В статье представлен опыт применения нестероидных противовоспа5
лительных препаратов в послеоперационный период при рецидиве ге5
нитального герпеса с учетом механизма возникновения боли, ее кли5
нических характеристик и специфики. Доказано, что диклофенаку на5
трия (Диклоберл) следует отдавать предпочтение как средству, обес5
печивающему эффект быстрого и максимально полного обезболива5
ния, проявляющему при этом другие положительные эффекты (про5
тивовоспалительное, жаропонижающее, антиагрегантное действие). 
Ключевые слова: нестероидные противовоспалительные препара�
ты (НПВП), Диклоберл, рецидивирующий генитальный герпес.

NSAIDS in coupling postoperative pain 

in patients with recurrent genital herpes 

V. Pyrohova, S. Litvinyuk, S. Shurpyak 

The article presents the experience of using NSAIDs in the post5
operative period for recurrent genital herpes with the mechanism
of the pain, its clinical characteristics and specificity. Proved
that diclofenac sodium (Dikloberl) should be preferred as a
means that ensures fast and effect fullest anesthesia, while
exhibiting other positive effects (anti5inflammatory, antipyretic,
antiplatelet). 

Key words: NSAIDs, Dikloberl, recurrent genital herpes.
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В статье рассмотрены современные аспекты диагностики
герпетических инфекций, вызванных вирусами простого
герпеса. Рассмотрены основные принципы лечения герпе*
тических инфекций
Ключевые слова: вирус простого герпеса, диагностика, лече�
ние, Валавир®.

Главными причинами широкого распространения болез5
ней, вызванных вирусами простого герпеса (ВПГ), мно5

гие исследователи считают уникальную способность вируса
переходить в латентное состояние, интегрироваться в геном
хозяина, принимая качественно новую форму. Клинические
проявления инфекции многообразны – от латентных до ге5
нерализованных форм с поражением нервной системы и
внутренних органов. В зависимости от пола, возраста и дав5
ности заболевания может изменяться как острота процесса,
так проявление и форма заболевания.

Учитывая выраженный полиморфизм клинических про5
явлений герпетической инфекции (ГИ), особое значение
имеет своевременная этиологическая диагностика заболева5
ний, что позволит осуществлять терапевтическое воздей5
ствие в максимально ранние сроки.

Значение лабораторной диагностики ГИ определяется
трудностями клинической диагностики при полиморфизме
симптомов и необходимостью своевременного назначения
противовирусной терапии. В настоящее время наиболее час5
то используют следующие лабораторные методы [4, 5, 17]:

а) вирусологические методы обнаружения и идентифи5
кации ВПГ;

б) методы выявления антигенов ВПГ – иммунофлюорес5
центный и иммуноферментный анализ (ИФА);

в) полимеразная цепная реакция (ПЦР);
г) цитоморфологические методы;
д) выявление антител с помощью ИФА;
е) методы оценки иммунного статуса.
Вирусологический метод основан на изоляции вируса

герпеса из клинического материала как культивированием
in vitro (по развитию цитопатогенного действия в культуре
инфицированных клеток), так и в организме лабораторных
животных (in vivo) (по развитию типичной симптоматики
ГИ у зараженных, чувствительных к инфекции животных).
Биоматериалом для выделения вируса служат жидкость из
везикул на коже и слизистых оболочках, кровь, спинномоз5
говая жидкость, соскобы с роговицы, жидкость из передней
камеры глаза, слюна, моча, фекалии, биоптаты мозга, печени
и других органов. В инфицированной ВПГ коже вирус со5
держится лишь в клетках базального слоя, что следует учи5
тывать при заборе материала (соскабливание). Выделение
вируса на культуре клеток и животных с последующим его
типированием – абсолютное доказательство этиологической
роли ВПГ в развитии заболевания. Однако трудоемкость ви5
русологической диагностики и длительность получения ре5
зультата требуют поиска современных методов экспресс5
диагностики ГИ [3, 4, 7].

Методы определения вирусных антигенов (иммуномор5
фологические методы) позволяют выявить специфические
вирусные молекулы, входящие в состав капсида и мембрано5
подобной оболочки вирионов. Для их идентификации ис5
пользуют специфические моноклональные антитела, а ре5
зультат определяют по изменению окраски субстрата в реак5
ции (ИФА) или по феномену свечения при использовании
метода флуоресцирующих антител (МФА). Специфичность
таких методов составляет около 90%, однако чувствитель5
ность гораздо ниже, чем у ПЦР (55–75%) [7, 19]. Для диа5
гностики ГИ можно использовать иммунофлюоресцентный
метод. Мазки после специальной обработки флюоресцирую5
щим препаратом просматривают под люминесцентным мик5
роскопом. Положительным считается мазок, в котором со5
держится не менее 3 морфологически неизмененных клеток
эпителия с интенсивной специфической флюоресценцией и
типичной для ВПГ локализацией в ядре или ядре и цито5
плазме одновременно [7, 19].

Наиболее чувствительным методом диагностики ГИ яв5
ляется ПЦР, представляющая собой процесс, состоящий из
повторных циклов амплификации (копирования) специфи5
ческой последовательности молекулы ДНК с целью получе5
ния достаточно большого количества копий, которые могут
быть выявлены обычными методами детекции. С помощью
данного метода даже из нескольких молекул ДНК можно по5
лучить необходимое количество копий ее специфического
фрагмента. Одним из существенных преимуществ метода
ПЦР является высокая чувствительность. Очень высокая
чувствительность метода ПЦР требует от врачей новых под5
ходов к оценке результатов, полученных в лаборатории. Ди5
агностическая значимость результатов лабораторных иссле5
дований во многом зависит от выбора врачом5клиницистом
соответствующего метода лабораторного исследования, пра5
вильного взятия биоматериала для анализа из очагов пора5
жения, адекватной предварительной подготовки биоматери5
ала и своевременного проведения исследования. Метод ПЦР
позволяет обнаружить РНК/ДНК различных возбудителей
в крови, спинномозговой жидкости, моче, слюне, мокроте,
бронхоальвеолярном секрете и биоптатах; обладает наибо5
лее высокой чувствительностью и специфичностью; и имеет
высокое диагностическое значение [19].

Цитоморфологические методы диагностики ГИ заключа5
ются в проведении световой микроскопии биологического ма5
териала после его окрашивания на предметном стекле опреде5
ленным методом (по Папаниколау, по Селлеру–Павловскому
и др.). При ГИ обнаруживаются характерные гигантские клет5
ки и внутриядерные включения. Цитоморфологические мето5
ды являются быстрыми и дешевыми, но не позволяют диффе5
ренцировать изменения, вызванные ВПГ и другими герпесви5
русами, а также их чувствительность, по сравнению с культу5
ральным методом, составляет всего 60% [3, 6, 9].

Для диагностики ГИ необходимо исследовать такие пока5
затели: проведение общего анализа крови, оценку количества
CD3+ (Т5лимфоциты), СD3+CD4+ (Т5хелперы), CD3+CD8+

УДК 618.1:616.523�07�055.2
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(цитотоксические Т5лимфоциты), CD3+CD4+CD25+ (регу5
ляторные Т5клетки), CD35CD16+CD56+ (естественные кил5
леры), СD35CD19+ (В5лимфоциты) клеток методом проточ5
ной цитофлуориметрии, а также, желательно, определение их
функциональной активности в реакции бласттрансформации
или по уровню продукции ряда цитокинов [3, 8].

Именно дефицит цитотоксических Т5лимфоцитов
(CD3+CD8+) и естественных киллеров (CD16+CD56+) се5
годня рассматривается как основное иммунное нарушение,
опосредующее развитие реактивированных герпесвирусных
инфекций [4, 5, 16, 20].

Также важно определять активность спонтанной и инду5
цированной продукции 5ИФН лимфоцитами и концентра5
цию этого цитокина в сыворотке крови, поскольку именно
этот медиатор активирует цитотоксические Т5лимфоциты и
способствует их созреванию [8–10].

При острых и хронических герпесвирусных инфекциях су5
щественно меняется интерфероновый статус организма. Так, в
случае острого процесса имеет место значительное повышение
концентрации интерферонов в сыворотке крови на фоне сни5
жающейся способности лейкоцитов к продукции разных ти5
пов интерферона, что отражает нормальную реакцию организ5
ма на активную вирусную инфекцию. Напротив, при хрониче5
ской инфекции концентрация интерферонов в сыворотке кро5
ви снижается, но отмечается повышение способности лейко5
цитов к продукции данных цитокинов, что можно выявить в
соответствующих лабораторных тестах [4, 5, 17].

Учитывая полиморфизм клинической картины и разную
иммунологическую реактивность организма, в настоящее
время выделяют несколько вариантов иммунного ответа при
ГИ. Так, Н.И. Лисяный с соавторами (2006) выделяет 4 им5
мунологических варианта при герпесвирусной инфекции:

1. Иммуноактивный (высокая концентрация противови5
русных антител).

2. Иммунонеактивный (нормальная концентрация про5
тивовирусных антител при высокой вирусной нагрузке).

3. Иммунодефицитный (отмечается дефицит или дефек5
ты противовирусных компонентов иммунитета – цитотокси5
ческих Т5лимфоцитов, естественных киллеров, интерферо5
нов и т д.).

4. В5клеточно стимулированный (характерно для вируса
Эпштейна–Барр, тропного к CD21+5лимфоцитам) [8].

Это обосновывает дифференцированный подход к имму5
нотерапии герпесвирусных инфекций в зависимости от осо5
бенностей иммунного статуса пациента.

В большинстве случаев характерные поражения слизис5
тых оболочек и кожи определяют правильный диагноз. Од5
нако существуют скрытые и стертые формы заболевания,
ведущие к осложнениям, а в латентной фазе вирус себя ни5
как не проявляет. Лабораторная диагностика ВПГ до по5
следнего времени оставалась актуальной задачей медици5
ны. Оптимальным является применение двух методов –
ИФА и ПЦР5диагностика, т.е. выявление антител в сыво5
ротке крови и ДНК вирусов в соскобе с мест поражения.
Наличие ДНК ВПГ 1, 2 в пробе соскоба с эпителия свиде5
тельствует об активации инфекции. Необходимо отметить,
что при первичной герпесной инфекции вирус обнаружива5
ется в пузырьках (или в трещинах при атипичном герпесе)
максимум в течение 7 дней после первых проявлений. При
вторичной активации – как правило, до 4 дней, при иммуно5
дефицитных состояниях – до 21 дня. Срок активности виру5
сов в эпителиальных клетках (частота и длительность реци5
дивов) зависит от иммунной системы организма. Во время
латентной фазы (ремиссии) ВПГ 1, 2 персистируют в нерв5
ных ганглиях и, как правило, отсутствуют в эпителиальных
клетках. Клинических проявлений инфекции при этом нет
или наблюдаются остаточные проявления. Отсутствие гер5

песвирусов в пробе, взятой со слизистой оболочки, означает
завершение острой фазы инфекции, наступление ремиссии.
ПЦР – высокочувствительный прямой метод определения
ВПГ 1, 2 применим для выявления активации герпесвирус5
ной инфекции [4, 5, 13, 17, 18].

Биологический материал для исследования в лаборато5
рии методом ПЦР на предмет наличия в пробе ВПГ 1, 2 берут
с мест поражения соскобом в который должны попасть клет5
ки эпителия. Исследовать методом ПЦР кровь на наличие
ВПГ 1, 2 целесообразно только при виремии, лихорадочном
состоянии больного, при выраженном иммунодефиците.

Исследование сыворотки крови методом ИФА на нали5
чие антител к герпесвирусам поможет установить, есть ли
носительство и фазу заболевания (первичный острый про5
цесс, латенция или вторичное обострение, рецидив).

При первичном заражении на 5–75й день вырабатывают5
ся IgM и циркулируют 1–3 мес, через 10–14 дней – низко5
авидные IgG, затем постепенно авидность IgG возрастает и
они становятся высокоавидными. Низкоавидные IgG исче5
зают через 1–3 мес, а IgG (поздние, высокоавидные) цирку5
лируют в крови носителя пожизненно. Поскольку IgM выра5
батываются, как правило, только при первичной инфекции,
то и в лабораторной диагностике они являются маркерами
первичной герпесвирусной инфекции. Из5за низкой специ5
фичности IgM они могут перекрестно реагировать (с ревма5
тоидным фактором, например) и давать ложноположитель5
ные результаты. Наличие противогерпетических IgM свиде5
тельствует об определенной остроте процесса (первичная
инфекция, реинфекция, реактивация) [1, 10, 11, 12]. Однако
около 5% людей не продуцируют IgM при первичной инфек5
ции, а у некоторых лиц IgM могут сохраняться на протяже5
нии длительного времени после заражения, что дает ложную
информацию об остроте процесса.

Специфические IgG являются антителами вторичного
иммунного ответа и выявляются во второй половине инфек5
ционного процесса при первичном заражении, а также в слу5
чае латентных инфекций (иммунная память) [6], при перси5
стенции и реактивации патогена. Поэтому определение та5
ких иммуноглобулинов не позволяет точно оценить клини5
ческое значение имеющейся инфекции и не может быть до5
статочно надежным критерием для установления диагноза и
назначения противовирусного лечения [1, 5].

Классический постулат о 45кратном повышении титров
специфических антител за двухнедельный срок (метод пар5
ных сывороток) как о диагностическом серологическом
критерии инфекции применим лишь для случаев первич5
ного заражения или «свежей» реактивации [1]. При хрони5
ческих реактивированных формах ГИ наблюдается чрезвы5
чайно высокий титр специфических IgG (в 5–10 раз и бо5
лее выше верхней границы допустимых значений). В даль5
нейших исследованиях этот титр обычно существенно не
повышается, так как ресурсы антителогенеза человеческого
организма не являются безграничными. Резкие изменения
титра специфических IgG возможны при переходе вируса
из одной формы в другую. Например, существенное увели5
чение сывороточной концентрации противогерпетических
антител возможно при реактивации инфекции после дли5
тельного периода латентности. И, наоборот, некоторое сни5
жение титра специфических IgG наблюдается при форми5
ровании скрытой инфекции после определенного периода
реактивированного состояния. Но зафиксировать эти изме5
нения в клинической практике иногда бывает сложно, что
обусловлено сравнительно коротким периодом их сущест5
вования. Однако проведение серологических исследований
необходимо для оценки иммунного статуса зараженного
организма. Диссоциация между результатами ПЦР, демон5
стрирующими высокую репродуктивную активность виру5
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са, и серологическими данными, показывающими низкие
титры специфических антител, может быть диагностичес5
ким критерием недостаточности противогерпетического
гуморального иммунного ответа и показанием к назначе5
нию иммунотерапии с использованием средств, повышаю5
щих антителогенез [6, 8, 9].

Своевременная диагностика герпеса позволяет вовремя
начать адекватную терапию.

Терапия герпесвирусных заболеваний показана при:
– вероятности активации присутствующих в организме

человека латентных герпесвирусов (например, ВПГ в орга5
низме беременных или у больных с ятрогенным иммуноде5
фицитом при подготовке реципиентов к трансплантации ор5
ганов и тканей, у больных СПИД и т.д.);

– вероятности инфицирования герпесвирусом (напри5
мер, плода – материнским ВПГ), при тяжелом, опасном для
жизни остром или рецидивирующем герпесвирусном забо5
левании (например, герпетический энцефалит у детей млад5
шего возраста);

– тяжелом течении острого или рецидивирующего гер5
песвирусного заболевания (например, диссеминированный
герпес кожи или рецидивирующий генитальный герпес);

– неблагоприятном фоне, на котором возникла острая
либо рецидивирующая ГИ (например, сахарный диабет, псо5
риаз или атопический дерматит) [3, 8, 9].

Выбор лечебной тактики определяется клинической
формой и стадией заболевания, а также наличием сопутству5
ющих болезней, предшествующей терапией и ее эффектив5
ностью. Лечение проводится с учетом двух фаз в течении ре5
цидивирующего герпеса – рецидива (острая фаза инфекции)
и ремиссии (межрецидивный период).

Во время рецидива проводится комбинированный курс
лечения с использованием противовирусной химиотерапии
и, чаще, на стадии реконвалесценции, иммунотерапии, а в
период ремиссии – иммунотропной терапии [4, 11, 16].

В настоящее время существует очень четкое понимание,
что в острый период заболевания (или при реинфекции)
главную роль играет этиотропная терапия. Применение им5
муномодулирующих препаратов, индукторов интерферона
либо заместительной терапии интерфероном без противови5
русных считается нецелесообразным и может ухудшить кли5
ническое течение герпесвирусной инфекции, а наиболее пер5
спективным методом лечения признается использование ви5
рус5специфических химиопрепаратов. 

Лечение первичной ГИ специфическими этиотропными
химиопрепаратами сокращает продолжительность выделе5
ния ВПГ, снижает интенсивность боли и зуда, уменьшает
длительность заболевания [4, 11].

Во5вторых, специфическую терапию необходимо начать
как можно раньше от момента начала заболевания. В случае
развития тяжелых форм ГИ (гепатит, энцефалит, генерали5

зованный герпес) специфический химиопрепарат следует
вводить внутривенно; при поражении кожи и слизистых
оболочек (кожный и генитальный герпес, гингивостоматит)
можно сочетать введение химиопрепарата с местной терапи5
ей (мази, кремы, инстилляции).

В5третьих, антивирусная терапия при любых формах
герпеса должна быть этиопатогенетической и базироваться
на использовании антивирусных (аномальных нуклеозидов)
и иммунобиологических (иммуноглобулин, интерферон)
препаратов.

При химиотерапии из противовирусных средств в на5
стоящее время широко применяют валацикловир. Валавир®

(валацикловир) – препарат производства украинской фар5
мацевтической компании Фармак – L5валиловый эфир
ацикловира (Ац), который предназначен для пероральной
терапии ГИ. По препарату Валавир® было проведено откры5
тое сравнительное рандомизированное исследование по
оценке биоэквивалентности с оригинальным препаратом.
Проводили исследование на базе фармакокинетической ла5
боратории государственного предприятия «Государствен5
ный экспертный центр Министерства здравоохранения Ук5
раины» в г. Харькове. Продолжительность исследования –
3 мес. Доказана полная биоэквивалентность с оригиналь5
ным препаратом [2, 11].

Активным противогерпетическим компонентом Валавира®

является Ац, безопасность которого была подтверждена
более чем у 50 млн больных. Эфирная «надстройка» вала5
цикловира обеспечивает высокий уровень всасываемости
перорально введенного препарата, повышая его биодо5
ступность в 3,3–5,5 раза по сравнению с Ац [5, 12, 17]. Бла5
годаря высокой биодоступности Валавир® является лиде5
ром по комплаентности среди аналогов нуклеазидов [2, 11,
13]. Механизмы действия Валавира® и Ац отличаются
только на первом этапе: в кишечнике и печени Валавир®

гидролизуется под действием фермента валацикловир5ги5
дралазы и освобождается от эфирной «надстройки», пол5
ностью (около 99%) превращаясь в Ац, который далее
включается в синтез дефектных вирусных ДНК. Попадая в
клетку, Ац селективно активируется вирусной тимидин5
киназой и оказывает специфическое ингибирующее дей5
ствие на репликацию вируса герпеса. Валацикловир обла5
дает более высокой биодоступностью, которая в 3–5 раз
превосходит биодоступность Ац при приеме внутрь в вы5
соких дозах. Уровни Ац в плазме после приема внутрь Ва5
лавира® приближаются к таковым при внутривенном вве5
дении Ац [2, 11, 13]. 

Валавир® назначают по 500 мг или 1000 мг 2 раза в сутки
в течение 7–10 дней, при опоясывающем герпесе по 1000 мг 3
раза в сутки 14–21 день. В случаях рецидива Валавир® при5
нимают по 500 мг или1000 мг 2 раза в сутки 3–7 дней (в зави5
симости от распространенности и тяжести процесса).

Особливості діагностики герпетичних інфекцій

Л.С. Осипова 

У статті розглянуті сучасні аспекти діагностики герпетичних
інфекцій, спричинених вірусами простого герпесу. Розглянуті ос5
новні принципи лікування герпетичних інфекцій.
Ключові слова: вірус простого герпесу, діагностика, лікування,
Валавір.

Features of diagnostics of herpetic infections

L.S. Osypova 

The modern  aspects of diagnostics of the herpetic infections caused by
the viruses of simple herpes are considered in the article. Basic princi5
ples of treatment of herpetic infections are considered

Keywords: virus of simple herpes, diagnostician, treatment, Valavir.
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При використанні комбінованих оральних контрацептивів
на даному етапі залишається низка невирішених питань. У
даній статті пропонується розглянути індивідуальні підхо*
ди до призначення препаратів комбінованих оральних кон*
трацептивів з огляду на конституціональний тип жінки (ек*
зоморфний, мезоморфний і ендоморфний).
Ключові слова: комбіновані оральні контрацептиви,
індивідуалізація призначення, конституція людини, типи
конституції. 

На сьогоднішній день контрацептивні препарати досить
поширені в Україні. Одним з найбільш ефективних за5

собів контрацепції є гормональні контрацептиви. Частота
їхнього використання, за даними різних авторів, становить
від 3% до 8%. Однак частіше в Україні гормональні контра5
цептивні препарати використовують з лікувальною метою.
Пацієнти часто негативно ставляться до гормональної конт5
рацепції через значну кількість побічних ефектів, пов’язаних
з їхнім уживанням. Тому дане питання потребує перегляду
стосовно виду лікарського засобу та мінімалізації кількості
побічних ефектів.

Мета дослідження: оптимізувати призначення гормо5
нальних контрацептивних препаратів жінкам репродуктив5
ного віку на основі конституціонального підходу.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для реалізації мети були поставлені наступні завдання:
• Вивчити соматометричні характеристики досліджува5

них жінок за методикою Хіт–Картера. 
• Визначити їхній гормональний статус.
• Дослідити систему гемостазу. 
• Вивчити їхній біохімічний та психологічний статуси. 
• Дослідити реактивність організму жінок за допомогою

вивчення функції мембран клітин шляхом визначення
осмотичної резистентності еритроцитів.

• Розробити індивідуальний підхід до призначення
комбінованих оральних контрацептивів (КОК)
пацієнткам, враховуючи особливості конституціональ5
них типів та оцінити ефективність зазначеного методу.

Відповідно до поставленої мети та завдань роботи ком5
плексно були обстежені 302 жінки репродуктивного віку, які
були розподілені на дві групи:

І група (основна) – 250 жінок, яким проводили індивіду5
альний підбір контрацептивних препаратів.

ІІ група (порівняння) – 52 жінки, які отримували конт5
рацептиви згідно з наказом МОЗ України № 582 від
15.12.2003. 

У дослідженні використовували такі методи: клінічні
(анкетно5анамнестичний метод, загальний та гінекологічний
огляд); апаратні (ультрасонографія матки та придатків, гап5
лоскопічне дослідження зорового аналізатора лінзовим сте5
реоскопом) та лабораторні (імуноферментний метод визна5
чення рівнів гормонів репродуктивної системи, дослідження
осмотичної резистентності еритроцитів, дослідження систе5
ми гемостазу та дослідження біохімічних показників. 

Дослідження проходило в декілька етапів. 
На першому етапі проводили оцінювання консти5

туціональних особливостей жінок, а саме визначали сомато5
тип, гормональний статус, біохімічні показники, особливості
психологічного статусу, осмотичної резистентності еритро5
цитів та проводили оцінювання гемостазіограми.

На другому етапі проводили індивідуальне призначення
препаратів КОК.

Наступним етапом стало оцінювання застосування КОК
за індивідуальним підбором. 
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Відповідно до мети і завдання в дослідження ввійшли
жінки репродуктивного віку. Переважна більшість жінок, а
саме 60%, була віком від 20 до 30 років (мал. 1).

У 75% досліджуваних пацієнток вік menarche склав
12–13 років (мал. 2). Щодо характеру менструального цик5
лу, то 88% пацієнток мали регулярний менструальний цикл.
Тривалість менструального циклу у 80% пацієнток склала
21–26 днів (мал. 3).

Що стосується анамнезу досліджуваних жінок, то репро5
дуктивний анамнез був досить широкий. Серед пацієнток,
що увійшли в дослідження, були як жінки, що не мали в
анамнезі вагітностей, так і пацієнтки, у яких були пологи,
аборти та їхнє поєднання (мал. 4). 

З боку гінекологічного анамнезу більшість пацієнток бу5
ли здорові (41%). Стосовно соматичного анамнезу також
більшість жінок (49%) були здорові. 

Зібраний контрацептивний анамнез свідчив, що засоба5
ми контрацепції, які використовують найбільш широко, є
бар’єрні методи – презерватив (82%) та перерваний статевий
акт (54%) (мал. 5). 

Серед жінок, що ввійшли в дослідження, 70% уперше ви5
користовували з метою контрацепції КОК, 30% пацієнток
уже користувалися цим методом раніше (мал. 6).

Причинами, з яких жінки відмовлялися від вживання
КОК, були: бажання завагітніти, фінансова неспроможність,
незадоволення методом, порушення правил його викорис5
тання (мал. 7). 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Згідно з метою роботи, а саме індивідуального підбору
КОК, було застосовано конституціональний підхід. Найсу5
часнішим вченням про конституцію людини є концепція
О.М. Хрисанфової, яка полягає в тому, що конституція лю5
дини є комплексом генетично детермінованих аспектів, а са5
ме: соматотипу (будови тіла), гормональної насиченості ор5
ганізму, особливостей психологічного, біохімічного статусу
організму та його реактивності. 

Саме цей підхід використано у науковій роботі для
індивідуального підбору КОК з метою запобігання можли5
вим побічним ефектам.

При вивченні соматотипу як складової конституції ор5
ганізму були отримані наступні дані. 

Ендоморфний F (жировий) тип був визначений у 36%,
мезоморфний М м’язовий тип – у 28%, а ектоморфний L
(кістковий) тип був визначений у 36% жінок (мал. 8).

Проте, в тілі кожної людини присутні усі компоненти со5
матотипу, а саме ендоморфний (жировий), ектоморфний
(кістковий) та мезоморфний (м’язовий). І саме співвідно5

Ìàë. 4. Ðåïðîäóêòèâíèé àíàìíåç äîñë³äæóâàíèõ æ³íîê
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шення усіх цих компонентів і визначає зовнішній прояв тих
чи інших особливостей будови тіла пацієнтки. Тип сомато5
типу визначається за переважаючим у даної конкретної
пацієнтки компонентом (табл. 1).

Наведені дані є важливими для подальшого призначення
гормональних препаратів, оскільки на формування кожного
виду соматотипу впливають різні гормони, а саме естрогени,
андрогени та їхнє співвідношення. 

Слід зазначити, що рівень секреції статевих стероїдів є ге5
нетично детермінованою, тобто, спадковою ознакою. Саме як
абсолютний рівень, так і співвідношення рівнів статевих сте5
роїдів, зумовлюють особливості фенотипічного прояву різних
типів конституції, тобто визначають зовнішні прояви різного
ступеня вираженості тих чи інших соматичних ознак.

Найвищим рівнем естрадіолу характеризуються жінки
ендоморфного F (жирового) типу (мал. 9).

Найвищий рівень тестостерону визначається у жінок ме5
зоморфного М (м’язового) типу конституції (мал. 10).

Такі результати свідчать про переважаючу роль тестосте5
рону у формоутворенні жінок мезоморфного (м’язового) ти5
пу і естрадіолу у формоутворенні жінок ендоморфного F
(жирового) типу.

Нижчі абсолютні рівні як естрадіолу, так і тестостерону,
при переважаючому значенні тестостерону, формують сома5
тотипові прояви з переважанням кісткового компонента,
утворюючи ектоморфний L (кістковий) тип конституції.

Як раніше було зазначено, характеристикою конституції
є і психологічний статус жінок, який було досліджено за ме5
тодикою стандартизованого багатофакторного методу
дослідження особистості. Дана методика забезпечує оцінку
психологічного статусу, характерологічних особливостей та
типу реагування. 

Згідно з отриманими даними, жінки ендоморфного F (жи5
рового) та мезоморфного М (м’язового) типів виявили пере5
важно стенічний тип реагування (46% та 47% відповідно). Да5

Таблиця 1 
Ðîçïîä³ë êîìïîíåíò³â ñîìàòîòèïó â æ³íîê ð³çíèõ êîíñòèòóö³îíàëüíèõ òèï³â

Таблиця 2
Îñîáëèâîñò³ òèïó ðåàãóâàííÿ ó äîñë³äæóâàíèõ æ³íîê

Компонент соматотипу

Соматотипи

Ендоморфний тип

конституції (F) n=89

Мезоморфний тип

конституції (М) n=70

Ектоморфний тип

конституції (L) n=91

Жировий (F) 5,15±0,4* 2,97±0,2 3,32±0,2*

М'язовий (М) 3,28±0,2 5,14±0,1 3,21±0,1

Кістковий (L) 2,88±0,9 2,83±0,2* 5,12±0,3

Примітки: *р<0,05.

Примітки: *р<0,05.

Тип реагування
Соматотип

Ендоморфний тип F, n=89 Мезоморфний тип M, n=70 Ектоморфний тип L, n=91

Стенічний 41 (46,07%)* 33 (47,14%)* 19 (20,88%)

Змішаний 23 (23,84%) 18 (25,71%)* 21 (23,07%)*

Гіпостенічний 25 (28,09%)* 19 (27,14%)* 51 (56,04%)
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Таблиця 3
Ðîçïîä³ë ñåíñîðíî¿ àñèìåòð³¿ ó æ³íîê, ùî âæèâàëè ïðåïàðàòè ÊÎÊ

Тип сенсорної асиметрії
Соматотип

Ендоморфний тип F, n=89 Мезоморфний тип M, n=70 Ектоморфний тип L, n=91

Домінування лівої півкулі 18 (20,22%) 20 (28,57%) 16 (17,58%)

Гармонійний тип 32 (35,96%) 31 (44,29%) 40 (43,96%)

Домінування правої півкулі 39 (43,82%) 19 (27,14%) 35 (38,46%)
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ний тип характеризується наявністю в характеристиці актив5
ності, сили та переважання збудливих рис характеру.

Жінки ектоморфного L (кісткового) типу конституції в
56% випадків виявили гіпостенічний тип реагування, що ха5
рактеризується депресією та психастенією, які свідчать про
перевагу гальмівних рис характеру (табл. 2).

Іншою вродженою характеристикою функціонування ЦНС
є вивчення функціональної асиметрії півкуль головного мозку,
що проявляється сенсорною зоровою асиметрією ( табл. 3).

Так, 44% представниць ендоморфного F (жирового) типу
виявили домінування правої півкулі головного мозку. 

Щодо біохімічних констант як складової конституції, то за
рівнем основних показників представниці різних типів консти5
туції не мали статистично достовірної різниці. Отримані резуль5
тати не виходили за межі загальноприйнятої норми (табл. 4).

Особливості гормональної насиченості організму жінки
мають безпосереднє відображення на стані слизової оболон5
ки піхви, тому нами було вивчено мікробіоценоз піхви у
досліджуваних жінок (табл. 5). 

У жінок ендоморфного F (жирового) типу було виявле5
но статистично достовірно більшу кількість лакто5 та
біфідумбактерій і меншу кількість грибів рода Candida.

Обов’язковою складовою оцінки конституції є також
визначення коагуляційного потенціалу організму (табл. 6).

Згідно з отриманими даними, показники коагуляційної
здатності крові досліджуваних пацієнток не були достовірно
відмінні у жінок різних типів конституції. 

На нашу думку, не можна повністю охарактеризувати
конституціональні особливості жінки без урахування реак5
тивності організму, що оцінюється станом мембрани клітини.

При вивченні реактивності жінок різних консти5
туціональних типів вирішальне значення має стійкість мем5
бран клітин до дії ендо5 та екзогенних чинників. Оскільки
саме на мембрані клітини розташовані рецептори, активація
яких і забезпечує функцію цієї клітини і відповідно органа в
цілому. Мембрана клітини є універсальним компонентом,
який визначає активність функціонального стану клітини і
органа. Тому зміни стану мембрани можуть стати маркером

Примітки: *р<0,05.

Таблиця 4
Á³îõ³ì³÷í³ îñîáëèâîñò³ äîñë³äæóâàíèõ æ³íîê ð³çíèõ êîíñòèòóö³îíàëüíèõ òèï³â

Таблиця 5
Îñîáëèâîñò³ ì³êðîá³îöåíîçó ñòàòåâèõ øëÿõ³â äîñë³äæóâàíèõ æ³íîê

Таблиця 6
Ñòàí ãåìîñòàçó äîñë³äæóâàíèõ æ³íîê

Показники
Соматотип

Ендоморфний тип F, n=89 Мезоморфний тип М, n=70 Ектоморфний тип L, n=91

Глюкоза, ммоль/л 5,2±0,23 3,8±0,25 3,5±0,23

Холестерин, мкмоль/л 5,96±0,16 6,02±0,15 6,05±0,14

:Ліпопротеїди, ОД/л 64,13±2,5 64,15±2,5 64,21±2,5

Тригліцериди, ммоль/л 2,78±0,3 2,79±0,02 2,82±0,03

ЛПНЩ, ммоль/л 64,73±1,5 64,82±1,6 64,77±1,4

ЛПВЩ, ммоль/л 1,31±0,08 1,03±0,07 1,03±0,05

Загальний білірубін,
мкмоль/л

14,0±3,2 14,2±2,8 8,3±2,1

АлАТ ОД/л 28,0±4,0 19,0±5,0 26,0±6,0

АсАТ, ОД/л 22,0±3,0 21,0±2,0 19,0±5,0

Показник

Соматотип

Ендоморфний (жировий)

F, n=89

Мезоморфний тип М,

n=70

Ектоморфний тип L, 

n=91

Lacto: та biphidobacyllis 77,7* 68,6 65,8

E. coli 30,6 37,1 30,8

Гриби роду Candida 58,7* 71,4* 67,0

Staphylococcus 43,3 50,0 52,7

Mycoplasma gom. 7,1 15,7* 8,8

Ureaplasma urealit. 9,9 18,6* 9,8

Chlamydia trach. 14,2 15,0 18,5

Примітки: *р<0,05.

Примітки: *р<0,05.

Показник

Соматотип

Ендоморфний тип F, 

n=89

Мезоморфний тип М, 

n=70

Ектоморфний тип L, 

n=91

ПТІ, % 92,0±18,0* 86,0±11,0 89,0±9,0*

Фібрин, г/л 3330±450* 3100±430 3775±650

Тромбоцити, 10*9 220±45* 325±75* 290±45*

Толерантність плазми до гепарину 6'45''±1'05'' 6'25''±45''* 6'45''±1'10''
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змін стану клітини, а, значить, і зміни стану органа, системи
і організму в цілому. 

Як маркер стійкості мембран клітин, який можна вивчи5
ти, нами було взято такий показник, як осмотична резис5
тентність еритроцитів (ОРЕ). ОРЕ – це найбільш доступна в
клінічній практиці методика вивчення стану мембран клітин
(табл. 7).

Згідно з отриманими результатами, найбільша резис5
тентність мембран еритроцитів була визначена у жінок ендо5
морфного F (жирового) типу.

Таким чином, оцінка конституціональних особливостей
пацієнток дозволила нам більш виважено та індивідуально
призначати гормональні контрацептиви, які суттєво
відрізняються за своїм складом.

• Жінкам ендоморфного F (жирового) конституціональ5
ного типу ми призначали препарат КОК, до складу яко5
го входить 20 мкг етинілестрадіолу і 75 мкг гестодену. 

• Жінкам мезоморфного M (м’язового) типу призначали
препарат, що містить 30 мкг етинілестрадіолу і 150 мкг
дезогестрелу.

• Жінкам ектоморфного L (кісткового) типу віком до
35 років призначали препарат, що містить 20 мкг
етинілестрадіолу і 150 мкг дезогестрелу, тоді як
жінкам цієї самої групи, але віком понад 35 років
призначали препарат, що містить 30 мкг етинілест5
радіолу і 150 мкг дезогестрелу.

Заключним етапом роботи стало оцінювання даної схеми
індивідуального застосування препаратів КОК. Таке оцінювання
включало декілька параметрів, які характеризують преносимість
препаратів та якість життя жінок, які їх застосовують.

Результати, отримані при вивченні зміни лібідо, наведені
на мал. 11.

Серед жінок групи порівняння достовірно більша
кількість пацієнток виявила зниження лібідо на фоні засто5
сування гормональної контрацепції (мал. 12). 

При вивченні кількості клінічно вираженого вагінально5
го кандидозу у жінок з різними схемами призначення препа5
ратів КОК, серед жінок групи порівняння у достовірно
більшої кількості пацієнток було виявлено клінічні ознаки
вагінального кандидозу. 

Таблиця 7
ÎÐÅ äîñë³äæóâàíèõ æ³íîê ð³çíèõ ãðóï

Таблиця 8
Ïîá³÷í³ åôåêòè, âèÿâëåí³ ó æ³íîê ³ç ð³çíèì òèïîì êîíñòèòóö³¿

Примітки: *р<0,05.

Примітки: *р<0,05.

Показник
Соматотип

Ендоморфний тип F, n=89 Мезоморфний тип М, n=70 Ектоморфний тип L, n=91

Початок гемолізу 0,57±0,04 0,57±0,04 0,57±0,04

Кінець гемолізу 0,45±0,05 0,46±0,03 0,46±0,02

Діапазон гемолізу 0,12±0,01 0,11±0,01 0,11±0,01
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Ìàë. 11. Çíèæåííÿ ë³á³äî ó äîñë³äæóâàíèõ æ³íîê íà ôîí³
ð³çíèõ ñõåì ïðèçíà÷åííÿ ïðåïàðàò³â ÊÎÊ, %
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L (кістковий) 

тип

мезоморфний 
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ендоморфний 

F (жировий) 

тип

21,3

15,4

10,3

24,8

Ìàë. 12. Ê³ëüê³ñòü êë³í³÷íèõ âàã³íàëüíèõ êàíäèäîç³â 
ó äîñë³äæóâàíèõ æ³íîê íà ôîí³ ð³çíèõ ñõåì ïðèçíà÷åííÿ
ïðåïàðàò³â ÊÎÊ,%

Побічні ефекти

Основна група, n=250 Група

порівняння, 

n=52
Ендоморфний F

(жировий) тип, n=89

Мезоморфний М

(м'язовий) тип, n=70

Ектоморфний L

(кістковий) тип, n=91

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

Тривалі мажучі 
кров'янисті виділення

4 4,49 2 2,9 2 2,2* 5 9,6*

Відсутність менструально:
подібної реакції

0 0 1 1,4 2 2,2 1 1,9

Нагрубання грудних залоз 19 21,4 10 14,3 8 8,8* 12 23,1*

Збільшення маси тіла 7 7,9 2 2,9 4 4,4 7 13,5*

Зменшення маси тіла 4 4,5 1 1,4 3 3,3 0 0
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Щодо інших побічних ефектів, отримані нами дані пред5
ставлені у табл. 8. 

У жінок групи порівняння достовірно більша кількість
пацієнток мала тривалі мажучі кров’янисті виділення та на5
грубання молочних залоз.

ВИСНОВКИ

Таким чином, після проведеного дослідження було зроб5
лено наступні висновки: 

При вивченні соматотипологічних особливостей
досліджуваних жінок встановлено, що ендоморфний F (жи5
ровий) тип мав місце у 36%, мезоморфний M (м’язовий) тип
– у 28%, а ектоморфний L (кістковий) тип – у 36% пацієнток.

Установлено, що у жінок ендоморфного F (жирового)
типу достовірно переважає абсолютний рівень естрадіолу
(р<0,05).

Гемостазіограма у жінок основної групи та групи
порівняння не мала достовірних відмінностей

Установлено, що у жінок різних конституціональних типів
та у жінок, що отримували різні схеми застосування КОК, до5
стовірних змін у біохімічних константах не було виявлено.

Психологічний статус, а саме особливості типу реагуван5
ня досліджуваних жінок, характеризувався достовірним пе5
реважанням серед жінок ендоморфного F (жирового) та ме5
зоморфного M (м’язового) типів стенічного реагування.

Установлено, що у жінок ендоморфного F (жирового)
типу достовірно вищою є реактивність організму, що зумов5
лено найвищою естрогенною насиченістю даної групи
пацієнток.

Представлений в роботі індивідуалізований підбір гор5
мональних контрацептивів супроводжується достовірним
зниженням (р<0,05) кількості побічних реакцій. 

Новый взгляд на использование 

гормональной контрацепции

С.И. Жук, Л.Д. Захурдаева

При использовании комбинированных оральных контрацептивов
на данном этапе остается ряд нерешенных вопросов. В данной ста5
тье предлагается рассмотреть индивидуальные подходы к назначе5
нию препаратов комбинированных оральных контрацептивов с
учетом конституционального типа женщины (экзоморфный, мезо5
морфный и эндоморфный).
Ключевые слова: комбинированные оральные контрацептивы, инди�
видуализация назначения, конституция человека, типы конституции.

A new look at the use of

hormonal contraception

S.I. Zhuk, L.D. Zahurdaeva

When using combined oral contraceptives at this stage remain a num5
ber of unresolved issues. In this paper, we suggest to consider individ5
ual approaches to prescribing COCs given the constitutional type of
woman (ekzomorfnyy, mesomorphic and endomorfnyy).

Key words: combined oral contraceptives, individualization purpose, the
constitution of man, types of constitution.
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Результати проведених досліджень свідчать про позитив*
ний вплив різних варіантів гормональної контрацепції на
ектопію шийки матки у молодих жінок, які не народжува*
ли. При цьому треба використовувати диференційований
підхід для призначення різних варіантів гормональної кон*
трацепції. Отримані результати дають нам підставу реко*
мендувати вдосконалений алгоритм для широкого викори*
стання в практичній охороні здоров’я.
Ключові слова: гормональна контрацепція, ектопія шийки
матки, диференційований підхід.

Уданий час ранній початок статевого життя, погана
обізнаність про методи контрацепції і про інфекції, що

передаються статевим шляхом (ІПСШ), збільшують ризик
настання небажаної вагітності, призводять до зростання у
молодих жінок числа штучних абортів, що негативно впли5
ває на репродуктивний потенціал молодого покоління [1, 2].

Особливе місце серед гінекологічних захворювань у моло5
дих жінок, які не народжували, посідає ектопія шийки матки,
частота в окремих групах ризику складає до 40% [3, 4]. Відомо,
що в МКХ510 ектопія циліндричного епітелію шийки матки не
зазначена як захворювання, оскільки є фізіологічним станом,
але лікарі часто дотримуються активної тактики, використову5
ючи різні методи для лікування ектопії у молодих жінок, які не
народжують, що робить цю проблему дуже актуально.

Неускладнена ектопія є варіантом норми для дівчат5
підлітків. Це, як правило, тимчасовий стан, що не призводить
до малігнізації. Проте, саме на тлі ектопії у сексуально5актив5
них підлітків і молодих жінок можуть виникати патологічні
процеси шийки матки: диспластичні зміни, екзо5 і ендоцервіци5
ти, що обов’язково вимагає специфічного лікування [5–8].

Актуальність даної проблеми пов’язана з тим, що у мо5
лоді останніми роками спостерігаються ранній початок ста5
тевого життя, зростання сексуальної активності, відсутність
контрацептивної культури, все це призводить до збільшення
числа запальних захворювань статевих органів і в тому числі
ектопії шийки матки. Оскільки це категорія, як правило, мо5
лодих жінок, які не народжували, збереження їхнього репро5
дуктивного потенціалу має дуже велике значення.

Усе наведене вище свідчить про актуальність наукової проб5
леми, що вивчається, особливо в плані ефективної контрацепції
у молодих, сексуально5активних жінок з ектопією шийки матки.

Мета дослідження: підвищення ефективності лікуваль5
но5профілактичних заходів при неускладненій ектопії ший5
ки матки у молодих жінок, які не народжували, на основі ви5
користання диференційованого походу до застосування
різних методів гормональної контрацепції.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для вирішення поставлених в роботі завдань були обсте5
жені 154 жінки раннього репродуктивного віку – від 18 до 25
років.

Для виявлення особливостей сексуальної і контрацеп5
тивної поведінки і соціального для визначень статусу сексу5
ально5активних молодих жінок всім пацієнткам було прове5
дено анонімне анкетування по загальноприйнятій методиці.

П’ятдесят жінок були практично здорові і не потребува5
ли спостереження і лікування.

При огляді і обстеженні у 104 пацієнток була виявлена
ектопія шийки матки (в МКХ510 ектопію розглядають не як
хворобу, а як гістофізіологічну особливість шийки матки,
яка може піддаватися ятрогенним змінам і не завжди потре5
бує терапевтичних заходів).

Більшість пацієнток зверталися в кабінет гінеколога для
підбору засобів контрацепції, але надалі вони були розділені
на групи залежно від методу призначеної контрацепції.

Гормональні контрацептиви підбирали індивідуально з
урахуванням конституційно5біологічного фенотипу жінок,
соматичної і гінекологічної патології.

Критерії включення в групи:
– сексуально5активні жінки, які не народжували, у віці

18–25 років;
– наявність ектопії шийки матки без дисплазії;
– використання гормональної або бар’єрної контрацепції.
Критерії виключення з груп: 
– жінки, які не живуть статевим життям; 
– сексуально5активні молоді жінки без захворювань

шийки матки; 
– сексуально5активні молоді жінки з ектопією шийки

матки, ускладненої диспластичними процесами.
До основної групи увійшли 79 пацієнток, яким була при5

значена гормональна контрацепція. Після проведеного об5
стеження пацієнток було розподілено на 3 підгрупи залежно
від використовуваного препарату (мікродозовані монофазні
КОК – 36 жінок; інтравагінальні гормональні контрацепти5
ви – 10 обстежених і трифазні КОК – 33 пацієнтки). 

Контрольну групу склали 25 пацієнток, що використову5
ють бар’єрну контрацепцію. 

Нами були призначені такі препарати: мікродозовані мо5
нофазні комбіновані контрацептиви; вагінальне кільце, що
виділяє 15 мкг етинілестрадіолу і 120 мкг етоногестрелу на
добу; трифазні оральні контрацептиви.

Вік обстежених пацієнток коливався від 18 до 25 років і
склав в середньому в першій підгрупі 20,16±2,26 року, в
другій – 20,08±2,18 року, в третій – 21,40±2,54 року і в конт5
рольній групі 20,39±2,27 року (р>0,05). 

У комплекс проведених досліджень були включені
клінічні, кольпоскопічні, цитологічні, мікробілогічні, мор5
фологічні та статистичні.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Результати проведених досліджень свідчать, що для мо5
лодих жінок з ектопією шийки матки, які не народжували,
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характерний ранній сексуальний дебют (15,87±0,25 року),
причому в 100,0% випадків – поза шлюбом, високий відсо5
ток (42,3%) наявності 2 і більше статевих партнерів, обтяже5
ний абортами репродуктивний анамнез (40,7%), порушення
менструальної функції з пубертатного періоду: альгомено5
рея (51,2%) і гіперполіменорея (10,4%), а також хронічні за5
пальні захворювання придатків матки (17,4%). 

Стан соматичного здоров’я молодих жінок, які не наро5
джують, характеризується високою частотою різної екстра5
генітальної патології (83,7%), причому в 41,7% мають місце 2 і
більше захворювань. У структурі соматичної патології перева5
жають захворювання травного тракту (31,4%), тиреоїдна ди5
сфункція (27,3%) і нейроциркуляторна дистонія (19,6%). 

Використання різних методів гормональної контрацепції
позитивно впливає на кольпоцитологічні зміни: при монофаз5
них КОК – збільшення числа нормальних цитограм на 19,5%
і зменшення числа запальних типів мазка на 27,8%; на тлі
вагінального кільця – збільшенню числа нормальних цито5
грам на 10% і зменшення числа запальних типів мазка на 10%;
при трифазних КОК – збільшення числа нормальних цито5
грам на 15,1% і зменшення запальних типів мазання на 24,2 %. 

Під час оцінювання результатів досліджень бактеріо5
скопій встановлено позитивний вплив різних методів конт5
рацепції на ступінь чистоти вагінального відокремлюваного:
при однофазних КОК – збільшення частоти І ступеня на
11,2% при одночасному зниженні ІІ і ІІІ ступеня – на 8,3%;
при вагінальному кільці – зростання рівня І ступеня на
20,0% за рахунок зменшення ІІ і ІІІ ступеня на 20,0%; при
трифазних КОК – збільшення частоти І ступеня на 22,2%
при одночасному зниженні ІІ і ІІІ ступеня на 18,2%. 

Різні методи гормональної контрацепції позитивно
впливають на стан місцевого імунітету, що підтверджується
достовірним збільшенням у вагінальному відокремлювано5

му рівня лактоферину (р<0,05), С5 компонента комплемен5
ту (р<0,01), вмісту імуноглобулінів M і G (р<0,05), а також
секреторного імуноглобуліну А (р<0,01).

Для практичної охорони здоров’я ми можемо рекоменду5
вати такі моменти: 

– природжена ектопія шийки матки згідно з МКХ510 є
фізіологічним станом, що не вимагає лікування, проте су5
часні медико5соціальні особливості молодих жінок дикту5
ють необхідність динамічного кольпоскопічного спостере5
ження з інтервалом 3–6 міс і обов’язкового призначення су5
часних контрацептивних засобів;

– за наявності ектопії циліндричного епітелію шийки
матки у підлітків необхідно провести обстеження (просту і
розширену кольпоскопію, кольпоцитологію, бактеріологічне
і бактеріоскопічне дослідження, обстеження на інфекції, які
передаються статевим шляхом) і підібрати оптимальний
варіант гормональної контрацепції;

– молодим жінкам, які мають постійного партнера і не
планують реалізацію репродуктивної функції, доцільно ре5
комендувати гормональні контрацептиви останнього по5
коління (мікродозовані монофазні і трифазні оральні конт5
рацептиви, а за наявності захворювань травного тракту —
вагінальне кільце).

ВИСНОВКИ

Результати проведених досліджень свідчать про пози5
тивний вплив різних варіантів гормональної контрацепції на
ектопію шийки матки у молодих жінок, які не народжували.
При цьому треба використовувати диференційований підхід
для призначення різних варіантів гормональної контра5
цепції. Отримані результати дають нам підставу для реко5
мендації вдосконаленого алгоритму для широкого викорис5
тання в практичній охороні здоров’я.

Дифференцированный подход к использованию

гормональной контрацепции у молодых 

нерожавших женщин с эктопией шейки матки

Т.В. Лещева, Т.Б. Романчук 

Результаты проведенных исследований свидетельствуют о позитив5
ном влиянии различных вариантов гормональной контрацепции на эк5
топию шейки матки у молодых нерожавших женщин. При этом необ5
ходимо использовать дифференцированный подход к назначению раз5
личных вариантов гормональной контрацепции. Полученные резуль5
таты дают нам основание рекомендовать усовершенствованный алго5
ритм для широкого использования в практическом здравоохранении.
Ключевые слова: гормональная контрацепция, эктопия шейки
матки, дифференцированный подход.

The differentiated approach to use 

of hormonal contraception at young 

not giving birth women with ectopia of cervix uterus

T.V. Leshcheva, T.B. Romanchuk 

Results of the spent researches testify to positive influence of various
variants of hormonal contraception on ectopia cervix uterus at young
not giving birth women. Thus it is necessary to use the differentiated
approach to appointment of various variants of hormonal contracep5
tion. The received results make to us the basis for the recommendation
of advanced algorithm for wide use in practical public health services.

Key words: hormonal contraception, ectopia of cervix uterus, the differ�
entiated approach.
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В оглядовій статті наведено дані численних публікацій щодо
мультифакторної детермінованості репродуктивних пору*
шень. Детально викладені причини безпліддя та невиношу*
вання вагітності, патогенетичні механізми їхнього розвитку,
сучасні можливості корекції констатованих розладів. Ак*
центовано увагу на досягненнях сучасної репродуктології
щодо вирішення проблеми безпліддя за умов втіленню в
практику допоміжних репродуктивних технологій. Наведені
дані про причини переривання вагітності на послідовних ета*
пах гестації, ефективність різних методів лікування. Про*
аналізовано дані щодо інформативності наявних па*
раклінічних тестів прогнозування передчасних пологів та
можливості пролонгування термінів їхнього настання.
Обґрунтована доцільність продовження наукових
досліджень з метою розроблення оптимальних варіантів ве*
дення вагітності, що настала після запліднення in vitro.
Ключові слова: безпліддя, причини, невиношування вагітності,
прогнозування, лікування, запліднення in vitro.

Визначальними детермінувальними чинниками порушень
репродуктивної функції є безпліддя [1, 2] та невиношування

[3, 4]. З’ясування причин розвитку цих станів є необхідною пе5
редумовою вдосконалення існуючих методів лікування. Адже
протягом останнього десятиліття показники частоти безплідних
шлюбів серед пар дітородного віку досягають 10–20% [5, 6]. На
шляху подолання безпліддя найбільш значних досягнень здобу5
то завдяки впровадженню в практику лікування безпліддя до5
поміжних репродуктивних технологій (ДРТ), зокрема
запліднення in vitro та переносу ембріонів в порожнину матки –
in vitro fertilization and embryo transfer (IVF & ET) [7, 8]. 

Причини безпліддя різноманітні. Близько 35% жіночого
безпліддя зумовлене наявністю анатомічних перешкод на
шляху з’єднання чоловічої та жіночої гамет. Йдеться про
безпліддя трубно5перитонеального ґенезу, зумовлене різними
причинами (інфекційно5запальні та рубцево5спайкові
постінфекційні процеси, стан після видалення маткових труб,
ендометріоз, пухлини, кісти тощо). У таких ситуаціях усунен5
ня перешкод на шляху з’єднання гамет забезпечує здебільшо5
го успіх лікування. Це досягається проведенням дедалі більш
досконалих малоінвазійних хірургічних втручань.

Зазначимо водночас, що лікування трубно5перитонеаль5
ного безпліддя вимагає диференційованих підходів. Слід ке5
руватися не лише необхідністю усунення наявних ме5
ханічних перешкод на шляху з’єднання гамет, але й урахову5
вати причини та інтимні механізми їхнього розвитку в кож5
ному конкретному випадку. 

Серед окремих, безперечно взаємопов’язаних з безпліддям
факторів, суттєва роль належить генітальному ендометріозу.
Адже, при безплідді генітальний ендометріоз виявляється у
20–50% жінок при загальній частоті в популяції 6–7% [9, 10].
Завдяки проведеним в останні роки комплексним досліджен5

ням при ендометріозі виявлені системні розлади гормонально5
го та імунологічного гомеостазу [11, 12].

За умов проведення IVF & ET у жінок з ендометріозом
виявлено своєрідний гормональний дисбаланс, що розви5
вається у відповідь на стимуляцію суперовуляції: меншу
кількість ооцитів і гіршу їхню якість. Водночас констатовано,
що прогноз при проведенні IVF & ET у жінок з ендо5
метріозом гірший, ніж за відсутності такої патології [11].

Серед причин безпліддя суттєва роль належить уро5
генітальним інфекціям [13, 14], етіологічними чинниками
яких є хламідії, мікоплазми, уреаплазми, ешерихії, клебсієли,
ентеробактерії, трихомонади та інші збудники [15, 16].
Здебільшого спостерігаються асоційовані форми урогеніталь5
них інфекцій [15, 16]. Найбільш небезпечні урогенітальні
інфекції, спричинені мікроорганізмами внутрішньоклітинно5
го паразитування. У цьому плані на особливу увагу заслугову5
ють вірусні інфекції у зв’язку зі схильністю вірусів до трива5
лої внутрішньоклітинної персистенції [17, 18].

Проведення лабораторних досліджень щодо діагносту5
вання урогенітальних інфекцій і застосування за потреби
відповідного лікування – важлива складова підготовки жінок
до IVF & ET. Установлено, зокрема, що включення до про5
грами IVF & ET інфікованої хламідіозом пари або інфікуван5
ня чоловіка чи жінки в ході реалізації цієї програми може
призвести до зниження її ефективності [19].

Запліднення, імплантація бластоцисти і наступний роз5
виток плода відбуваються на певному гормональному тлі
[20]. Гормональна підготовка матки до імплантації плодового
яйця здійснюється, насамперед, за рахунок прогестерону. Ен5
догенному прогестерону належить винятково важлива роль у
підготовці слизової оболонки матки до імплантації. Адже
бластоциста може імплантуватися лише протягом обмежено5
го часового проміжку («імплантаційного вікна») і то за умов
готовності ендометрія до імплантації та належного ступеня
розвитку бластоцисти [21]. При недостатньому синтезі ендо5
генного прогестерону здебільшого унеможливлюється
імплантація ембріона, що зумовлює безпліддя, а в разі на5
стання вагітності власне недостатній рівень прогестерону ви5
ступає визначальним чинником невиношування.

Нормальний перебіг усіх наступних етапів гестаційного
процесу забезпечується також адекватним рівнем ендогенного
прогестерону. При достатній активності прогестерону Т5хелпе5
ри синтезують прогестерон5індукувальний блокувальний фак5
тор (ПІБФ), під впливом якого імунна відповідь зміщується у
бік Тh2, тобто забезпечується адекватний для підтримки нор5
мального перебігу вагітності рівень імуносупресії. У разі зни5
ження активності ендогенного прогестерону і недостатньому
рівні ПІБФ спостерігається зміщення Т5хелперів в бік Тh1, що
зумовлює синтез прозапальних абортогенних цитокінів [22].

Оптимальним рівнем гормонального гомеостазу значною
мірою визначається результативність IVF & ET. Оскільки
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однією з основних причин невдач імплантації та невиношуван5
ня в І триместрі вагітності після IVF & ET є недостатність жо5
втого тіла, зумовлена довготривалою десенситизацією
гіпофізу, зниженою продукцією прогестерону зернистими
клітинами, аспірацією частини з них під час пункції фолікулів,
а також асинхронним відносно овуляції дозріванням ендо5
метріальних залоз та строми [23], безперечна доцільність екзо5
генної корекції нестачі прогестерону шляхом призначення
відповідних препаратів з дня забору яйцеклітин [24, 25].

При безплідді важливе значення мають зміни
функціонального стану кори наднирникових залоз [26], а та5
кож функціональна спроможність тиреоїдної системи [27, 28].
Адекватний рівень тиреоїдних гормонів у вагітної – важлива
передумова нормального ембріогенезу. Крім того, гормони
щитоподібної залози стимулюють функцію жовтого тіла,
особливо в ранні терміни вагітності, позитивно впливають на
ріст і процеси осифікації плода, формування ЦНС [29]. При
тривалому безплідді майже у 40% жінок, що готувалися до
IVF & ET, виявлені розлади тиреоїдної системи [30].

В останні роки завдяки розвитку новітніх лабораторних
технологій вдалося виявити порушення регуляції імунної
відповіді у жінок з безпліддям [31]. Крім імунологічних та гор5
мональних порушень, на всіх етапах несприятливого перебігу
гестаційного процесу важлива роль належить розладам гемо5
стазу. Завдяки нормальному функціонуванню та адекватній
взаємодії складових багатокомпонентної системи гемостазу –
прокоагуляторних, тромбоцитарних та фібринолітичних, за5
безпечуються процеси попередження, а за потреби й зупинка
кровотечі. У разі констатації порушень на рівні наведених
складових системи гемостазу проводять відповідні превен5
тивні та корекційні заходи. В акушерсько5гінекологічній прак5
тиці заслуговують на увагу також розлади гемостазу іншої
спрямованості. Йдеться про тромбофілію, тобто схильність до
тромбозу внаслідок генетичних чи набутих дефектів як у про5
тизгортальній системі крові, так і в самому процесі коагуляції
[32]. Цим питанням в останні роки відводять дедалі більше
уваги, адже схильність до тромбоутворення виявляється при
плацентарній недостатності, невиношуванні, гестозах, бага5
топлідді, у вагітних віком понад 35 років та за наявності екс5
трагенітальної патології [32]. Відтак закономірно, що у
вагітних зі схильністю до тромбофілії підтверджена ефек5
тивність застосування антитромботичної терапії [33].

Ризик тромбоутворення посилюється за умов індукції
овуляції в програмах ДРТ. Істотно посилюється схильність
до тромбоутворення в разі розвитку клінічно маніфестного
синдрому гіперстимуляції яєчників, включаючи розвиток
тромбоемболічних ускладнень [34].

Між переважною більшістю детермінувальних чинників
безпліддя та імунопатогенетичними механізмами невиношу5
вання наявний взаємозв’язок. Частота невиношування в ос5
танні роки досягає 20% та немає тенденції до зниження [35].

Невиношування вагітності – це самовільне її переривання
в терміни від зачаття до 375го тижня вагітності. Розрізняють
ранні втрати вагітності (від зачаття до 22 тиж – викидні) та
передчасні пологи (від 225го до 375го тижня вагітності). 

Несприятливими перинатальними наслідками передчасних
пологів є неонатальна захворюваність та смертність. У розвине5
них країнах світу передчасні пологи зумовлюють до 80% неона5
тальної смертності, що не пов’язана з аномаліями розвитку пло5
да [36]. Частота передчасних пологів в Україні з урахуванням
нових критеріїв становить від 12% до 46% [37]. Несприятливий
вплив передчасних пологів на показники перинатальної захво5
рюваності та смертності закономірний. Адже, на думку деяких
дослідників, передчасні пологи – це «народження хворою
матір’ю хворої дитини» [38]. Передчасні пологи та пов’язані з
ними перинатальні втрати досягають максимального ступеня
вираженості при багатоплідній вагітності після IVF & ET [39].

Не існує єдиної думки щодо патогенезу передчасних по5
логів. Виділяють чотири основні патогенетичні механізми
розвитку передчасних пологів: активація гіпоталамо5
гіпофізарно5наднирниковозалозної систем організму, матері
або плода, локальний або системний запальний процес, мат5
кова кровотеча та перерозтягнення міометрія. О.В. Макаров
зі співавторами [40] вважають, що ініціальна роль в патоге5
незі передчасних пологів належить Toll5подібним рецепто5
рам (TLR). Роль TLR5рецепторів підтверджується також ре5
зультатами експериментальних досліджень [41]. 

Визначити ймовірність настання передчасних пологів за
клінічними ознаками надто проблематично. Поява болю в
нижніх відділах живота у вагітних є недостатньо інформа5
тивною клінічною ознакою в плані прогнозування передчас5
них пологів. Відтак в останні роки активно проводять
дослідження в плані пошуку інформативних критеріїв про5
гнозування передчасних пологів.

Накопичені дані про результати досліджень щодо пошу5
ку параклінічних тестів прогнозування передчасних пологів
наведені нижче.

Підвищення вмісту фібронектину в слизу каналу шийки
матки після 205го тижня вагітності вважають параклінічним
провісником підвищеного ризику настання передчасних по5
логів в найближчі 7–14 днів [42]. Слід зазначити, що наявність
фібронектину в цервікальному слизу в терміни 16–20 тиж
вагітності можна вважати одним із параклінічних тестів
віддзеркалення нормального перебігу вагітності.

За даними досліджень M. Kekki зі співавторів [43], поява
в цервікальному слизу фосфорильованого протеїну51, що
зв’язує інсуліноподібний фактор росту, свідчить про значну
ймовірність передчасних пологів. Цей білок синтезується де5
цидуальною оболонкою та появляється в цервікальному сли5
зу внаслідок маткових скорочень. Інформативність цього па5
раклінічного тесту прогнозування передчасних пологів
підтверджена і в інших дослідженнях [44].

Наявні також повідомлення про інформативність змін гормо5
нального гомеостазу щодо прогнозування передчасних пологів.
Так, підвищений рівень кортикотропін5рилізінг5гормону (КТРГ)
в терміні 26 тиж вагітності є інформативним параклінічним тес5
том прогнозування передчасних пологів [45]. КТРГ підвищує ви5
роблення простагландинів Е2 и F2 , які посилюють констриктор5
ний ефект міометрія, діючи синергічно з окситоцином. 

Заслуговують на увагу неінвазивні методи оцінювання
естрогенної насиченості організму під час вагітності за дани5
ми кольпоцитологічних досліджень [46] та визначення
саліварного рівня естріолу [47].

У прогнозуванні передчасних пологів суттєве значення
належить інструментальним методам дослідженням, зокрема
допплєрометрії [48]. Комплексне дослідження кровообігу у
вагітних дає змогу діагностувати характер та рівень пору5
шень кровотоку в системі мати–плацента–плід [49]. При за5
грозі передчасних пологів спостерігається збільшення показ5
ників судинної резистентності в маткових артеріях, судинах
плацентарного ложа матки та артерії пупкового канатика
[50]. Плацентарна недостатність – одна з основних причин
порушення життєдіяльності плода [51].

Дані численних публікацій свідчать про прогностичну
значущість довжини шийки матки при загрозі передчасних
пологів. Так, J.D. Iams зі співавторами [52] наголошують, що
довжина шийки матки чітко корелює з ризиком передчасних
пологів. У разі виявлення під час просівних УЗД у ІІ чи ІІІ
триместрах вагітності ознак шийкової недостатності (довжи5
на сформованої частини шийки матки менша за 25 мм) і
відповідної підвищеної загрози передчасних пологів слід
пам’ятати, що накладання обвідних швів на шийку матки
при багатоплодових вагітностях не знижує, а значно підви5
щує частоту передчасних пологів [53, 54].
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Оскільки у гормональному забезпеченні вагітності важлива
роль належить прогестерону, за потреби проводять екзогенну ко5
рекцію його нестачі. З5поміж препаратів корекції нестачі прогес5
терону в останні роки перевагу надають прогестагену дуфастону
(дидрогестерону). Дуфастон, володіючи високою вибірковою
тропністю до рецепторів прогестерону, не діє на андрогенні, ест5
рогенні та глюкокортикоїдні рецептори. Перевагою дуфастону є
також його індукувальний вплив на ПІБФ, відтак і належну іму5
нологічну підтримку нормального перебігу вагітності [22]. 

Превентивну ефективність дуфастону підтверджено при
прегравідарній підготовці жінок з обтяженим анамнезом, зо5
крема зі звичним невиношуванням вагітності [55]. Прове5
дення терапії дуфастоном сприяло пролонгуванню
вагітності понад чотири тижні у 84% вагітних при звичному
невиношуванні вагітності [56]. За даними Л.Б. Маркіна,
К.Л. Шатилович [57], застосування дуфастону забезпечило
зменшення частоти невиношування в 3 рази.

У жінок з високим ризиком передчасних пологів, завдяки
вагінальному застосуванню гестагенів, вдалося зменшити час5
тоту передчасних пологів до 13,8% на противагу 28,5% у групі з
плацебо [58]. Проте прогестерон слід призначати вагітним з
обережністю, оскільки в експериментальних дослідженнях на
тваринах було встановлено, що цей препарат підвищує чут5
ливість матки до бактеріальних інфекцій [59]. Крім того, слід
ураховувати, що надлишок прогестерону гальмує вироблення
трофобластом хоріонічного гонадотропіну, зумовлюючи на5
ступний розвиток плацентарної недостатності [60].

Серед чинників, що негативно впливають на перебіг
вагітності і вимагають проведення корекційного лікування,
на увагу заслуговують розлади локального гомеостазу.
Йдеться, зокрема, про бактеріальний вагіноз та інші пору5
шення дисбіозу піхви. 

При бактеріальному вагінозі підтверджена доцільність
застосування антибактеріальних препаратів. Так, лікування
бактеріального вагінозу кремом, що містить кліндаміцин,
хоч і не знижувало частоту передчасних пологів, проте дало
змогу пролонгувати вагітність (в середньому на 32 дні) та
знизити перинатальну захворюваність [61].

Основним засобом захисту від вагінальних патогенів
(G. vaginalis, C. albicans, E. coli) є нормальна мікрофлора,
представлена в основному L. crispatus та L. jensenii – по5
тенційними продуцентами перекису водню [62]. Ефектив5
ними коректорами локального мікробіоценозу є препарати,
що містять лактобактерії [80].

Для запобігання передчасним пологам традиційно засто5
совують токолітичні препарати різного механізму дії.
Оскільки жоден з них повністю не відповідає вимогам
клінічних потреб, безперечна доцільність продовження на5
укових досліджень відповідної цілеспрямованості.

З метою токолізу ще з 605х років минулого століття ши5
роко застосовувався сульфат магнію. Це обгрунтовувалось
здатністю магнію, який є антагоністом кальцію, реполяризу5
вати мембрани міоцитів та інгібувати активність міозину.
Проте в останні роки фундаментальними дослідженнями
підтверджена недоцільність застосування цього препарату у
зв’язку з підвищенням ризику перинатальних втрат [63].

На сьогодні використовують широкий арсенал то5
колітичних препаратів різного механізму дії: безпосередні
інгібітори скоротливої діяльності матки (бета525адреноміме5
тики, альфа525адреноміметики, нейротропні та міотропні
спазмолітики, антагоністи іонів кальцію, інгібітори фо5
сфодіестераз, антагоністи серотонінових рецепторів, блока5
тори Н15гістамінових рецепторів, антагоністи рецепторів ок5
ситоцину тощо) та інгібітори маткових скорочень опосеред5
кованої дії (прогестерон, серотонін; інгібітори біосинтезу
простагландинів, вивільнення окситоцину; антагоністи бен5
зодіазепамових рецепторів) [64, 13].

Серед нових токолітичних препаратів заслуговує на увагу
атосибан – блокатор окситоцину на рівні рецепторів. Оскільки
щільність рецепторів окситоцину на мембранах гладком’язових
клітин напередодні пологів збільшується, чутливість їх до
фізіологічних концентрацій окситоцину зростає. Аналогічна за5
кономірність виявляється і при передчасних пологах [64]. Про
ефективність атосибану в профілактиці передчасних пологів
повідомляють зарубіжні дослідники [65–67]. Перевагою цього то5
колітичного препарату є практична відсутність побічної дії [66].

У порівнянні з плацебо всі токолітичні препарати мають
певну терапевтичну дію щодо пролонгування вагітності на
48 год та понад 7 днів, що є необхідною передумовою проведен5
ня терапії глюкокортикостероїдами (ГКС) з метою профілак5
тики респіраторного дистрес5синдрому новонароджених
(РДСН) [68]. Для новонароджених з екстремально низькою
масою тіла пролонгування вагітності на один тиждень сприяє
зниженню неонатальної смертності на 30% [68]. Кожен день
відтермінування пологів в терміні 22–28 тиж гестації збільшує
імовірність виживання новонароджених [69]. Так,
O. Finnström зі співавторами [70] доведено, що в терміни
24–27 тижів вагітності кожен додатковий день внутрішньоут5
робного розвитку збільшує шанси виживання плода на 3%. 

Незважаючи на те що ідеальним є подовження вагітності до
завершення росту й дозрівання плода, навіть короткочасна
відстрочка пологів дає змогу ввести ГКС для запобігання роз5
витку багатьох ускладнень, зокрема РДСН [37]. Крім того,
доцільність призначення ГКС базується також на їхній здат5
ності зменшувати ризик виникнення внутрішньочерепних кро5
вовиливів у плода [71].

Беручи до уваги посилення процесів перикисного окиснення
ліпідів, при загрозі передчасних пологів для корекції цих пору5
шень доцільне застосування антиоксидантів [72]. Відкриття ролі
оксиду азоту (NO) як універсального регулятора процесів мета5
болізму дозволило по5новому підійти до розуміння молекуляр5
них механізмів низки фізіологічних та патофізіологічних про5
цесів, зокрема релаксації гладком’язової тканини матки. В останні
роки підтверджена ефективність застосування донаторів NO в
інгібуванні передчасних скорочень матки. Б.М. Венцківський [73]
вважає оптимальним застосування трансдермальних форм дона5
торів NO в інгібуванні передчасних пологів.

Попри значний прогрес щодо розроблення та впроваджен5
ня в практику нових токолітичних препаратів, на думку деяких
дослідників [74], на сьогодні в світі немає жодного медикамен5
тозного препарату, застосуванням якого можна було б пролон5
гувати вагітність. Відтак проблема профілактики невиношу5
вання вагітності залишається однією з найбільш складних.

Таким чином, викладені в численних публікаціях дані щодо
причин безпліддя свідчать про їхню мультифакторну детерміно5
ваність, що значно ускладнює розроблення ефективних методів
профілактики та лікування цього патологічного стану, визначаю5
чи необхідність дотримання диференційованих підходів при
проведенні досліджень стосовно вирішення цього завдання –
визначальної складової багатогранної проблеми репродуктивних
порушень. Втілення у практику лікування безпліддя методу IVF
& ET стало поштовхом щодо інтенсифікації наукових
досліджень з численних питань, безпосередньо пов’язаних з
безпліддям. Йдеться про з’ясування причин переривання
вагітності на різних етапах гестації, включаючи настання перед5
часних пологів, вдосконалення методів прогнозування несприят5
ливого перебігу вагітності, розроблення оптимальних варіантів
проведення комплеку превентивних заходів і перманентної ко5
рекції розладів системного та локального гомеостазу. У всьому
світі продовжуються наукові дослідження різновекторного спря5
мування щодо вивчення причин безпліддя та невиношування,
розроблення інформативних параклінічних тестів прогнозуван5
ня передчасних пологів та подальшого пошуку більш ефектив5
них методів превентивного та корекційного лікування.
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Современное состояние проблемы бесплодия 

и невынашивания беременности: 

перспективы улучшения ситуации 

при применении оплодотворения in vitro

Л.И. Сегедий

В обзорной статье представлены данные многочисленных публикаций
о мультикомпонентной детерминированности репродуктивнных рас5
стройств. Детально изложены причины бесплодия и невынашивания
беременности, патогенетические механизмы их развития, современные
возможности коррекции констатированных нарушений. Акцентирова5
но внимание на достижениях современной репродуктологии, связан5
ных с внедрением в практику вспомогательных репродуктивных тех5
нологий. Проанализированы причины прерывания беременности на
последовательных этапах гестации, эффективность разных методов ле5
чения. Наведены данные об информативности применяемых в настоя5
щее время параклинических тестов прогнозирования преждевремен5
ных родов и возможностях пролонгирования сроков беременности.
Обоснована целесообразность продолжения научных исследований с
целью разработки оптимальных вариантов ведения беременности, на5
ступившей после экстракорпорального оплодотворения.
Ключевые слова: бесплодие, причины, невынашивание беременнос�
ти, прогнозирование, лечение.

The current state of the infertility problem 

and pregnancy loss: perspectives of 

improvement with the use 

of in vitro fertilization

L.I. Segedii

The data of many publications on multicomponent reasons of repro5
ductive disorders are presented in this survey. The causes of infertility
and miscarriage, pathogenetic mechanisms of their development, the
modern possibility of correction of the disorders are set out in detail.
The attention is focused on the achievements of reproduction related
to development of assisted reproductive technologies. The causes of
pregnancy loss in the successive stages of gestation, the effectiveness of
different treatments are analysed. Informative data of currently used
paraclinical tests predicting preterm birth and possibilities of pregnan5
cy prolongation are analysed. The necessity to continue the scientific
research with the aim to elaborate optimal variants of pregnancy care
after IVF. 

Key words: infertility causes, miscarriage, prognosis, treatment, in vitro
fertilization.
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Метою дослідження було визначення впливу премеди*
кації із застосуванням анксіолітиків подовженої дії на хід
анестезіологічного забезпечення хворих, яким проведено
оперативне лікування захворювань матки в об’ємі
надпіхвової ампутації матки з придатками та без них, екс*
тирпації матки, тотальної ампутації матки. У всіх групах
використана однакова методика анестезіологічного за*
безпечення – тотальна внутрішньовенна анестезія з ендо*
трахеальною штучною вентиляцією легень. Обстежено 85
хворих в умовах гінекологічного відділення, які були
розділені на чотири групи. Перша (1*а) група (22 хворі)
без супутньої патології інших систем та зі стандартною
перемедикацією; 2*га група (21 хвора) із супутньою пато*
логією серцево*судинної системи та зі стандартною пре*
медикацією. В 3*й групі додатково до стандартної преме*
дикації жінкам призначали гідазепам в дозі 50 мг/добу; в
4*й групі жінкам з супутньою патологією серцево*судин*
ної системи додатково призначали гідазепам в дозі
150 мг/добу. Установлено, що додаткове використання
гідазепаму у наведених схемах забезпечує стабілізацію
психосоматичного стану хворих перед оперативним втру*
чанням; сприяє нормалізації середнього артеріального ти*
ску, частоти серцевих скорочень, стійкому гіпнотичному
та міорелаксувальному ефекту під час наркозу. Однак до*
даткове застосування гідазепаму в премедикації подов*
жує термін виходу з наркозу, період неадекватного ди*
хання, що вимагає використання декураризації та більш
тривалого спостереження і респіраторної підтримки в
кінці оперативного втручання. Рекомендовано активніше
застосовувати описану схему розширеної премедикації з
урахуванням виявлених ефектів в анестезіологічному за*
безпеченні даної категорії хворих.
Ключові слова: передопераційна підготовка, наркоз при опе�
раціях на матці.

Одним з головних питань, яке залишається в центрі уваги
анестезіологів, є проблема захисту хворих від опе5

раційної травми та адекватності загальної анестезії. Це не
дивно, оскільки надмірна стресорна реакція, що виникає вже
в доопераційний період під впливом основного і супутніх за5
хворювань, інтоксикації, гіповолемії та психоемоційного на5
пруження, під час оперативного лікування ще більше зрос5
тає і призводить до високого рівня нейроендокринної напру5
женості. Це, в свою чергу, призводить до значної інтен5
сифікації метаболізму, виражених порушень гемодинаміки і
інших несприятливих змін, які спричинюють не тільки
місцеві ураження, але й різні системні розлади [1, 3].

Оцінка стану хворого перед оперативним втручанням
має важливе значення для будь5якої анестезії. Психо5
емоційний фактор є потужним тригером психосоматичних
реакцій, які суттєво впливають як на як загальну, так і
реґіонарну анестезію [2, 4]. Відомо, що оптимальною фар5

макологічною групою препаратів для заспокоєння
пацієнта є похідні бензодіазепінів, які мають як таблетова5
ну (ентеральну) форму для тривалої дії, так і парентераль5
ну форму для швидкої та короткотривалої дії. Необхідно
також зазначити високу доступність даної групи препа5
ратів у клінічній практиці. Саме тому для корекції психо5
емоційного стресу нами використані сибазон та гідазепам.
Використання анксіолітика подовженої дії (гідазепаму) в
передопераційній підготовці суттєво знизило рівень пси5
хосоматичних порушень, однак цей препарат продовжує
свою дію під час оперативного втручання і в післяопе5
раційний період [5]. 

Мета дослідження: визначити вплив використаних схем
премедикації із застосуванням анксіолітиків подовженої дії на
хід анестезіологічного забезпечення даних категорій хворих.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Обстежено 85 хворих в умовах гінекологічного відділен5
ня, яким виконано оперативне лікування захворювань матки
в об’ємі надпіхвової ампутації матки з придатками та без них,
екстирпації матки, тотальної ампутації матки. Обстежені
хворі були розділені на чотири групи. Групи рандомізовані за
віком, патологією та об’ємом оперативних втручань. 43 хво5
рих було розділено на 2 контрольні групи: 15а група –
22 хворі без супутньої патології інших систем та зі стандарт5
ною передопераційною підготовкою, 25а група – 21 хвора з
супутньою патологією серцево5судинної системи та зі стан5
дартною передопераційною підготовкою. Інші дві групи
порівняння (42 пацієнтки) – хворим 35ї та 45ї груп додатково
в передопераційну підготовку включали гідазепам. Причому
35я група, крім стандартної премедикації, отримувала гідазе5
пам в дозі 50 мг/добу – 1 таблетка 0,05 г per os ввечері перед
оперативним втручанням; 45а група з супутньою патологією
серцево5судинної системи (гіпертонічна хвороба, ішемічна
хвороба серця, стійка гіпертензія іншого походження з вико5
ристанням гіпотензивної терапії) – додатково отримувала
гідазепам в дозі 150 мг/добу – по 1 таблетці 3 рази протягом
доби перед операцією. У всіх групах хворим проводили стан5
дартну премедикацію за 30–40 хв до оперативного втручання,
яка включала атропін в дозі 0,5–1,0 мл, димедрол 1% – 1,0 мл,
сибазон – 0,5% – 2,0 мл внутрішньом’язово. У всіх групах ви5
користана однакова методика анестезіологічного забезпечен5
ня – тотальна внутрішньовенна анестезія (ТВА) з ендотрахе5
альною штучною вентиляцією легень.

Оцінювали стартові показники середнього артеріального
тиску (САТ), частоту серцевих скорочень (ЧСС) до операції,
максимальні та мінімальні показники під час анес5
тезіологічного забезпечення та в кінці оперативного втру5
чання; кількість використаних засобів для наркозу та про5
тективних симптоматичних засобів; частоту декураризації;
тривалість неадекватного дихання, термін до відновлення
мовного контакту.
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У дослідження не брали участь (критерій виключення)
хворі з декомпенсованою серцевою недостатністю, пато5
логією м’язової системи, цукровим діабетом, злоякісними
пухлинами.

Статистичне оброблення результатів проводили з вико5
ристанням методів параметричного аналізу. Для визначення
достовірності відмінностей між групами за аналізованим по5
казником використовували t5критерій Стьюдента. Рівень
достовірності коефіцієнта оцінювали стандартним способом
і вважали прийнятним при р 0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

При порівняльному аналізі гемодинамічних показників
анестезіологічного забезпечення хворих 1–45ї груп виявлені
закономірності, наведені в табл. 1.

Вихідний САТ у пацієнтів 15ї та 25ї контрольних груп
до операції був підвищений відповідно до 103,2±4,3 та
107,8±4,9 мм рт.ст. Використання гідазепаму в премеди5
кації вірогідно впливало на стабілізацію цього показника
ближче до фізіологічних величин у пацієнтів 35ї
(86,7±3,8 мм рт.ст.) та 45ї (91,2±3,2 мм рт.ст.) дослідних
груп у порівнянні з контрольними. Причиною підвищеного
тиску у хворих контрольної 15ї групи був психоемоційний
фактор, який усунули за рахунок гіпнотичного ефекту за5
гального знеболювання, про що свідчить вірогідне знижен5
ня як максимального (91,6±2,6 мм рт.ст.), так і мінімально5
го (78,9±3,6 мм рт.ст.) САТ, протягом загальної анестезії.
Слід зазначити, що в 25й контрольній групі, у жінок із су5
путньою патологією серцево5судинної системи за рахунок

гіпнотичного ефекту засобів для наркозу не вдалося
стабілізовувати гемодинаміку, про що свідчить відсутність
вірогідного зниження максимальної межі коливання САТ
(108,9±3,7 мм рт.ст.) протягом наркозу. Ефект досягався за
рахунок симптоматичних (гіпотензивних) препаратів, про
що свідчить вірогідне зниження мінімальної межі САТ до
84,9±3,5 мм рт.ст. у цій групі. Використання гідазепаму у
пацієнтів 35ї та 45ї дослідних груп сприяло нормальному
стану хворої під час перебігу загального знеболювання і
відсутності вірогідного коливання гемодинаміки протягом
анестезії. У кінці оперативного втручання в обох контроль5
них групах виявлено підвищення САТ до показників, що
вірогідно не відрізнялися від передопераційних
(відповідно 99,4±3,4 та 101,8±4,3 мм рт.ст.), тоді як у
дослідних групах такої закономірності не виявлено. 

Таким чином, використання гідазепаму сприяло
стабілізації САТ протягом загальної анестезії в більш
фізіологічному діапазоні. 

При порівняльному аналізі динаміки показника ЧСС ви5
явлені схожі загальні закономірності. Так, вихідна ЧСС у
пацієнтів 15ї (91,2±3,2 за 1 хв) та 25ї (94,2±3,2 за 1 хв) конт5
рольних груп до операції був вірогідно підвищений в
порівнянні з дослідними 35ю (78,9±3,6 за 1 хв) та 45ю
(82,6±3,1 за 1 хв) групами, що свідчить про ефективність гіда5
зепаму в профілактиці психоемоційного стресу. У пацієнтів
35ї та 45ї груп не виявлено вірогідних коливань ЧСС протя5
гом наркозу, тоді як у 15й та 25й контрольних групах відзна5
чені такі коливання нижньої межі діапазону. У кінці опера5
тивного втручання в контрольних групах відзначається
вірогідний ріст ЧСС у порівнянні з дослідними групами. 

Таблиця 1
Ãåìîäèíàì³÷í³ ïîêàçíèêè ïðîòÿãîì àíåñòåç³îëîã³÷íîãî çàáåçïå÷åííÿ ó ïàö³ºíò³â 1–4-¿ ãðóï

Таблиця 2
Ñåðåäí³ äîçè âèêîðèñòàíèõ çàñîá³â äëÿ íàðêîçó

Примітки: * – р<0,05 в порівнянні з вихідним показником; ** – р<0,05 у порівнянні з відповідною контрольною групою.

Показники 1�а група, n=22 2�а група, n=21 3�я група, n=21 4�а група, n=21

Вихідний 
САТ, мм рт.ст.

103,2±4,3 107,8±4,9 86,7±3,8** 91,2±3,2**

Максимальний
САТ, мм рт.ст.

91,6±2,6  108,9±3,7 83,1±2,8** 89,2±3,1**

Мінімальний 
САТ, мм рт.ст.

78,9±3,6 84,9±3,5 77,2±3,2 83,4±2,5

У кінці операції
САТ, мм рт.ст.

99,4±3,4 101,8±4,3 81,3±3,6** 88,2±4,3**

Вихідна 
ЧСС за 1 хв

91,2±3,2 94,2±3,2 78,9±3,6** 82,6±3,1**

Максимальна 
ЧСС за 1 хв

89,2±3,2 86,4±3,1 84,3±4,0 85,7±3,9

Мінімальна 
ЧСС за 1 хв

79,5±2,9 67,5±2,4 73,5±2,9 75,6±2,4

У кінці операції
ЧСС за 1 хв

86,7±3,8 86,4±3,5 75,2±3,1** 76,4±3,2**

Препарати 1�а група, n=22 2�а група, n=21 3�я група, n=21 4�а група, n=21

Фентаніл
(х10:2 мкг/кг за 1 год)

81±6,7 97±7,2 65±5,2 86±4,8

Кетамін 
(мг/кг за 1 год)

2,1±0,2 1,2±0,1 2,4±0,3 1,8±0,1

Тіопентал Na
(мг/кг за 1 год)

7,6±0,6 8,5±0,8 5,3±0,4 5,6±0,4 

Дитилін
(мг/кг за 1 год)

2,9±0,3 3,4±0,4 2,1± 0,2 2,4±0,1 

Ардуан
(х10:2 мг/кг за 1 год)

5,7±0,5 6,8±0,4 5,3±0,3 5,9±0,4

Примітки: * – р<0,05 в порівнянні з контрольною групою.
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Таким чином, використання гідазепаму в дослідних гру5
пах сприяло стабілізації ЧСС протягом загальної анестезії в
більш фізіологічному діапазоні. 

При порівняльному аналізі кількості використаних за5
собів для наркозу виявлено вірогідно більше використання
деяких препаратів у хворих 15ї та 25ї контрольних груп
(табл. 2). Так, вірогідно більше використано гіпнотика
(тіопенталу відповідно 7,6±0,6 та 8,5±0,8 мг/кг за 1 год) та
міорелаксанту короткої дії (дитиліну відповідно 2,9±0,3 та
3,4±0,4 мг/кг за 1 год) у пацієнтів 15ї та 25ї груп в порівнянні
з дослідними. Вірогідної різниці у використанні інших за5
собів для загальної анестезії не виявлено. 

Таким чином, використання гідазепаму посилює гіпно5
тичний та забезпечує більш стійкий міорелаксувальний
ефект багатокомпонентної анестезії. 

Проведено порівняння ходу анестезії за частотою ви5
користання протективних засобів для корекції гемоди5
наміки (табл. 3). Виявлено більш часте використання
гіпотензивних засобів у пацієнтів 15ї та 25ї контрольних
груп відповідно на 18% та 28% та частіше застосування
гемостатиків у хворих 25ї контрольної групи на 14%. Та5
ким чином, рідше використання протективних засобів
під час анестезіологічного забезпечення у пацієнтів ос5
новних груп дає можливість вважати, що додаткове за5
стосування гідазепаму сприяє більш гладкому перебігу
загальної анестезії. 

Відомо, що використання препаратів бензодіазепіново5
го ряду в багатокомпонентних методиках атаралгезії супро5
воджується подовженням терміну виходу з наркозу залеж5
но від дози використаного анксіолітика. З метою аналізу
швидкості виходу з наркозу обстежених груп пацієнток
порівнюють частоту використання прозерину з метою де5
кураризації, тривалості періоду неадекватного дихання при
переводі на самостійне дихання та терміну відновлення
адекватного мовного контакту з хворими (табл. 4). Аналіз
наведених даних свідчить, що частота використання прозе5
рину була вища у пацієнток основних 35ї та 45ї груп
відповідно в 1,7 та 2,7 разу. Тривалість періоду неадекват5
ного дихання при переході на самостійне дихання був та5
кож вірогідно довший в 35й та 45й групах (відповідно
7,3±0,6 та 11,2±0,7 хв), де додатково використовували гіда5
зепам. Аналогічна тенденція спостерігалась при порівнянні
терміну відновлення мовного контакту з пацієнтками об5
стежених груп, який був вірогідно більший в основних 35й
та 45й групах (відповідно 10,3±0,8 та 16,9±1,2 хв). Виявле5

но також в 3,3 разу більшу частоту декураризації, вірогідно
довший період неадекватного дихання та відновлення мов5
ного контакту у пацієнток 45ї групи в порівнянні з 35ю, тоб5
то депресивний вплив на досліджувані показники був про5
порційний підвищенню дози гідазепаму.

Таким чином, використання цього препарату в премеди5
кації пропорційно дозі подовжує період виходу з наркозу
при використанні тотальної внутрішньовенної анестезії на5
ведених вище категорій хворих та сприяє подовженню
періоду неадекватного дихання при виході з наркозу, що ви5
магає частішого використання декураризації та більш три5
валого періоду спостереження і респіраторної підтримки в
кінці оперативного втручання аналогічно використанню
різних доз і груп бензодіазепінів в багатокомпонентних ме5
тодиках атаралгезії. Однак даний седативний ефект гідазе5
паму сприяв зниженню дози загальних анестетиків.

ВИСНОВКИ

1. Використання гідазепаму до операції в дозі 50 мг/добу
у хворих без патології серцево5судинної системи та
150 мг/добу за наявності такої патології сприяє стабілізації
психосоматичного стану хворих перед оперативним втру5
чанням.

2. Використання даної схеми застосування анксіолітика
забезпечує стабілізацію САТ та ЧСС протягом проведення
загальної анестезії в більш фізіологічному діапазоні.

3. Використання гідазепаму посилює гіпнотичний та
забезпечує більш стійкий міорелаксувальний ефект
внутрішньовенної багатокомпонентної анестезії,
внаслідок чого наркоз носить більш гладкий характер,
зменшується кількість використаних гіпнотичних засобів
анестезії, міорелаксантів та препаратів для корекції гемо5
динамічних порушень.

4. Додаткове застосування гідазепаму в премедикації
подовжує період виходу з наркозу досліджуваної категорій
хворих пропорційно використаній дозі та спричинює по5
довження періоду неадекватного дихання при виході з нар5
козу, що вимагає частішого використання декураризації та
більш тривалого періоду спостереження і респіраторної
підтримки в кінці оперативного втручання або використан5
ня антидотної терапії.

У подальшому рекомендовано розробити методики ве5
дення наркозу зі зменшенням сили та збільшенням керова5
ності гіпнотичного ефекту для врахування потенціювання
фонового седативного ефекту анксіолітиків.

Таблиця 3
×àñòîòà âèêîðèñòàííÿ ïðîòåêòèâíèõ çàñîá³â ï³ä ÷àñ àíåñòåç³¿ ó ïàö³ºíò³â 1–4-¿ ãðóï

Таблиця 4
Äèíàì³êà ïîêàçíèê³â âèõîäó ç íàðêîçó ó ïàö³ºíò³â 1–4-¿ ãðóï

Препарати
1�а група,

n=22, %

3�я група,

n=21, %

Різниця,

%

2�а група,

n=21, %

4�я група,

n=21, %

Різниця,

%

Глюкокортикоїди 2 (9) 1 (5) 4 1 (5) 0 (0) 5

Гіпотензивні 7 (32) 3 (14) 18 12 (57) 6 (29) 28

Інші види протекції (гемостатики та ін. ) 3 (14) 2 (10) 4 8 (38) 3 (14) 14

Показники
1�а група,

n=22, %

3�я група,

n=21, %

Різниця, 

в раз/%

2�а група,

n=21, %

4�я група,

n=21, %

Різниця,

в раз/%

Частота декураризації (хворих) 3 (14) 5 (24)
1,7 разу

10
4 (19) 11(52)

2,7 разу
33

Термін неадекватного дихання (хв) 5,1±0,5 7,3±0,6 * 7,6±0,6 11,2±0,7** * 

Термін відновлення мовного контакту (хв) 6,8±0,6 10,3±0,8 * 9,5±0,7 16,9±1,2** *

Примітки: * – р<0,05 в порівнянні з контрольною групою;  ** – р<0,05 в порівнянні з 3�ю групою.
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Сравнительная характеристика влияния 

анксиолитиков на ход анестезиологического

обеспечения при операциях на матке

Н.Л. Гомон

Целью исследования было определение влияния премедикации с при5
менением анксиолитиков длительного действия на ход анестезиологи5
ческого обеспечения больных, которым проведено оперативное лечение
заболеваний матки в объеме надвлагалищной ампутации матки с при5
датками и без них, экстирпации матки, тотальной ампутации матки. Во
всех группах использована одинаковая методика анестезиологического
обеспечения – тотальная внутривенная анестезия с эндотрахеальной
искусственной вентиляцией легких. Обследовано 85 больных в услови5
ях гинекологического отделения, которые были разделены на четыре
группы. Первая (15я) группа (22 больные) без сопутствующей патоло5
гии других систем и со стандартной премедикацией; 25я группа (21
больная) с сопутствующей патологией сердечно5сосудистой системы и
стандартной премедикацией. В 35й группе в дополнение к стандартной
премедикации женщинам назначали гидазепам в дозе 50 мг/сут; в 45й
группе женщинам с сопутствующей патологией сердечно5сосудистой
системы дополнительно назначали гидазепам в дозе 150 мг/сут. Уста5
новлено, что дополнительное использование гидазепама в приведенных
выше схемах обеспечивает стабилизацию психосоматического состоя5
ния больных перед оперативным вмешательством; способствует норма5
лизации среднего артериального давления, частоты сердечных сокра5
щений, устойчивому гипнотическому и миорелаксирующему эффекту
во время наркоза. Однако дополнительное применение гидазепама в
премедикации увеличивает срок выхода из наркоза, период неадекват5
ного дыхания, требует использования декураризации и более длитель5
ного наблюдения, респираторной поддержки в конце оперативного вме5
шательства. Рекомендуется активнее применять описанную схему рас5
ширенной премедикации с учетом выявленных эффектов в анестезио5
логическом обеспечении данной категории больных. 
Ключевые слова: предоперационная подготовка, наркоз при опе�
рациях на матке.

Comparative characteristics 

of anxiolytic influence on the course 

of anesthesia during surgery on the uterus

M.L. Gomon

The aim of the study was to determine the effect of premedication
with using prolong anxiolytics for the anesthesia in patients with
surgical treatment of the uterus in volume supravaginal hysterec5
tomy with appendages and without them, hysterectomy, total hys5
terectomy. In n all groups used the same technique of anesthetic
management 5 total intravenous anesthesia with endotracheal
mechanical ventilation. We examined 85 patients in the gynecol5
ogical department of the conditions, which were divided into 4
groups. The first group (22 patients) without comorbidity of other
systems and standard premedication; group 2 (21 patients) with
concomitant diseases of the cardiovascular system and standard
premedication. In the third group, in addition to the standard pre5
medication was administered at a dose gidazepam 50mg/day; in
group 4 with concomitant diseases of the cardiovascular system in
addition to the dose administered gidazepam 150mg/day. Found
that the additional use of the above schemes whith gidazepam sta5
bilizes psychosomatic condition of the patients before surgery;
promotes normalization of mean arterial pressure, heart rate, bet5
ter muscular relaxation and hypnotic sustainable effect during
anesthesia. However, the additional use of premedication whith
gidazepam prolongs recovery from anesthesia, the period of inade5
quate breathing decontamination and requires a longer observa5
tion of respiratory support at the end of surgery. Recommended
wider use of the described scheme extended premedication taking
into account the effect of in the anesthesia providing this category
of patients. 

Key words: premedication, anesthesia during operations on uterus.
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В начале 80�х годов прошлого века на человека, пред�
ложившего полимеразную цепную реакцию (ПЦР), смот�
рели, как на чудака. Мало кто серьезно относился к пред�
ложенному им способу «узнавать» ДНК. Однако теперь
ПЦР – альфа и омега молекулярной биологии. Без этой
реакции своих точных диагнозов не узнали бы миллионы
пациенток с хламидиозом, уреаплазмозом, микоплазмой и
другими инфекциями, часто протекающими латентно.
Естественно, ПЦР используют не только в гинекологии.
Но для гинекологов и их пациенток особенно важно точно
распознавать возбудителя заболевания. По точности ре�
зультата ПЦР оставляет далеко позади микробиологи�
ческий, иммунологический и другие методы. В лаборато�
риях этот анализ несколько дороже других, но намного
информативнее. 

Открытием ПЦР мы обязаны доктор Кэри Бэнксу Мюлли5
су. На момент открытия он работал на корпорацию Cetus.

В 1984 году он готовился запатентовать свое открытие, а в
1993 году был удостоен Нобелевской премии в области химии.
Ученый оставил право использования своей разработки ком5
мерческой компании, вследствие чего вокруг метода определе5
ния ДНК разразились несколько патентных споров. 

Молекулярные биологи начали изучать ДНК с помощью
олигонуклеотидных проб еще в 705х годах прошлого века.
Искусственно синтезированные радиоактивные олигонук5
леотиды служили «пробами» для определения в препарате
ДНК специфической последовательности нуклеотидов.
Придя в лабораторию американской компании Cetus, буду5
щий первооткрыватель ПЦР Мюллис занимался синтезом
таких проб. Это было в 1979 году. К 1983 году трудоемкий
процесс, в котором был занят ученый, постепенно заменялся
автоматизированными процессами. 

В 1984 году Мюллис представил собственный стенд, по5
священный ПЦР, на одной из конференций фирмы, где рабо5
тал. К его удивлению, открытием простого способа «узнавать»
ДНК никто особо не заинтересовался. Видимо, для научного
мира простое решение оказалось таким же неожиданным, как
и для самого первооткрывателя. По собственному признанию
Кэри Мюллиса, удачные идеи приходят в голову неожиданно.
С ним это произошло в одну из апрельских ночей 1983 года,

когда ученый, сидя за рулем своего автомобиля, по собствен5
ному высказыванию, «пробирался по освещенной луной гор5
ной дороге в секвойные леса Северной Калифорнии. Мысль
моя случайно натолкнулась на процесс, благодаря которому
можно получать копии генов в неограниченных количествах.
Теперь его называют полимеразной цепной реакцией». Опять
же, по словам ученого, «ПЦР дает возможность в течение дня
из одной молекулы ДНК получать 100 млрд сходных по
структуре молекул. Эта реакция очень проста в исполнении:
нужны лишь пробирка, несколько простых реагентов и источ5
ник тепла. Препарат ДНК, который необходимо копировать,
может быть чистым, а может представлять собой очень слож5
ную смесь биологических веществ. В качестве источника
ДНК подходит и биоптат ткани пациента, и одиночный чело5
веческий волос, и капля засохшей крови, обнаруженная на ме5
сте преступления, и мозг мумии и даже тело мамонта, проле5
жавшего 40 000 лет в вечной мерзлоте». Интересно, что Мюл5
лис использовал для проведения ПЦР компоненты, которые
уже были известны не менее 15 лет.

Наука и медицина без ПЦР многим уже кажется неверо5
ятной. Большинство из тех, кто сегодня использует ПЦР в
своей практике, не знают о полной перипетий патентной ис5
тории изобретения. Мюллис, как уже было сказано, офор5
мил патент на компанию Cetus, с которой в то время работал.
Потом патент перепродавали, в итоге он достался швейцар5
ской компании Hoffmann5La Roche Inc., которая даже созда5
ла специальное подразделение для работы только над разви5
тием метода ПЦР, при этом запретила как владелец патента
другим компаниям использовать ДНК5диагностику. Конеч5
но, другие компании на это не согласились, и до 2005 года, то
есть, до истечения срока действия патента, пытались отсто5
ять право пользоваться ПЦР в своей практике. За время дей5
ствия патента некоторые компании разрабатывали похожие
методы исследования ДНК. Так появилась лигазная цепная
реакция, эзотермическая цепная реакция и другие вариации
ПЦР. С 2005 года любая компания в мире может использо5
вать ПЦР, не нарушая ничьих патентных прав.

Особенность ПЦР в том, что она дает фантастическую
для медицины точность, практически в 100% случаев пра5
вильно определяя большинство бактерий, вирусов и дру5
гих микроорганизмов. При заболеваниях, передающихся
половым путем, ПЦР зачастую является единственным
методом точно узнать «врага в лицо», именно поэтому этот
метод лабораторной диагностики так часто используют в
гинекологии.
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