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Согласно Приказу № 484 от 07.07.2009 Министерства здравоохранения
Украины «Про затвердження Змін до Положення про проведення іспитів 

на передатестаційних циклах» с 2012 года 

в журнале введена новая форма дистанционного обучения
врачей: обучающие лекции, в конце которых 

будут опубликованы вопросы к ним
Ответы на вопросы следует присылать в редакцию по почте или на электронный адрес. 
Эл. адрес: alexandra@zdr.kiev.ua
Почтовый адрес: 03039, г. Киев, а/я 36.
Необходимый минимум – 90% правильных ответов.
Врачам, приславшим 90% и более правильных ответов, будут высланы сертификаты 
Национальной медицинской академии последипломного образования им. П.Л. Шупика.

Фамилии докторов, получивших сертификаты

За правильные ответы  на тесты к

статье: «Современный взгляд

акушера�гинеколога на

патологию щитовидной железы

и ее влияние на репродуктивное

здоровье женщины (клиническая

лекция)» (Т.Г. Романенко, 

Г.Н. Жалоба, О.И. Чайка)

Шинкарук Л.В.

За правильные ответы  

на тесты к статье: 

«Комплексне лікування

дисгормональних захворювань

грудних залоз» 

(О.М. Гопчук, Т.В. Герасимова)

Власенко Л.В.
Малова В.П.

За правильные ответы  

на тесты к статье: 

«Діагностика багатоплідної

вагітності та антенатальний

догляд (клінічна лекція)»

(Т.Г. Романенко, А.В. Ткаченко,

О.І. Чайка)

Буряк М.С.
Садова М.А.

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

что дает право продолжать врачебную деятельность.
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У статті наведені дані вітчизняної та світової літератури з
актуальної проблеми акушерства – післяпологових крово-
теч: етіологія, патогенез, фактори ризику, прогнозування
та профілактика, діагностика, сучасне лікування.
Ключові слова: післяпологова кровотеча, масивна акушерська
кровотеча, утеротонічні засоби, консервативний гемостаз,
хірургічний гемостаз, перев’язування магістральних судин.

Кровотечі в практиці акушера;гінеколога посідають одне з
провідних місць, зважаючи на частоту їх виникнення та

труднощі терапії. Патологічні акушерські кровотечі (АК)
протягом багатьох років є основною причиною материнської
смертності в більшості країн світу. Щороку в світі реєстру;
ють близько 14 млн випадків післяпологових кровотеч. Май;
же 1% з них закінчується фатально. 

За даними МОЗ України в 2012 році масивні акушерські
кровотечі (МАК), на жаль, на відміну від попередніх років,
посіли перше місце в структурі всіх зареєстрованих причин ма;
теринської смертності та склали 28,0% (малюнок), що підтверд;
жує гостроту й актуальність наукового пошуку та практичного
впровадження інноваційних профілактичних і організаційно;
лікувальних заходів щодо вирішення даної проблеми [2, 9].

Поширеність післяпологових кровотеч (ППК) складає
близько 5% усіх пологів. Незважаючи на вдосконалення ме;
тодів лікування, ППК залишаються основним фактором мате;
ринської смертності (15–25%) і тяжкої захворюваності [8, 10].

. 
Класифікація АК

За даними ВООЗ ППК вважають таку кровотечу, що ста;
новить понад 500,0 мл під час пологів через природні шляхи та

1000,0 мл при розродженні шляхом кесарева розтину. У
більшості випадків це становить від 0,5% до 1,0% від маси тіла
жінки або до 15,0% від об’єму циркулюючої крові (ОЦК). Як;
що вчасно зупинено таку кровотечу, то клінічно не спостеріга;
ють порушень гемодинаміки та ознак геморагічного шоку.

Патологічною АК вважають крововтрату 1,0–1,5% від
маси тіла або до 20% від ОЦК, яка може призвести до роз;
витку геморагічного шоку в разі продовження кровотечі та
недостатньої інфузійно;трансфузійної терапії (ІТТ).

Масивна акушерська кровотеча (МАК) – це кровоте;
ча, що становить більше 1,5% від маси тіла (більше 25% від
ОЦК) або заміщення 50% ОЦК протягом трьох годин [2, 3].

Класифікація за МКХ�10

О72 Післяпологова кровотеча (включно: кровотеча
після народження плода)

О72.0 Кровотеча у третій період пологів
– Пов’язана з затримкою, ущемленням або щільним

прикріпленням/ прирощенням плаценти
– Затримка плаценти не уточнена
О72.1 Інша негайна післяпологова кровотеча
– Кровотеча після народження плаценти
– Післяпологова кровотеча (атонічна) не уточнена
О72.2 Пізня або вторинна післяпологова кровотеча
– Кровотеча, яка пов’язана з затримкою частин плаценти

чи оболонок
– Затримка продукту запліднення не уточнена після пологів 
О72.3 Післяпологове порушення згортання крові
Післяпологові:
– Афібриногенемія
– Фібриноліз.

Прогнозування та профілактика АК

Причинами ППК можуть бути порушення одного чи
декількох з чотирьох основних процесів. Кровотеча може ви;
никнути, насамперед, у разі, якщо за будь;яких причин мат;
ка буде неспроможна повноцінно скоротитися та зумовити
тим самим зупинення кровотечі з плацентарної ділянки.
Крім того, затримка частин посліду та згортків крові, а також
травма пологових шляхів можуть призвести до значної кро;
вовтрати, особливо, якщо вона не діагностована своєчасно.
Також ППК може виникати на тлі вроджених або набутих
порушень гемокоагуляції, які можуть бути ізольованими або
поєднаними з іншими факторами ризику. Для кращого за;
пам’ятовування та практичного використання всі ці причи;
ни можуть бути поділені на так звані «чотири Т»: Тонус,
Тканина, Травма та Тромбін (табл. 1) [4, 7, 13].

Таким чином, наведені табл. 1 і 2 дані дозволяють прак;
тичному лікарю отримати відповіді на такі запитання:

Чи є у вагітної/роділлі фактори ризику ППК та яка при;
чина або комбінація причин (Тонус, Травма, Тканина,
Тромбін) можуть бути задіяні у виникненні ППК?
(див. табл. 1).

УДК 618.714�005.1�092�08

Післяпологові кровотечі: етіологія, патогенез,
профілактика та сучасні методи лікування
О.В. Голяновський, М.В. Хименко, І.Д. Галич, Ю.В. Слободян

Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л.Шупика, м. Київ
Київський обласний центр охорони здоров’я матері та дитини

Анестезіологічні ускладнення

Гестози

Емболія навколоплодовими водами

ТЕЛА

Сепсис

МАК

ЕГП

1,6%
1,6%

25,0%

28,0%
23,8%

9,2%

10,8%

Структура причин материнської смертності за 2012 рік 
(дані МОЗ України – 12,5*10 000)
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Таблиця 1
Прогностичні фактори ризику розвитку АК (модифікована таблиця «4 Т»)

Таблиця 2
Фактори ризику ППК, які можна ідентифікувати до початку пологів

Рекомендації 

Наступні фактори ризику асоціюються зі значним підвищенням ризику ППК. Жінки з цими факторами мають народжувати
в закладах, де невідкладна допомога може бути надана у повному обсязі (Рівень рекомендації В)

Фактор ризику
Відношення шансів розвитку ППК

(кратність збільшення ризику)

Передчасне відшарування плаценти 13

Передлежання плаценти 12

Багатоплідна вагітність 5

Прееклампсія/ гестаційна гіпертензія 4

Рекомендації 

Наступні фактори ризику також асоціюються зі значним (але меншим) ризиком ППК. 
Ці фактори слід брати до уваги під час вибору оптимального закладу для розродження (Рівень рекомендації В)

Жінка, що народжує вперше 3C5

ППК в анамнезі 3

Ожиріння 2
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Наскільки ризик ППК є великим (кількісно)? (Або у
скільки разів існуючий фактор або фактори підвищують ри;
зик кровотечі) (див. табл. 2) [7, 12]. 

Доказові методи профілактики ППК 

(RCOG, 2008)

• АВТПП (активне ведення третього періоду пологів)–
зменшує об’єм крововтрати та ризик виникнення ППК
(А).

• Профілактичне рутинне введення утеротонічних пре;
паратів у ІІІ період пологів у всіх роділей зменшує ри;
зик розвитку ППК на 60% (А).

• Для роділей, які народили через природні шляхи, без
факторів ризику ППК, окситоцин (10 МО
внутрішньом’язово) є утеротонічним препаратом вибо;
ру для профілактики ППК в ІІІ період пологів (А).

• У групі жінок вкрай високого ризику АК внутрішньо;
венне введення 100 мкг карбетоцину зменшує об’єм
крововтрати та можливість виникнення ППК (В).

• У разі розродження шляхом кесарева розтину
внутрішньовенне введення 10 МО окситоцину не;
обхідне з утеротонічною метою та для зменшення
об’єму крововтрати (С).

• Синтометрин застосовують для профілактики легкої
АК (500–1000 мл) за відсутності у жінки гіпертензив;
них порушень (у випадках низьких показників гемо;
глобіну в антенатальний період), але підвищує ризик
блювання (С).

• Мізопростол у дозі 800 мкг ректально необхідно засто;
совувати у випадках продовження кровотечі (більше
1000 мл) та попереднього використання окситоцину та
синтометрину  (А).

• Усім жінкам з кесаревим розтином в анамнезі не;
обхідно провести перед розродженням ультразвукове
дослідження (УЗД) з метою встановлення локалізації
плаценти. Магнітно;резонансна томографія (МРТ) до;
помагає у встановленні діагнозу врощення плаценти
(placenta accreta/percreta)  (С). 

• Жінки з підозрою на placenta accreta/percreta мають
дуже високий ризик розвитку МАК. Якщо placenta acc;
reta/percreta діагностована антенатально необхідно
розробити план розродження мультидисциплінарно
(акушер;гінеколог, анестезіолог, трансфузіолог, неона;
толог), а в разі наявної екстрагенітальної патології – із
залученням профільних фахівців. Необхідно підготу;
вати достатню кількість одногрупної крові, свіжозамо;
роженої плазми, забезпечити готовність персоналу та
апаратури до проведення інтенсивної терапії (С).

• Доведено ефективність профілактичного накладання ліга;
тур або проведення емболізації гіпогастральних артерій у
разі встановлення діагнозу рlacenta accreta (В) [11, 12].

Види ППК

1. Первинні (ранні) ППК, які виникають в ранній після;
пологовий період або протягом 24 год після пологів.

2. Вторинні (пізні) ППК, які виникають після 24 год та
до 6 тиж після пологів [12]. 

Рання (первинна) ППК
До 80% усіх ППК становлять атонічні кровотечі. 
Основні клініко-лабораторні прояви 
Кровотеча може бути 2 видів: 
– профузна кровотеча розпочинається відразу після на;

родження плода, масивна (за декілька хвилин >
1000 мл); матка залишається атонічною, не скоро;
чується; швидко розвивається гіповолемія, гемо;
рагічний шок; 

– хвилеподібна кровотеча розпочинається після скоро;
чення матки, кров виділяється невеликими порціями,
крововтрата збільшується поступово. Характерно чер;
гування атонії матки з відновленням тонусу, зупинен;
ням та продовженням кровотечі. 

Стратегічними етапами лікування ППК є:
– якомога більш точне визначення об’єму крововтрати;
– катетеризація 2 периферійних вен катетерами достатньо;

го діаметра (G16;18) та катетеризація сечового міхура;
– термінове клініко;лабораторне обстеження (група

крові і Rh;фактор, аналіз крові та сечі загальний, час
згортання крові, коагулограма); 

– етіотропна терапія відповідно до причини виник;
нення кровотечі (ручна ревізія стінок матки, ушивання
розривів, застосування сучасних утеротонічних препа;
ратів – карбетоцин 100 мкг внутрішньовенно струмин;
но, гемостатичних засобів – транексамова кислота
10–15 мкг/кг) – див. табл. 1;

– своєчасна та відповідна сучасним вимогам ІТТ з адек�
ватним відновленням ОЦК кристалоїдами та колоїда;
ми, факторами згортання крові (розчин Рінгера, СЗП,
кріопреципітат, транексамова кислота) та функції транс;
порту кисню (еритроцитарна маса) за показаннями;

– застосування проміжного етапу в разі неефектив;
ності консервативних методів зупинення кровотечі
(дворучна компресія матки, компресія аорти, балонна
тампонада матки);

– своєчасний і адекватний хірургічний гемостаз (по;
чинати з органозберігальної методики зупинення кро;
вотечі шляхом послідовної часткової деваскуляри;
зацію матки), а за неефективності зазначених засобів –
тотальна або субтотальна гістеректомія без придатків;

– постійний апаратний та лабораторний контроль
гемодинаміки та показників згортання крові, основних
життєвих функцій організму, гомеостазу [12] .

Післяпологова вторинна (пізня) кровотеча
Основні причини пізніх ППК:
– затримка частин плаценти або посліду;
– гнійно;септичні ускладнення післяпологового періоду;
– не діагностовані своєчасно гематоми піхви;
– розходження швів на рані матки (після кесарева розти;

ну або розриву матки);
– причини, не пов’язані з вагітністю та пологами (розрив

варикозних вузлів вен піхви, рак шийки матки та ін.).
Алгоритм надання медичної допомоги
1. Оцінювання величини крововтрати доступними мето;

дами.
2. Катетеризація 2 периферійних вен.
3. Огляд пологових шляхів.
4. Інструментальна ревізія порожнини матки – за пока;

заннями під внутрішньовенним знеболюванням.
5. Внутрішньовенне введення утеротоників (окситоцину

10–20 ОД на фізіологічному розчині – 400,0 або 0,2 мг
метилергометрину).

5. У разі продовження кровотечі – мізопростол 800 мкг
ректально (А). 

6. Відновлення об’єму ОЦК.
7. При крововтраті >1,5% маси тіла – хірургічний гемостаз

за органозберігальною методикою. За неефективності
перев’язування магістральних судин матки – екстир;
пація матки (гістеректомія) без придатків [1, 15, 12] .

Порушення згортання крові, що розвиваються в разі
МАК, потребують комплексної полікомпонентної терапії,
яку здійснюють одночасно з наведеними вище заходами:

1. Зупинення кровотечі (хірургічний гемостаз за орга;
нозберігальною методикою).
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2. Корекція показників гемодинаміки (відновлення ОЦК
– інфузії препаратів модифікованого желатину, СЗП, крис;
талоїди в збалансованому співвідношенні).

3. Корекція порушень в системі гемостазу з урахуванням
клініки та фази ДВЗ;синдрому: 

– препарати крові: CЗП, тромбоконцентрат; 
– антифібринолітики: транексамова кислота

(10–15 мг/кг); апротинін (500–700 тис. АТО, ОІК),
гордокс, трасилол, контрикал; 

– фактори згортання крові: препарати протромбінового
комплексу, рекомбінантний VIIa фактор.

Підготовчий організаційний етап (крок 1): має бути
прописаний в кожному родопомічному закладі з чітким ал-
горитмом дій кожного співробітника в разі виникнення ур-
гентної ситуації, особливо, яка пов’язана з кровотечею.
Підготовка до терапії ППК має дуже важливе значення і
включає такі основні моменти:

Крок 1: Первинне оцінювання стану та терапія
• Чітка організація роботи всього медичного персоналу,

який бере участь у наданні допомоги. Кожний медичний
працівник повинен заздалегідь знати свої дії в разі ур;
гентної ситуації, виконувати їх швидко та кваліфіковано.

Кроковий алгоритм дій у разі ППК
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• Виклик досвідченого акушера;гінеколога, який володіє по;
вним об’ємом хірургічних методів зупинення кровотечі, анес;
тезіолога, лаборанта, завідувача відділення переливання крові.

• Первинне оцінювання об’єму крововтрати гравімет;
ричними методами.

• Оцінювання загального стану і вітальних функцій
жінки (свідомість, пульс, АТ, частота дихання, темпе;
ратура тіла, колір шкірних покривів). 

• Якщо жінка перебуває у стані свідомості, слід визначи;
ти алергологічний анамнез.

• Визначитися з місцем надання медичної допомоги (по;
логова зала, операційна, відділення реанімації).

• Катетеризувати сечовий міхур.
• Катетеризувати 2 периферійні вени катетерами достат;

нього діаметра (G16;18) для швидкого відновлення ОЦК
та проведення адекватної за об’ємом та якістю ІТТ.

• Перевірити групу крові та резус;фактор породіллі, взяти
кров для визначення часу згортання крові за Лі–Уайтом,
провести пробу на сумісність, коагулограму.

• Перевірити наявність препаратів крові, антифібри;
нолітиків, апротиніну, препаратів протромбінового ком;
плексу, рекомбінантного VIIa фактора згортання крові [16].

• Переливання еритроцитарної маси, препаратів крові
здійснює заздалегідь призначений лікар з чергової бри;
гади або лікар;трансфузіолог.

• За необхідності транспортування породіллі в інше
відділення або стаціонар більш високого рівня надання
медичної допомоги, виникнення кровотечі поза межами
стаціонару показано накладання непневматичного проти;
шокового костюму.

Крок 2: Цілеспрямована терапія – «4 Т»
Терапія АК згідно з етіологічними факторами «4Т»: руч;

на (переважно) або інструментальна ревізія стінок матки, бе;
режний зовнішній масаж матки, ушивання розривів полого;
вих шляхів, лапаротомія в разі розриву матки, ІТТ із засто;
суванням препаратів крові, кровозамінників, транексамової
кислоти. У більшості випадків на цьому етапі АК має харак;
тер керованої та не є масивною.

Крок 3: Масивна післяпологова некерована кровотеча 
Разом із розгортанням операційної паралельно в часі ви;

конують місцеві заходи щодо зменшення об’єму крововтрати
як проміжний етап між консервативними та хірургічними
заходами боротьби з МАК.

Цей етап особливо важливий у разі швидкого розвитку
великої за об’ємом крововтрати. Існує 3 методи тимчасово;
го зупинення кровотечі та зменшення об’єму крововтрати
перед хірургічним етапом: 

; дворучна компресія матки;
; компресія черевної аорти;
; балонна тампонада матки.
Цей етап допомоги можна назвати проміжним перед

проведенням хірургічного гемостазу, тривалість якого не
має перевищувати 30 хв.

NB! Ці маніпуляції, зазвичай, проводять тільки в тому
разі, коли терапія утеротонічними препаратами була не-
ефективна і кровотеча продовжується.

Крок 4: Хірургічний гемостаз
Згідно з сучасною концепцією боротьби з ППК та реко;

мендацій ВООЗ, впровадження інноваційних технологій
комплексного підходу до терапії післяпологових/інтраопе;
раційних кровотеч пріоритетним має бути виконання орга;
нозберігальних методів хірургічного гемостазу, особливо в
разі виникнення атонічної кровотечі [4, 5, 9].

Методи хірургічного гемостазу

На сучасному етапі виділяють декілька методів
хірургічного гемостазу щодо спинення МАК з виконанням

поетапної часткової деваскуляризацію матки, що мають чіткі
показання. Слід зазначити, що видалення матки з метою зу-
пинення кровотечі виконують тільки за неефективності за-
стосування попередніх органозберігальних методів та про-
довження кровотечі або в разі діагностування істинного
прирощення плаценти [11]. У цілому розрізняють такі мето;
ди хірургічного гемостазу МАК: 

І. Двостороннє перев’язування маткових судин.
ІІ. Двостороннє перев’язування яєчникових судин.
ІІІ. Білатеральне перев’язування внутрішніх клубових

(гіпогастральних) артерій.
ІV. Накладання компресійних швів на матку.
V. Радикальні операції (субтотальна і тотальна гістерек;

томія). 
І, II. Накладання лігатур на маткові та яєчникові суди-

ни – є ефективними методами зупинення масивної ППК.
Існує декілька способів проведення цієї операції. Можливе
окреме або сумісне перев’язування маткової артерії та вени.
У разі кровотечі, що продовжується, та неефективності на;
кладання першої лігатури можливе накладання нижче дру;
гої лігатури з метою перев’язування низхідної гілки маткової
артерії. Але в цьому випадку слід пам’ятати про анатомічну
близькість сечоводу, який знаходиться параметрально на
відстані 1,5–2,0 см на рівні внутрішнього вічка матки і має
перехрест із загальним стовбуром маткової артерії. Односто-
роннє накладання лігатур неефективне!

Для посилення утеротонічного ефекту доцільно разом з
білатеральним перев’язуванням маткових судин накладати
лігатури на яєчникові судини з обох сторін [6].

ІІI. Перев’язування внутрішніх клубових (гіпогаст-
ральних) артерій.

Показання: 
• Атонія матки, коли інші методи лікування були не;

ефективними.
• До або після гістеректомії – коли об’єм крововтрати

>1500,0 мл.
• У комплексній терапії коагулопатичної кровотечі.
• Кровотеча з під листків широкої зв’язки матки, стінки

таза, параметральної клітковини.
• Дифузна кровотеча з ділянки без чіткого визначення

джерела кровотечі та ложа судини.
• Розрив матки з відривом маткової артерії.
• Глибокі розриви шийки матки та склепінь піхви з

технічними труднощами їхнього ушивання [17].
Основні етапи операції перев’язування внутрішніх клу;

бових артерій інтраперитонеальним доступом [6]:
1. Лапаротомія – нижньосерединна або інтеріліакальним

розрізом.
2. Продольний розріз заднього листка парієтальної оче;

ревини.
3. Дисекція внутрішньої клубової артерії (Дуже обереж;

но! Це пов’язано з анатомічною близькістю вени).
4. Підведення лігатури під артерію.
5. Накладання лігатури на гіпогастральну артерію. 
ІV. Компресійні шви на матку
В останні 10 років для зупинення ППК стали широко ви;

користовувати компресійні шви на матку. Три найбільш по;
ширені методики – це шви за B;Lynch, множинні квадратні
шви, описані Cho зі співавторами та шви за Pereira. Ефек;
тивність накладання компресійних швів складає 70–90% [4].

V. Показання до проведення гістеректомії. За даними
ВООЗ показник гістеректомії при ППК в середньому стано;
вить 1 випадок на 1000 пологів.

1. Патологія плацентації (placenta previa, placenta accre;
ta, increta, percreta). Ця патологія зустрічається у жінок
після попереднього розродження шляхом кесарева розтину,
абортів, запальних процесів ендометрія. На даний момент це
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основне показання для радикальної операції. З метою змен;
шення інтраопераційної крововтрати, профілактики коагу;
лопатичних проявів на тлі цієї тяжкої акушерської патології
можливе спочатку проведення перев’язування внутрішніх
клубових артерій з наступним виконанням екстирпації мат;
ки. Найчастіше така послідовність доцільна в разі поєднання
placenta previa та placenta accreta/increta.

2. Передчасне відшарування нормально розташованої
плаценти з міжм’язовими крововиливами і просякненням
кров’ю міометрія та розвитком матки Кувелера (Couvelaire).

3. Атонія матки не чутлива до утеротонічних препаратів
та за відсутності ефекту від перев’язування магістральних
судин матки (маткових, яєчникових, внутрішніх клубових
артерій) або накладання компресійних швів.

4. Розрив матки з відривом судин матки та масивною
кровотечею, коли перев’язування внутрішніх клубових ар;
терій було неефективним.

Надпіхвову ампутацію матки (субтотальну гістеректомію)
виконують тільки в разі істинного прирощення плаценти без
значної крововтрати та ДВЗ;синдрому. (Виключення стано;
вить передлежання плаценти: можливе прирощення/проро;
щення плацентою шийки матки з розвитком у післяопе;
раційний період значної кровотечі з культі шийки матки).

В усіх інших випадках розвитку МАК, стійких до консер;
вативних та хірургічних органозберігальних методів зупин;
ки кровотечі, необхідно виконувати екстирпацію матки (то;
тальну гістеректомію) без придатків [9, 11].

Крок 5: Кровотеча після екстирпації матки
Найбільш частою причиною кровотечі після проведеної

гістеректомії є коагулопатичні порушення або недостатній
гемостаз після попередньої операції. Це може статися під час
проведення екстирпації матки або в ранній післяопе;
раційний період, що призводить до необхідності виконання

релапаротомії. У багатьох випадках необхідність релапаро;
томії зумовлена певними ятрогенними причинами, які
пов’язані з неповним об’ємом хірургічного гемостазу без на;
кладання лігатур на внутрішні клубові артерії, технічні не;
доліки виконання операції, недостатньою за якістю ІТТ (хо;
ча за об’ємом вона може бути достатньою) без введення не;
обхідної кількості антифібринолітиків, апротиніну, викори;
стання препаратів крові, препаратів протромбінового ком;
плексу, рекомбінантного VIIa фактора згортання. 

Тому слід керуватися наведеними заходами згідно з кро-
ком 5, а саме: обов’язкове перев’язування внутрішніх клубо;
вих артерій, місцевий гемостаз (Серджисел–Фібриляр, спо;
ногостан), виконання тугої тампонади малого таза та піхви
серветками з амінокапроновою кислотою з подальшою ко;
рекцією коагулопатичних порушень шляхом виконання ІТТ
та введення відповідних препаратів [11, 14].

У більшості випадків МАК призводять до розвитку гемо;
рагічного шоку та ДВЗ;синдрому. У разі розвитку АК, що
становить 1,5% і більше від маси тіла, необхідно терміново
виконувати хірургічне зупинення кровотечі (Наказ МОЗ
України, 2005). У клінічній практиці в разі виникнення ма;
сивних ППК або кровотечі під час кесарева розтину до ос;
таннього часу виконували гістеректомію, проведення якої не
тільки підвищує інтраопераційну крововтрату і зумовлює
втрату репродуктивної та менструальної функцій, але й по;
рушує взаємовідношення в гіпоталамо;гіпофізарно;яєчни;
ковій системі, кровопостачанні, іннервації малого таза. Ос;
таннім часом з`являються наукові дані щодо ефективного
зупинення АК шляхом виконання органозберігальних опе;
рацій (перев’язування магістральних судин), що спричинює
ішемізацію органа, уповільнення кровотоку в матці, її скоро;
чення та зупинення кровотечі, а в подальшому зберігає ре;
продуктивну функцію жінки [18, 19]. 

Додаток 
Етапність заходів у разі розвитку ППК
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Послеродовые кровотечения: этиология, патогенез,

профилактика и современные методы лечения

О.В. Голяновский, М.В. Хименко, И.Д. Галич,

Ю.В. Слободян

В статье представлены данные отечественной и мировой литера;
туры по актуальной проблеме акушерства – послеродовых крово;
течений: этиология, патогенез, факторы риска, прогнозирование и
профилактика, диагностика, современное лечение.
Ключевые слова: послеродовое кровотечение, массивное акушерское
кровотечение, утеротонические препараты, консервативный гемо�
стаз, хирургический гемостаз, перевязка магистральных сосудов.

Postpartum haemorrhage: etiology, pathogenesis,

prevention and contemporary treatment

O.V. Golyanovskiy, M.V. Himenko, I.D. Galich,

I.V. Slobodyan 

Data of the domestic and world literature on an actual problem of
obstetrics – postpartum haemorrhage are presented in the article: eti;
ology, pathogenesis, risk factors, forecasting and prevention, diagnos;
tics, modern treatment.
Key words: postpartum haemorrhage, massive obstetric haemorrhage ,
uterotonic drugs, conservative hemostasis, surgical hemostasis, hypogas�
tric artery ligation.
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1. Післяпологова кровотеча (ППК) – це:
❑ Така, що становить понад 500,0 мл під час пологів че;

рез природні пологові шляхи та 1000,0 мл при розро;
дженні шляхом кесарева розтину

❑ Така, що становить понад 350,0 мл під час пологів че;
рез природні пологові шляхи

❑ Така, що становить понад 0,5% від маси тіла жінки.

2. Утеротонічні засоби І черги у разі розвитку ППК:
❑ Карбетоцин
❑ Окситоцин
❑ Метилергометрин
❑ Мізопростол.

3. Масивна акушерська кровотеча – це:
❑ Така, що становить понад 1,5% від маси тіла
❑ Крововтрата 1,0–1,5% від маси тіла
❑ Крововтрата понад 20% від ОЦК.

4. Які клінічні фактори ризику розвитку акушерської
кровотечі?

❑ Багатоводдя
❑ Затримка росту плода
❑ Тяжка екстрагенітальна патологія
❑ Резус;ізоімунізація.

5. Як визначаються прогностичні фактори ризику роз-
витку акушерської кровотечі?

❑ За шкалою W. Fisher
❑ За діаграмою Фрідмана
❑ За таблицею «4 Т»
❑ За формулою І.Ф. Жорданіна.

6. Рання ППК виникає:
❑ В перші 2 год після пологів
❑ В перші 12 год після пологів
❑ В перші 24 год після пологів.

7. Які першочергові заходи профілактики ППК у групі
жінок вкрай високого ризику?

❑ Внутрішньовенне введення 100 мкг карбетоцину
❑ Окситоцин (10 МО внутрішньом’язово)
❑ Внутрішньовенне введення 0,25 мг строфантину

8. Які протипоказання до застосування метилергометрину?
❑ Артеріальна гіпертензія
❑ Епілепсія
❑ Варикозна хвороба вен нижніх кінцівок
❑ Прееклампсія.

9. Методи тимчасового зупинення кровотечі перед
хірургічним етапом: 

❑ Дворучна компресія матки
❑ Компресія черевної аорти
❑ Двостороннє перев’язування яєчникових судин
❑ Ручне обстеження стінок порожнини матки.

10. За даними доказової медицини для роділей, які на-
родили через природні пологові шляхи без факторів ризи-
ку ППК, утеротонічним препаратом вибору є:

❑ Мізопростол
❑ Окситоцин
❑ Синтометрин
❑ Ергометрин.

11. Показання до проведення гістеректомії з метою зу-
пинення кровотечі:

❑ Передчасне відшарування нормально розташованої
плаценти

❑ Розходження швів на рані матки
❑ Істинне прирощення плаценти
❑ Гематоми піхви.

12. У породіллі з масою тіла 80 кг треті вчасні пологи.
Народився хлопчик масою 4,200 г, зростом 50 см. Загаль-
на крововтрата – 450,0 мл. Фізіологічний об’єм кровов-
трати у даної породіллі: 

❑ До 400,0 мл
❑ 350,0 мл
❑ 300,0 мл
❑ 450,0 мл.

13. Пологи у багатороділлі закінчилися народженням
плода масою 4500,0 г. Послід виділився самостійно, під час
огляду – цілий. Крововтрата 350 мл. Через 5 хв почалася
кровотеча. При зовнішньому масажі матка м‘яка, при паль-
пації скорочується і знову розслаблюється. Який діагноз?

❑ Атонічна кровотеча
❑ Слабкість пологової діяльності
❑ Розрив матки
❑ Травма м‘яких пологових шляхів.

14. Заходи для профілактики масивної акушерської
кровотечі у разі оперативного розродження пацієнтки із
встановленим діагнозом рlacenta accreta?

❑ Гістеректомія
❑ Накладання лігатур на гіпогастральні артерії
❑ Компресійні шви на матку
❑ Дворучна компресія матки.

ÒÅÑÒÎÂ² ÇÀÏÈÒÀÍÍß
(îäèí àáî äåê³ëüêà ïðàâèëüíèõ âàð³àíò³â â³äïîâ³äåé íà êîæíå çàïèòàííÿ)
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У статті представлено сучасні дані щодо особливостей
етіології та патогенезу, клініки та терапії загрози передчас-
них пологів. Наведено результати клінічного дослідження
ефективності комбінованої терапії сублінгвальною та
вагінальною формами мікронізованого прогестерону за-
грози передчасних пологів в терміні 22–30 тиж.
Ключові слова: загроза передчасних пологів, сублінгвальна
форма мікронізованого прогестерону (Лютеіна), вагінальна
форма мікронізованого прогестерону, масляний прогестерон.

Передчасні пологи – одна з найгостріших проблем сучас;
ного акушерства. Попри всі напрацювання світової та

вітчизняної медичної спільноти частота цієї патології не
знижується і становить 6–12% в розвинених країнах, в ціло;
му по Україні цей показник сягає 12%, а за даними деяких
спеціалізованих перинатальних центрів показник частоти
передчасних пологів наближається до 31% [2, 8]. Щорічно в
світі народжується 12–15 млн недоношених дітей, а частота
анте;, інтра; та перинатальної смертності серед недоношених
новонароджених у 15–30 разів перевищує цей показник для
дітей, народжених вчасно. Приблизно 50% недоношених но;
вонароджених залишаються глибокими інвалідами (прояви
респіраторного дистрес;синдрому, внутрішньошлуночкових
крововиливів, тяжкої ретинопатії та ін.) [10, 11]. 

Передчасними вважають пологи зі спонтанним почат;
ком, прогресуванням пологової діяльності та народженням
плода масою більше 500,0 г у термінах вагітності від 22 тиж
до 36 тиж + 6 діб [4]. У перебігу передчасних пологів виділя;
ють 2 етапи: загроза передчасних пологів та власне перед;
часні пологи, що почалися. Приділяючи увагу попереджен;
ню та терапії передчасних пологів, акушери;гінекологи, на;
самперед, намагаються вчасно профілактувати та лікувати
загрозу передчасних пологів.

Передчасні пологи розглядають як «великий аку;
шерський синдром», у реалізації якого бере участь низка фак;
торів: інфекційно;запальний процес, плацентарна дис;
функція, істміко;цервікальна недостатність, тромбофілії,
імунні реакції, екстрагенітальна патологія, нейроендокринні
порушення, більшість з яких супроводжуються прогестероно;
вою недостатністю. Багатофакторність цієї патології певним
чином пояснює відсутність єдиного високоефективного алго;
ритму профілактики та лікування передчасних пологів [5].

На сьогоднішній день план лікування вагітних із загро;
зою передчасних пологів включає такі пункти [4, 7]:

1. Токолітична та спазмолітична терапія.
2. Профілактика респіраторного дистрес;синдрому плода.
3. Гормонотерапія препаратами прогестерону.
4. Метаболічна та дезагрегантна терапія.
5. Фонова терапія залежно від соматичної патології

вагітної.
Згідно з останніми даними прогестерон пригнічує екс;

пресію генів, що відповідають за скоротливу активність

міометрія, і активує гени, що беруть участь у синтезі оксиду
азоту – потужного ендогенного міорелаксанту. Крім того,
прогестерон перешкоджає передчасному скороченню шийки
матки та блокує утворення в міометрії міжклітинних кон;
тактів, необхідних для забезпечення повноцінних скоорди;
нованих скорочень. Прогестерону властива потужна нейро;
протективна дія, що проявляється системною протизапаль;
ною активністю; він є антагоністом простагландину F2 .

Токолітична властивість здебільшого притаманна при;
родним метаболітам натурального прогестерону (5b;прегна;
нолону, 5b;прегнандіолу, 5b;прегнандіону), які утворюються
під час взаємодії прогестерону з ферментом 5b;редуктазою та
створюють максимально сильний і повний токолітичний
ефект. Взаємодія з ферментами можлива тільки за повної
ідентичності ендогенному прогестерону, тому синтетичні
аналоги прогестерону не мають таких властивостей [3, 6]. 

Проте, мікронізований прогестерон (МП), синтезований
з рослинної сировини – екзогенний аналог гормону жовтого
тіла, повністю ідентичний натуральному та має всі його вла;
стивості. У процесі мікронізацїї невеликі кристали синтезо;
ваного прогестерону додають до довгих ланцюгів жирних
кислот, що покращує абсорбцію і біодоступність прогестеро;
ну за рахунок збільшення площі поверхні та контакту зі сли;
зовими оболонками.

Фармакокінетика і фармакодинаміка прогестерону, а
отже і вивчені ефекти залежать від способу введення пре;
парату. За внутрішньом’язового шляху введення спос;
терігаються надфізіологічні плазмові концентрації прогес;
терону. Пероральне застосування виявляє швидке підвищен�
ня плазмових концентрацій з подальшим поступовим їх
зниженням. Крім того, за цих способів уведення має місце
ефект першого проходження гормону через печінку з утво;
ренням декількох біологічно активних метаболітів. За
вагінального введення досягають стабільних плазмових
концентрацій і постійних концентрацій у тканинах – так
званий ефект першого проходження через матку зі спрямо;
ваним впливом на ендометрій, крім того, спостерігають
мінімальний ризик виникнення системних ефектів.
Сублінгвальна форма дає можливість досягти найшвидшо;
го ефекту, відсутній первинний метаболізм гормону в
печінці, а отже не втрачається його концентрація і, таким
чином, ця форма введення має найменш тривалий період
напіввиведення [1, 3]. Хоча слід зазначити, що фундамен;
тальних досліджень застосування сублінгвальної форми
МП в разі загрози передчасних пологів, не проводили.

На сьогодні, за нашими даними, оптимальною є така
комбінація різних форм введення прогестерону: лікування в
гострий період доцільно починати із сублінгвальної форми, а
після регресу клінічної симптоматики та досягнення
відповідної для даного терміну вагітності концентрації гор;
мону в плазмі крові, за відсутності проявів кольпіту, слід пе;
ревести пацієнтку на застосування вагінальної форми. 

УДК 618.39�059�08:615.357

Ефективність комбінованого застосування
сублінгвальної та вагінальної форм мікронізованого
прогестерону в терапії загрози передчасних пологів
О.В. Голяновський, А.М. Рубінштейн, М.А. Бачинська
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У рекомендаціях Європейського товариства акушерів;
гінекологів за 2011 р. у разі високого ризику передчасних по;
логів рекомендовано призначення вагінальної форми проге;
стерону з початку ІІ і протягом ІІІ триместрів вагітності.
Society for Maternal;Fetal Medicine в своїх рекомендаціях за
2012 р. також рекомендує застосування вагінального прогес;
терону з моменту встановлення діагнозу загрози передчас;
них пологів і до 36;го тижня гестації за довжини шийки мат;
ки 20 мм (навіть у безсимптомних жінок без передчасних
пологів в анамнезі). 

У ході дослідження R. Romero і співавторів (2012) вста;
новлено, що на тлі застосування вагінального МП ризик пе;
редчасних пологів у терміні до 33 тиж знизився на 42%, крім
того, достовірно знизилися показники частоти захворюва;
ності/смертності новонароджених, розвитку респіраторного
дистрес;синдрому, потреби в штучній вентиляції легень та
ін. [9]. Подібні результати отримали в своїх дослідженнях
фахівці Американської асоціації акушерів;гінекологів – за;
стосування натурального прогестерону вагінально зменшує
частоту респіраторного дистрес;синдрому новонароджених
на 52–61% [12]. Цікавими також є підсумки багатоцентрово;
го міжнародного дослідження PREGNANT, які свідчать, що
використання МП знижує частоту передчасних пологів і
респіраторного дистрес;синдрому новонароджених [13].

Проте, незважаючи на доведену в низці клінічних
досліджень високу ефективність терапії препаратами прогесте;
рону загрози передчасних пологів, питання про призначення
препаратів МП, про найбільш оптимальну форму введення пре;
парату та тривалість лікування залишається дискутабельним.

Мета дослідження: вивчити ефективність застосування
сублінгвальної та вагінальної форм препарату МП (Лютеіна,
Адамед, Польша) в комплексній терапії загрози передчасних
пологів.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У дослідженні брали участь 60 вагітних із загрозою пе;
редчасних пологів у терміні вагітності 22–30 тиж, які були
госпіталізовані та отримали терапію на клінічних базах ка;
федри акушерства та гінекології № 1 НМАПО імені
П.Л. Шупика. 

Відбір пацієнток для дослідження проводили за такими
критеріями:

1. УЗ;ознаки: 
– підвищення тонусу міометрія; 
– довжина шийки матки менше 20 мм;
– відсутність попередньо діагностованої істміко;

цервікальної недостатності (ІЦН). 
2. Клінічні ознаки: 
– біль ниючого, давлючого, переймоподібного характеру

внизу живота, попереку;
– мажучі кров’янисті виділення зі статевих шляхів;
– підвищений тонус матки.
3. Зниження рівня прогестерону в плазмі крові.
4. Відсутність супутніх акушерсько;гінекологічних (ру;

бець на матці, вада розвитку матки, попередньо діагностова;
на ІЦН) та екстрагенітальних патологій.

Усі пацієнтки були розподілені на 2 групи:
І група – 30 вагітних, які протягом першої доби отриму;

вали магнезіальну токолітичну терапію: MgSO4 25% 20 мл +
Sol. NaCl 0,9% 200 мл; гормональну терапію – сублінгвальна
форма МП (Лютеіна) 100 мг ч/з 6 год, тричі, разом з третім
прийомом сублінгвальної форми вагітні вводили вагінальну
форму МП – 100 мг; системну протизапальну терапію – рек;
тальні свічки з диклофенаком 50 мг два рази на добу. На дру;
гу добу вагітні отримували магнезіальну токолітичну те;
рапію: MgSO4 25% 20 мл + Sol. NaCl 0,9% 200 мл; гормональ;
ну терапію – вагінальну форму МП – 150 мг два рази на до;

бу; системну протизапальну терапію – ректальні свічки з
диклофенаком 50 мг два рази на добу. На третю добу вагітні
отримували гормональну терапію – вагінальну форму МП –
150 мг два рази на добу; комбінований препарат магнію лак;
тату дигідрату (470 мг) та піридоксину гідрохлориду (5 мг)
по 2 таблетки три рази на добу; системну протизапальну те;
рапію – ректальні свічки з диклофенаком 50 мг два рази на
добу. На 4–7;у добу вагітні отримували гормональну те;
рапію – вагінальну форму МП – 100 мг два рази на добу;
комбінований препарат магнію лактату дигідрату (470 мг) та
піридоксину гідрохлориду (5 мг) по 2 таблетки три рази на
добу; системну протизапальну терапію – ректальні свічки з
диклофенаком 50 мг за наявності больових відчуттів.

ІІ група – 30 вагітних, які протягом перших двох діб от;
римували магнезіальну токолітичну терапію: MgSO4 25%
20 мл + Sol. NaCl 0,9% 200 мл; гормональну терапію – 2,5%
розчин масляного прогестерону 2 мл з внутрішньом’язовим
шляхом введення один раз на добу; системну протизапаль;
ну терапію – ректальні свічки з диклофенаком 50 мг три ра;
зи на добу. На третю добу вагітні отримували гормональну
терапію – 2,5% розчин масляного прогестерону 2 мл з
внутрішньом’язовим шляхом введення один раз на добу;
комбінований препарат магнію лактату дигідрату (470 мг)
та піридоксину гідрохлориду (5 мг) по 2 таблетки три рази
на добу; системну протизапальну терапію – ректальні
свічки з диклофенаком 50 мг два рази на добу. На 4–7;у до;
бу вагітні отримували гормональну терапію – 2,5% розчин
масляного прогестерону 1 мл з внутрішньом’язовим шля;
хом введення один раз на добу; комбінований препарат
магнію лактату дигідрату (470 мг) та піридоксину гідрохло;
риду (5 мг) по 2 таблетки три рази на добу; системну проти;
запальну терапію – ректальні свічки з диклофенаком 50 мг
за наявності больових відчуттів.

Усі пацієнтки обох груп отримали профілактику РДС
плода 24 мг дексаметазону внутрішньом’язово (6 мг ч/з
12 год 4 рази).

Відміну гормональних препаратів прогестерону проводи;
ли з 8;го дня поступово, під контролем УЗД, відповідно до
клінічного стану вагітної. У разі виявлення вкорочення ший;
ки матки до 20 мм та більше ми рекомендували вагітним про;
довжити застосування вагінальної форми МП (50–100 мг два
рази на добу) до 34 тиж вагітності з подальшим поступовим
зниженням дози та відміною препарату.

У ході дослідження вивчали такі параметри:
I. Особливості гінекологічного та акушерського анамнезів.
II. Скарги.
III. Лабораторні показники:
1) загальний аналіз крові з лейкоцитарною формулою;
2) загальний аналіз сечі;
3) рівень прогестерону в плазмі крові;
4) рівні електролітів Mg++ и Ca++ в сироватці крові;
5) АЛТ, АСТ, ЛФ, загальний білірубін, непрямий

білірубін, загальний білок, альбуміни;
6) коагулограма: кількість тромбоцитів, АЧТЧ, фібрино;

ген, фібрин, тромбіновий час;
7) вагінальний мазок на мікрофлору.
IV. УЗ;показники:
1) довжина шийки матки;
2) стан внутрішнього вічка (діаметр, мм);
3) тонус міометрія.
V. Особливості перебігу пологів та післяпологового періоду:
1) спосіб розродження;
2) термін розродження;
3) ускладнення в пологах;
4) оцінка новонародженого на 1;й та 5;й хвилині за шка;

лою Апгар;
5) ускладнення з боку новонародженого.
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Статистичне оброблення отриманих результатів прово;
дили на персональному комп’ютері за допомогою офісних
програм «Microsoft Excel» із використанням основних стати;
стичних методів розрахунку. Достовірність різниці середніх
значень визначали з обчисленням t;критерію Стьюдента,
порівняння вибірок, що містили якісні ознаки, проводили за
коефіцієнтом Фішера.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Групи жінок були репрезентативними за віком, місцем
проживання, соціальним статусом, станом соматичного здо;
ров’я та паритетом (табл. 1).

Достовірної різниці частоти передчасних пологів в анам;
незі в обох групах дослідження не спостерігали.

Під час госпіталізації практично всі вагітні в обох групах
дослідження скаржилися на ниючий та/чи переймоподібний
біль внизу живота та/чи попереку, в І групі мажучі
кров’янисті виділення зі статевих шляхів спостерігали 33,3%
вагітних, цей показник достовірно не відрізнявся в ІІ групі
дослідження і становив 40,0% (мал. 1). 

У процесі лікування ми спостерігали швидший регрес
клінічної симптоматики в І групі дослідження, так на 3;ю до;
бу лікування больові відчуття відзначали 40% жінок, в той са;
мий час в ІІ групі цей показник був достовірно вище (р<0,01)
і становив 66,7%. Отримані результати ми пов’язуємо зі
швидкою дією сублінгвальної, а потім підтримувальною дією
вагінальної форм МП, порівняно з помірними темпами
всмоктуванням масляного прогестерону із сідничного м’яза.
На 5;у добу клінічна симптоматика зберігалася у 10,0%
вагітних І групи та 26,7% пацієнток ІІ групи. На 7;у добу
скарги у пацієнток обох групи були відсутні.

Запальні зміни за результатами загального аналізу крові
з підрахунком лейкоцитарної формули та визначенням ШОЕ
були відсутні у всіх вагітних в обох групах дослідження, зна;
чення абсолютної кількості лейкоцитів 12,0 109/л вважали
верхньою межею норми для ІІ–ІІІ триместрів вагітності. Та;
кож у жодної з пацієнток ми не спостерігали проявів запален;
ня сечової системи за даними загальних аналізів сечі. У 16,7%
пацієнток І групи та 20,0% пацієнток ІІ групи було діагносто;
вано кандидозний кольпіт, цим пацієнткам відповідно була
призначена місцева інтравагінальна антимікотична терапія,
яка не співпадала в часі з основним лікуванням.

Середні рівні концентрації прогестерону на момент
госпіталізації в обох групах дослідження не мали до;
стовірних відмінностей. Під час лікування спостерігалася
цікава тенденція: рівні прогестерону в ІІ групі на 3;ю добу
мали менший приріст, ніж у І групі, проте на 5;у та 7;у добу
саме в ІІ групі ми фіксували вищі рівні концентрації прогес;
терону в плазмі крові (мал. 2). Отримані результати можна
пояснити більш тривалим всмоктуванням масляного прогес;

терону саме за внутрішньом’язового введення з подальшим
створенням пікової концентрації в плазмі крові, в той час як
вагінальна форма МП забезпечує первинне проходження та
пікову концентрацію гормону в матці.

Рівні електролітів Mg++ и Ca++ в сироватці крові вагітних
обох груп не мали достовірних відмінностей та суттєво не
змінювалися протягом усієї терапії.

Під час проведення біохімічного дослідження крові рівні
показників печінкових проб (АЛТ, АСТ, загальний
білірубін, непрямий білірубін, загальний білок) та коагуло;
грами (АЧТЧ, фібриноген, фібрин, тромбіновий час) в обох
групах дослідження знаходилися у рамках референтних зна;
чень, а отже можна стверджувати, що порушення функції
печінки були відсутні у всіх жінок обох груп.

Таблиця 1
Характеристика груп дослідження

Характеристика І група, n1=30 ІІ група, n2=30

Вік, років 29,5±9,5 29±7,5

Мешканки міста, % 60,0 56,7

Мешканки села, % 40,0 43,3

Працюючі, % 36,7 33,3

Домогосподарки, % 63,3 66,7

Курці, % 3,3 6,7

Першороділлі, % 43,3 50,0

Повторнороділлі, % 56,7 50,0

Передчасні пологи в анамнезі, % 26,7 20,0
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Мал. 1. Динаміка проявів основних скарг в групах дослідження

Мал. 2. Концентрація прогестерону в плазмі крові
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Під час госпіталізації всім вагітним було проведено уль;
тразвукове дослідження за вагінальною методикою з прове;
денням цервікометрії. Відповідно до результатів цервіко;
метрії було сформовано три умовні діапазони; довжина
шийки матки більше 25 мм та закрите внутрішнє вічко
свідчили про відсутність органічних змін з боку шийки мат;
ки. У І групі у 56,7% пацієнток спостерігали довжину ший;
ки матки менше 25 мм, у 83,3% пацієнток – закрите
зовнішнє вічко або діаметр зовнішнього вічка менше 3 мм.
Ці показники в ІІ групі не мали достовірних відмінностей та
становили 46,7% та 90,0% відповідно. Підвищений тонус
матки за даними ехоскопічного дослідження мали 100%
пацієнток обох груп (табл. 2).

Результати зовнішнього акушерського та вагінального
досліджень у пацієнток обох груп під час госпіталізації
повністю співпадали з результатами УЗД та характером
скарг вагітних. 

Основними УЗ;ознаками ефективності проведеної те;
рапії вважали відсутність прогресування вкорочення ший;
ки матки, збільшення діаметра внутрішнього вічка та зник;
нення гіпертонусу матки. У І групі на 3;ю добу у 6,7% дов;
жина шийки матки зменшилася до 20–25 мм, а у 3,3%
діаметр внутрішнього вічка збільшився >3 мм. У ІІ групі ці
показники були дещо гіршими, так, у 13,4% довжина ший;
ки матки становила менше 25 мм, а у 10,0% шийка матки
стала коротша 20 мм. На 5;у та 7;у добу ми не спостерігали
прогресування клінічної симптоматики у І групі пацієнток,
проте в ІІ групі кількість жінок з довжиною шийки матки
15–20 мм збільшилася ще на 10,0%. Вищу ефективність та
швидший ефект лікування у І групі можна пояснити
унікальною властивістю саме вагінальної форми МП нако;
пичуватися безпосередньо в тканинах, протидіяти скоро;
ченням матки та зберігати структуру шийки матки.

Темпи відновлення нормального тонусу міометрія в І
групі також були швидші, ніж у ІІ.

Під час подальшого спостереження було встановлено,
що у жінок І групи пологи в терміні 37 тиж та більше відбу;
лися в 83,3%, зокрема в терміні 40–42 тиж у 16,7%. З них
16,7% вагітних були розроджені шляхом кесарева розтину в
зв’язку з дистресом плода в пологах – 10%, передчасним
відшаруванням нормально розташованої плаценти – 3,35%,
дистоцією шийки матки в пологах – 3,35%. Передчасний
розрив плодових оболонок (ПРПО) спостерігали в 20,0%
випадків.

У ІІ групі пологи в терміні доношеної вагітності відбули;
ся у 53,3%, розродження шляхом кесарева розтину відбулося

в 10% у зв’язку з дистресом плода в пологах. ПРПО спо;
стерігали в 23,3%.

За шкалою Апгар на першій хвилині новонароджені 
І групи мали оцінку 6,4±1,6, ІІ групи – 6,1±1,9; на п’ятій хви;
лині новонароджені І групи мали оцінку – 7,5±1,5 бала, 
ІІ групи – 7,0±1,8 бала.

Передчасні пологи в І групі спостерігали у 16,7% жінок
у термінах 32–37 тиж, пологи перебігали консервативно,
новонароджені були оцінені на 1;й хвилині в 5,0±1,0 бала
та на 5;й хвилині – в 6,0±1,0 бала за шкалою Апгар. У 
ІІ групі передчасні пологи спостерігали достовірно
частіше (p<0,05), у 46,7% пацієнток, у термінах 30–37 тиж,
у 26,7% жінок були проведені консервативно, оперативне
розродження проведено в зв’язку з передчасним відшару;
ванням плаценти в 2 випадках. Новонароджені були
оцінені на 1;й хвилині в 4,0±1,0 бала та на 5;й хвилині – в
6,0±1,0 бала за шкалою Апгар. 

Отримані результати свідчать про кращі перинатальні
перспективи у пацієнток, які отримували комбіновану те;
рапію загрози передчасних пологів сублінгвальною та
вагінальною формами МП порівняно з вагітними, які отри;
мували внутрішньом’язові ін’єкції 2,5% масляного розчину
прогестерону.

Під час дослідження, завдячуючи висококваліфіко;
ваній роботі медичного персоналу, ми не спостерігали
побічні ефекти та ускладнення терапії в обох групах
дослідження.

ВИСНОВКИ

1. Використання сублінгвальної форми мікронізованого
прогестерону та препаратів магнію в період вираженої
клінічної симптоматики загрози передчасних пологів дозво;
ляє отримати максимально швидкий терапевтичний ефект
та запобігти подальшому прогресуванню структурних змін з
боку шийки матки.

2. Комплексна терапія загрози передчасних пологів з ви;
користанням сублінгвальної та вагінальної форм мікронізо;
ваного прогестерону, препаратів магнію, нестероїдних про;
тизапальних препаратів має високу ефективність терапев;
тичної дії та може бути рекомендована для широкого вико;
ристання в родопомічних закладах.

3. Застосування вагінальної форми МП у терапії загрози
передчасних пологів та в якості вторинної профілактики пе;
редчасних пологів у жінок з вкороченою шийкою матки
(менше 20,0 мм) достовірно зменшує частку передчасних по;
логів та покращує перинатальні наслідки. 

Таблиця 2
Результати УЗCдіагностики в групах дослідження

УЗ�ознака

Частота прояву УЗ�ознаки в групах дослідження, %

І група, n1=30 ІІ група, n2=30

На момент

госпіталізації
3�я доба 5�а доба 7�а доба

На момент

госпіталізації
3�я доба 5�а доба 7�а доба

Довжина шийки матки

>25 мм 56,7 50,0 50,0 50,0 46,7 33,3 26,7 26,7

20C25 мм 23,3 30,0 30,0 30,0 30,0 33,3 30,0 30,0

15C20 мм 20,0 20,0 20,0 20,0 23,3 33,3 43,3 43,3

Стан внутрішнього вічка

Закрите, d<3 мм 83,3 80,0 80,0 80,0 90,0 80,0 73,3 73,3

d>3 мм 16,7 20,0 20,0 20,0 10,0 20,0 26,7 26,7

Тонус міометрія

N 0 46,7 73,3 100,0 0 30,0 50,0 100,0

100,0 53,3 26,7 0 100,0 70,0 50,0 0





24 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №8 (104)/2015
ISSN 1992;5921

À Ê Ò Ó À Ë Ü Í Û Å Ò Å Ì Û

Эффективность комбинированного применения

сублингвальной и вагинальной форм 

микронизированного прогестерона в терапии 

угрозы преждевременных родов

О.В. Голяновский, А.М. Рубинштейн, М.А. Бачинская

В статье представлены современные данные об особенностях эти;
ологии и патогенеза, клиники и терапии угрозы преждевременных
родов. Приведены результаты клинического исследования эффек;
тивности комбинированной терапии сублингвальной и вагиналь;
ной форм микронизированного прогестерона угрозы преждевре;
менных родов в сроке 22–30 нед.
Ключевые слова: угроза преждевременных родов, сублингвальная
форма микронизированного прогестерона (Лютеина), вагинальная
форма микронизированного прогестерона, масляный прогестерон.

The effectiveness of micronized progesterone 

sublingual and vaginal forms combined 

use of in the treatment 

of preterm labor

O.V. Golyanovskyy, A.M. Rubinshtein, M.A. Bachinska 

The article presents current data about the peculiarities of etiology
and pathogenesis, clinics and treatment of preterm labor. The results of
the clinical studies of the effectiveness of micronized progesterone sub;
lingual and vaginal forms combined therapy of preterm labor threat at
22–30 weeks were described.

Key words: the threat preterm labor, a sublingual form of micronized
progesterone (Luteina), vaginal form of micronized progesterone, oil
progesterone.
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Воспалительные заболевания органов малого таза
(ВЗОМТ) являются одной важнейших проблем современ-
ной гинекологии. Высокая распространенность в популяции
инфекций, передающихся половым путем, низкая иммунная
защита организма, раннее начало половой жизни, высокая
резистентность проблемных микроорганизмов, низкая осве-
домленность женщин и мужчин в вопросах барьерной конт-
рацепции и отсутствие существенного прогресса в сфере
разработки новейших антибактериальных средств – все эти
факторы значительно усугубляют проблему ВЗОМТ. Од-
ной из широко распространенных гинекологических патоло-
гий, в последние годы вызывающей все больший научный и
клинический интерес именно в качестве фактора, способ-
ствующего развитию ВЗОМТ и возникновению ряда самых
серьезных осложнений беременности (в частности, невына-
шивания беременности и преждевременных родов), являет-
ся бактериальный вагиноз (БВ). Ключевой клинической ха-
рактеристикой БВ сегодня считается ярко выраженный дис-
биоз влагалища, выражающийся в резком снижении или да-
же полном отсутствии в составе влагалищной микрофлоры
лактобацилл, которые вытесняются полимикробными ассо-
циациями анаэробов. На сегодняшний день рассмотрению
этиопатогенеза и оптимальных стратегий эффективного ле-
чения БВ посвящено значительное количество микробиоло-
гических и клинических исследований, а также научно-
практических симпозиумов. Одним из таких мероприятий
стал сателлитный симпозиум «Atopobium vaginae, новый
микроб и новые возможности терапии бактериального ваги-
ноза с позиции доказательной медицины», который состо-
ялся в г. Киеве 24 сентября в рамках Пленума акушеров-ги-
некологов «Актуальные вопросы охраны материнства и дет-
ства в Украине» и закономерно вызвал значительный инте-
рес практикующих гинекологов.

Работу симпозиума открыла ведущий отечественный
эксперт в области гинекологии, заместитель директора по
научной работе ГУ «Институт педиатрии, акушерства и ги-
некологии НАМН Украины», заведующая отделением эн-
докринной гинекологии, член-корреспондент НАМН Ук-
раины, доктор медицинских наук, профессор Татьяна Фе-
офановна Татарчук. Ее доклад был посвящен проблемным
аспектам лечения БВ, а именно резистентности микроорга;
низмов к традиционной противомикробной терапии вслед;
ствие образования биопленок.

– Когда в рамках проводимой нами научно;исследова;
тельской работы мы стали искать глубинные причины цело;
го ряда предопухолевых заболеваний и гормональных нару;
шений, то оказалось, что причиной таких предопухолевых
процессов в женских половых органах, как миома матки, эн;
дометриоз и гиперплазия, является длительно существую;
щий воспалительный процесс. На сегодняшний день трудно
сказать, что первично: воспалительный процесс, длительное
течение которого приводит к предопухолевой/опухолевой
трансформации и гормональным нарушениям, или же нару;
шения гормонального гомеостаза и иммунного статуса в
комплексе способствуют развитию дисбиотических наруше;
ний и поддержанию воспаления.

Рассматривая проблему ВЗОМТ, следует подчеркнуть,
что гормональная регуляция репродуктивной системы жен;

щины окончательно созревает в среднем только к 18–22 го;
дам. К этому возрасту формируется сбалансированное коли;
чество овуляторных циклов, достаточный уровень прогесте;
рона, адекватный местный иммунитет, и в это же время за;
канчивается эпителизация шейки матки. Поэтому, если по;
ловая жизнь начинается в возрасте старше 18 лет, то адекват;
ный местный иммунитет обеспечивает защиту от вероятной
инфекции. Если же девушка начинает половую жизнь рань;
ше, то существует риск беспрепятственной колонизации
влагалища разнообразной бактериальной флорой, и, как
следствие, риск развития дисбиотических нарушений и вос;
палительных процессов с возможностью их перехода в хро;
ническую форму, которая очень сложно поддается лечению.
Такая чрезвычайно распространенная клиническая пробле;
ма, как БВ, с одной стороны, существенно нарушает качест;
во жизни женщины, а с другой – способствует формирова;
нию целого ряда воспалительных заболеваний женских по;
ловых органов (эндометрия и миометрия, маточных труб,
яичников, тазовой брюшины, тазовой клетчатки). Так, в по;
следнее время в гинекологической практике особенно остро
встает проблема эндометрита. Если еще 15–20 лет тому на;
зад мы говорили об эндометрите только как о вторичном за;
болевании, которое формируется после родов или после
аборта, то на сегодняшний день мы сталкиваемся с развити;
ем первично;хронического эндометрита, который представ;
ляет собой колоссальную проблему в репродуктологии и в
лечении гиперпластических процессов эндометрия. В соот;
ветствии с современными представлениями хронический
воспалительный процесс можно рассматривать как полисис;
темное заболевание с вовлечением эндокринной, иммунной,
симпатоадреналовой систем. Кроме того, хронические вос;
палительные заболевания гениталий способствуют разрых;
лению соединительной ткани матки, нарушению микроцир;
куляции с развитием гипоксии, а также усиливают продук;
цию коллагеновых волокон и фиброз. К остальным проявле;
ниям воспалительного процесса можно отнести стимуляцию
синтеза факторов роста, в частности ИПФР І, ТФР, а также
изменение экспрессии рецепторов к половым стероидным
гормонам (D. Dixon, 2000; A. Arici, S. Sozen, 2003; L. Yu et al.,
2008; Oluwatosin Jaiyeoba and David E. Soper, 2011).

Согласно данным Центра по контролю и профилактике
заболеваний (CDC, MMWR, 2011) любые ВЗОМТ чреваты
серьезными осложнениями. Наряду с частыми случаями
развития эндометриоза и хронического болевого синдрома
наиболее тяжелыми осложнениями все же являются беспло;
дие и вторичный поликистоз яичников. Так, после одного
острого эпизода ВЗОМТ бесплодие наблюдается примерно
в 10% случаев, а повторные эпизоды ВЗОМТ ассоциируют;
ся с 4–6;кратным повышением риска необратимого повреж;
дения маточных труб.

Этиологическая структура ВЗОМТ весьма разнообразна
и представлена множеством распространенных возбудите;
лей (N. gonorrheae – 40–50%, C. trachomatis – 30%, E. coli и
другие грамотрицательные бактерии – до 15%, микоплазмы
и уреаплазма – 12–20%, герпесвирусные и аденовирусные
инфекции – до 10%), однако особое внимание на сегодняш;
ний день уделяется роли анаэробной микрофлоры (G. vagi�
nalis, Atopobium vaginae). БВ, в этиологии которого основная
роль как раз и принадлежит указанным анаэробам, выявля;

Atopobium vaginae: новый взгляд на этиологию 
и лечение бактериального вагиноза
Тематический номер «Гінекологія. Акушерство. Репродуктологія» №3/2015 «Медичної газети «Здоров’я України»
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ется в 20% случаев всех ВЗОМТ, то есть у каждой 5;й жен;
щины (CDC, 2011). При этом именно БВ, наряду с вульвова;
гинальным кандидозом или трихомониазом, является осно;
вополагающим фактором в развитии хронического воспали;
тельного процесса.

Масштабы распространенности БВ ужасают: данная па;
тология встречается у 10–30% беременных женщин, у
24–40% женщин с заболеваниями, передающимися половым
путем, у 35% пациенток с ВЗОМТ и у 95% женщин с жало;
бами на обильные влагалищные выделения (А.Л. Тихомиров
и соавт., 2003; E. De Backer et al., 2010; К.В. Воронин и соавт.,
2012). Тем не менее истинная распространенность БВ до;
подлинно неизвестна, так как у очень многих женщин он
протекает бессимптомно.

Существует множество исследований, указывающих на
высокий риск развития осложнений БВ. К ним относятся та;
кие патологические состояния, как дисплазия шейки матки,
эндометрит, сальпингоофорит (А.С. Анкирская и соавт.,
1995; Е.Л. Серебренник и соавт., 2002; D.A. Eschenbach, 1993;
Romero et al., 1989). К возможным акушерским осложнени;
ям БВ также относятся преждевременное излитие околоп;
лодных вод, преждевременные роды и угроза прерывания
беременности (E. Baloglu et al., 2003; К.В. Воронин и соавт.,
2012; J. Thulkar et al., 2012). Поэтому основной задачей вра;
ча акушера;гинеколога должно стать максимальное инфор;
мирование пациенток о существующих рисках и способах
лечения БВ и профилактике его рецидивов. Прежде всего
стоит уделить много внимания предконцепционному воспи;
танию населения, чтобы женское население понимало важ;
ность обследования на БВ еще на этапе планирования бере;
менности, тем самым уменьшая риск развития осложнений и
нежелательных исходов беременности.

На сегодняшний день по;прежнему актуальным оста;
ется вопрос эффективной терапии и предотвращения ре;
цидивов БВ. В 30% случаев рецидивы БВ развиваются че;
рез 3 мес после окончания терапии, в 70% случаев – через
6 мес после окончания терапии, что закономерно наводит
на мысль о недостаточной эффективности традиционной
терапии. Однако стоит понимать, что неудачи, связанные с
лечением БВ, в первую очередь, обусловлены полимикроб;
ными ассоциациями (наличие более чем 1 возбудителя), а
также сформировавшейся резистентностью патогенных и
условно;патогенных микроорганизмов к общепринятым
препаратам: Mobiluncus spp., Atopobium vaginae – к метро;
нидазолу, M. genitalium, Leptotrichia spp. – к метронидазолу
и клиндамицину (C.S. Bradshaw et al., 2006; E. De Backer et
al., 2010).

Известно, что масштабы распространения резистентнос;
ти микроорганизмов к антибактериальным средствам про;
должают стремительно расти, а скорость разработки новых
антибактериальных средств, к сожалению, совершенно не
выдерживает заданный микроорганизмами темп. Итак, ка;
кова же причина стойкой резистентности бактериальных
возбудителей и их ассоциаций к существующим противоми;
кробным средствам и склонности вызываемых ими заболе;
ваний к частым рецидивам? Ответ на этот вопрос заключает;
ся в формировании так называемых биопленок. Большин;
ство бактерий и грибов в организме человека при размноже;
нии образуют сообщества, защищенные от окружающей сре;
ды дополнительными оболочками – биопленками. Биоплен;
ка состоит из слоя слизи, в которую имплантированы много;
численные микроколонии индигенных микроорганизмов и
широкий спектр разнообразных продуктов обмена макроор;
ганизма и его микрофлоры, ферменты, иммуноглобулины,
иммунные клетки и др. Немаловажным является тот факт,
что микроорганизмы в биопленках выживают при концент;
рациях перекиси водорода и молочной кислоты в 4–8 раз вы;
ше, чем выдерживают отдельные бактерии вне биопленок, а
концентрации антибиотиков – в 500–1000 раз превышаю;
щие минимальные подавляющие концентрации для чистых
культур вне биопленок. Механизм формирования биопле;
нок – это идеальный способ для микроорганизмов выжить в
агрессивной среде и тем самым способствовать затяжному
течению инфекционно;воспалительного процесса со склон;
ностью к хронизации, увеличивать вероятность диссемина;
ции возбудителей, а также приводить к неэффективности
традиционной антимикробной терапии (рис. 1).

По оценке Национального института здоровья США
около 90% всех человеческих инфекций протекают в форме
биопленочной инфекции. По оценке Центра по контролю и
профилактике заболеваний (CDC) биопленки имеют место
в 65% случаев инфекций, требующих госпитализации. С уче;
том вышеизложенных фактов в бактериологических лабора;
ториях различных стран уже начинают оценивать антимик;
робные препараты не только по эффективности их действия
на изолированные культуры микроорганизмов, но и на груп;
пы возбудителей, находящиеся в составе биопленок.

Что же касается БВ, то биопленки имеют решающее зна;
чение в его патогенезе и частых рецидивах и обнаруживаются
у 90–99% пациенток с этой патологией. Согласно данным ис;
следования А. Swidsinski и соавт. (2005) биопленки при БВ
содержат, как правило, 3 группы микроорганизмов: G. vagi�
nalis (60–90% массы биопленки), Atopobium vaginae (1–40%
массы биопленки) и иногда небольшое количество лактоба;
цилл (1–5%). Согласно современным представлениям лече;
ние БВ должно быть направлено не только на устранение
G. vaginalis, а в первую очередь, на устранение такого ключе;
вого возбудителя, как Atopobium vaginae. Его эрадикация рас;
сматривается сегодня как эффективный способ профилакти;
ки рецидивов и осложнений, в том числе осложнений при бе;
ременности. Акушеры;гинекологи должны идти в ногу со вре;
менем, и если микробы научились создавать биопленки, зна;
чит, пришло время научиться эффективно бороться с этим.

Тему роли в этиопатогенезе БВ проблемных возбудите-
лей, а также выбора наиболее эффективных средств анти-
бактериальной терапии и коррекции дисбиотических нару-
шений продолжил гость из Швейцарии, доктор медицин-
ских наук Валдас Празаускас, выступивший с докладом
под названием «Atopobium vaginae: без должного внима-
ния. Неизвестный и недолеченный». 

– На сегодняшний день в профилактике и лечении БВ
существует три основные проблемы:

• отсутствие так называемого «золотого стандарта» в ле;
чении данной группы заболеваний;

Рис. 1. Стадии развития биопленок
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• поиск наиболее оптимальной схемы лечения, направ;
ленной на предотвращение развития рецидивов;

• поиск такой схемы лечения, которая позволит избе;
жать осложнений во время беременности.

Хотелось бы напомнить, что вагинальный микробиом
находится в очень динамичном состоянии: численность и ти;
пы представленных в нем микроорганизмов постоянно ме;
няются. Вагинальный микробиом составляет огромное ко;
личество микроорганизмов, но доминирующую позицию в
нем у здоровых женщин занимают лактобациллы. Однако
при БВ происходят кардинальные изменения в составе вла;
галищной микрофлоры, вследствие чего в ней начинают пре;
обладать анаэробные микроорганизмы (Gardnerella,
Atopobium, Prevotella). Немаловажно, что именно сдвиг бак;
териальной микрофлоры в сторону анаэробов рассматрива;
ется в качестве единственной характерной черты БВ.

Для диагностики БВ обычно используют четыре скри;
нинговых диагностических теста (так называемые «Крите;
рии Амселя», диагностически значимым считается наличие
трех положительных признаков):

• патологический характер вагинальных выделений;
• рН вагинального отделяемого выше 4,5;
• положительный аминный тест (наличие запаха);
• выявление ключевых клеток при микроскопическом

исследовании.
Некоторые из микроорганизмов, играющих этиологичес;

кую роль при БВ, обусловливают появление лишь одного из
критериев Амселя (M. hominis), другие – 3;х и более крите;
риев, являясь при этом диагностически значимыми (G. vagi�
nalis, Atopobium vaginae). Тем не менее не существует заведо;
мо «универсальных» бактерий, которые присутствуют во
всех случаях БВ (рис. 2).

Atopobium vaginae – это относительно новый вид анаэ;
робных бактерий семейства Corinobacteriaceae, выделенный
и описанный шведскими учеными под руководством
Rodriguez Jovita в 1999 г. Atopobium vaginae является высоко;
специфичным маркером БВ и выделяется по различным
данным у 96–99% женщин с БВ, в то время как G. vaginalis –
только у 78% женщин. Согласно данным исследования
Lamont и соавт. (2011) Atopobium vaginae не только является
основным компонентом биопленок наряду с G. vaginalis, вы;
деляемыми при БВ, но и способствует бессимптомному те;
чению БВ, развитию рецидивов и осложнений БВ, в том чис;
ле и во время беременности.

Существует множество исследований, в которых под;
тверждается основная роль Atopobium vaginae и G. vaginalis в
течении БВ, равно как и преобладание лактобацилл
(Lactobacillus spp.) в вагинальной микрофлоре у здоровых
женщин (Burton et al., 2004; Srinivasan et al., 2012; Wang et
al., 2014). Как сообщают Swidsinski и соавт. (2005), а также
Hardy и соавт. (2015), Atopobium vaginae практически всегда
обнаруживается с G. vaginalis в составе биопленок при БВ и
способствует развитию рецидивов. Наличие биопленок и
вследствие этого повышенная антибиотикорезистентность
являются одной из наиболее вероятных причин развития ре;
цидивов БВ (Mendling, 2009; Swidsinski et al., 2010).

Кроме того, есть ряд исследований, подтверждающих тео;
рию о том, что колонизация амниотического мешка Atopobium
vaginae и G. vaginalis посредством прямого воздействия на им;
мунный ответ в 40–50% случаев приводит к преждевремен;
ным родам и другим осложнениям беременности (Goldberg et
al., 2000; Menard et al., 2010; Witkin et al., 2015).

Исходя из этих данных, нашей основной задачей при ле;
чении БВ является назначение этиотропной антибактери;
альной терапии. Как уже отмечалось, при БВ на смену здо;
ровой микрофлоре, представленной лактобациллами, при;
ходят патологические микроорганизмы (Atopobium vaginae,

G. vaginalis), способствующие повреждению эпителия и
формирующие биопленки, и наиболее очевидным решени;
ем данной клинической проблемы является назначение тра;
диционной антимикробной терапии. При этом препаратами
выбора могут стать как средства классической противомик;
робной терапии (метронидазол, клиндамицин), так и новые
местные противомикробные препараты широкого спектра
действия (например, деквалиния хлорид). Но лишь одна из
выбранных тактик далеко не всегда оказывается достаточно
эффективной, особенно когда речь идет о превентивной и
восстановительной терапии. Даже если антибиотикотера;
пия прошла успешно, микрофлора все еще пребывает в со;
стоянии дисбаланса, когда количество лактобацилл нахо;
дится на недостаточном уровне для полноценной физиоло;
гической защиты влагалища, что указывает на необходи;
мость проведения восстановительной терапии. В таком слу;
чае настоятельно рекомендуется назначение препаратов, со;
стоящих только из культур лактобацилл или их комбина;
ции с эстрогенами, для восстановления нормальной микро;
флоры влагалища.

Какие же современные схемы антибактериальной тера;
пии наиболее широко используются сегодня? Для проведе;
ния антимикробной терапии в нашем арсенале присутству;
ют как средства широкого спектра действия (клиндамицин),
эффективные при БВ, микст;инфекциях и вагинальных кан;
дидозах, так и антибактериальные, противопротозойные и
противогрибковые препараты узконаправленного действия
(метронидазол, нистатин, циклопирокс, азолы и др.), приме;
няемые только в случае подтверждения конкретного вида
инфекции. Но особыми преимуществами в лечении БВ об;
ладает местная терапия препаратами деквалиния хлорида
(Флуомизин), который за счет своего широкого спектра ак;
тивности против множества грамположительных и грамот;
рицательных бактерий, грибов и простейших проявляет на;
ибольшую эффективность при всех вышеописанных видах
инфекционных вагинитов. Высококачественный препарат
деквалиния хлорида Флуомизин выпускается в Швейцарии
и широко применяется в развитых странах мира. Эффектив;
ность препарата Флуомизин основана на двух механизмах
воздействия на патогенные микроорганизмы: непосред;
ственное воздействие на клеточные мембраны, сопровожда;
ющееся усилением их проницаемости, и уменьшение фер;
ментативной активности микроорганизмов путем денатура;
ции белков с прекращением синтеза аминокислот. Таким об;
разом, применение деквалиния хлорида (Флуомизин) по;
зволяет полностью элиминировать возбудителя. При этом

Рис. 2. Соответствие микроорганизмов диагностическим
критериям Амселя
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деквалиния хлорид (Флуомизин) достигает высоких ло;
кальных концентраций во влагалище и практически не аб;
сорбируется в системный кровоток, поэтому он может назна;
чаться женщинам в период беременности и кормления гру;
дью. Кроме того, многостороннее воздействие деквалиния
хлорида (Флуомизин) на патогенные микроорганизмы по;
зволяет минимизировать риск развития резистентности
(Hugo & Frier, 1969; D’Auria et al., 1989).

В исследовании по оценке минимальной ингибирующей
концентрации противомикробных средств трех групп (мет;
ронидазол, клиндамицин, деквалиния хлорид) в отношении
Atopobium vaginae in vitro, проведенном Lopes dos Santos
Santiago и соавт. в 2012 г., было отмечено, что изучаемые в
исследовании изоляты Atopobium vaginae показали устойчи;
вость к терапии метронидазолом. На основании результатов
данного исследования авторы пришли к выводу, что
Atopobium vaginae высокочувствителен к деквалиния хлори;
ду (Флуомизин). Поэтому деквалиния хлорид (Флуомизин)
по праву может считаться одним из наиболее эффективных
средств в лечении БВ.

Учитывая, что вышеприведенные данные получены в хо;
де исследований in vitro, для полной оценки эффективности
препарата Флуомизин следует также рассмотреть данные
клинических исследований in vivo. В исследовании
Weissenbacher и соавт., проведенном в 2012 г., было доказа;
но, что эффективность комплексной терапии бактериально;
го вагиноза с применением препарата деквалиния хлорида
(Флуомизин) не уступает, а по ряду параметров даже пре;
восходит таковую у терапии с применением клиндамицина в
форме крема.

Определив наиболее оптимальную схему антимикроб;
ной терапии, всегда следует помнить о насущной необходи;
мости в назначении последующей восстановительной тера;
пии, направленной на коррекцию дисбиоза влагалища. По
данным исследования in vitro, проведенного канадскими уче;
ными в 2011 г. под руководством профессора McMillan,
культуры лактобацилл, преобладающие в вагинальной мик;
рофлоре здоровых пациенток, способны разрушать биоплен;
ки, образованные Atopobium vaginae и G. vaginalis с последу;
ющей элиминацией возбудителей, что в очередной раз дока;
зывает необходимость нормализации вагинальной микро;
флоры. Таким образом, проведение восстановительной тера;
пии играет важную роль в лечении бактериальных инфек;
ций влагалища, в частности БВ. В этом случае мы рекомен;
дуем применение препарата Гинофлор в форме вагинальных

таблеток, который включает два основных компонента, оп;
ределяющих эффективность восстановительной терапии
(жизнеспособные бактерии L. acidophilus, эстриол в низкой
дозе – 0,03 мг). При введении таблеток Гинофлор во влага;
лище эстриол стимулирует пролиферацию эпителия слизис;
той оболочки с накоплением гликогена, который метаболи;
зируется лактобациллами в лактат, что, в свою очередь, спо;
собствует нормализации уровня pH. В дальнейшем присут;
ствующие в составе препарата лактобациллы прикрепляют;
ся к эпителию, блокируя какой;либо путь адгезии для пато;
генных микроорганизмов (конкурентное исключение), и
продуцируют перекись водорода, обеспечивающую элими;
нацию патогенной микрофлоры.

В 2005 году группа ученых под руководством Ozkinay в
двойном слепом плацебо;контролируемом исследовании in
vivo продемонстрировали, что применение препарата Гино;
флор снижает частоту рецидивов вагинитов любой этиоло;
гии, в очередной раз доказав важность восстановительной
терапии. Следует понимать, что лактобациллы не способны
повышать эффективность первоначальной терапии БВ, од;
нако повторные курсы лечения с применением препаратов,
содержащих культуры лактобацилл, таких как Гинофлор,
способствуют снижению риска развития рецидивов
(Larsson et al., 2008).

Таким образом, при лечении БВ следует помнить, что ва;
гинальный микробиом человека находится в очень динамич;
ном состоянии, и в норме вагинальная микрофлора пред;
ставлена преимущественно культурами лактобацилл. На;
иболее распространенным и проблемным возбудителем БВ в
настоящее время считается Atopobium vaginae – относитель;
но новый вид анаэробных бактерий, участвующий в образо;
вании биопленок, способствующий развитию рецидивов и
являющийся частой причиной осложнений беременности.
Одной из самых эффективных схем антибактериальной те;
рапии заболеваний, сопровождающихся преобладанием во
влагалищной микрофлоре Atopobium vaginae (в первую оче;
редь БВ), является применение препарата Флуомизин (дек;
валиния хлорид), проявляющего доказанную активность в
отношении данного возбудителя даже в составе биопленок.
Определяя наиболее оптимальную схему восстанавливаю;
щей терапии, стоит остановить свой выбор на препарате Ги;
нофлор, применение которого позволяет значительно сни;
зить риск развития рецидивов БВ.

Подготовил Антон Вовчек
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Результаты проведенного исследования свидетельствуют
о высокой эффективности лечения хронических воспали-
тельных заболеваний органов малого таза неспецифичес-
кой этиологии нестероидным противовоспалительным пре-
паратом Диклоберл, который способствовал ограничению
экссудативных проявлений воспалительного процесса у
больных, инактивации медиаторов воспаления, восстанов-
лению местного иммунитета, что обусловило статистичес-
ки значимое уменьшение тазовой боли по визуальной ана-
логовой шкале (ВАШ). Полученные результаты позволя-
ют рекомендовать Диклоберл для широкого применения в
гинекологических стационарах. 
Ключевые слова: хронические воспалительные заболевания
органов малого таза, лечение, местный иммунитет, нестеро�
идные противовоспалительные препараты, Диклоберл.

Воспалительные заболевания органов малого таза
(ВЗОМТ) в гинекологии продолжают занимать одно из

первых мест в структуре гинекологических заболеваний.
Данная патология имеет большую медико;социальную зна;
чимость, связанную с серьезностью последствий, к которым
она приводит, а также со сложностью лечения [1, 2].

В настоящее время наблюдается отчетливая тенденция к
росту частоты хронических вялотекущих форм ВЗОМТ со
стертой симптоматикой, которые характеризуются длитель;
ным, рецидивирующим течением, обусловливая нарушение
репродуктивного здоровья женщин фертильного возраста и
могут приводить к нарушению трудоспособности [3, 4].

Одним из ключевых звеньев патогенеза хронических
урогенитальных инфекций являются вторичные иммуноде;
фицитные состояния [11].

Наличие стойкого болевого синдрома разной степени
интенсивности и характера при хроническом воспалитель;
ном процессе связано с фибротизацией, склерозированием
тканей, вовлечением в процесс нервных ганглиев и развити;
ем тазовых ганглионевритов [3, 5, 6].

Целью лечения хронических вялотекущих форм
ВЗОМТ является достижение противовоспалительного и
обезболивающего эффекта, восстановление нарушенной
функции половых органов, особенно репродуктивной функ;
ции, и вторично возникающих расстройств нервной, эндо;
кринной и других систем организма. 

Болеутоляющая терапия данного патологического про;
цесса занимает видное место, так как длительное существо;
вание болевого синдрома оказывает отрицательное действие
не только на нервную и сердечно;сосудистую системы, но
также на деятельность многих других систем и органов [3].

Таким образом, терапия хронических вялотекущих форм
ВЗОМТ будет эффективной только при включении в схему
лечения нестероидных противовоспалительных препаратов,
обладающих анальгезирующим, противовоспалительным и
жаропонижающим действием. 

Цель исследования: изучить эффективность лечения
хронических форм воспалительных заболеваний органов ма;
лого таза неспецифической этиологии нестероидным проти;
вовоспалительным препаратом Диклоберл.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Нами были обследованы 43 пациентки с хроническими
воспалительными заболеваниями органов малого таза не;
специфической этиологии. Возраст больных колебался от 21
до 39 лет. Женщины были сопоставимы по возрасту, массе
тела, данным соматического и гинекологического анамнеза.

У 16 (37,2%) больных диагностирован хронический
сальпингит, а у 27 (62,3%) – сальпингоофорит. 

Проведенный анализ гинекологической патологии сви;
детельствовал о наличии нарушения репродуктивной функ;
ции у пациенток с хроническими воспалительными заболе;
ваниями органов малого таза неспецифической этиологии.
Так, у 17 (39,5%) больных наблюдалось первичное беспло;
дие, а у 26 (60,5%) – вторичное бесплодие. 

Всем пациенткам было проведено комплексное обследо;
вание с использованием клинико;лабораторных, ультразву;
ковых (УЗИ), кольпоскопических, онкоцитологических, им;

УДК 618.13�002�085.276

Оптимизация лечения хронических воспалительных
заболеваний органов малого таза 
неспецифической этиологии
В.А. Товстановская, А.Б. Прилуцкая, А.И. Прилуцкий

Национальный медицинский университет им. А.А. Богомольца, г. Киев
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Рис. 1. Клинические признаки развития хронической формы
ВЗОМТ у обследуемых больных
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Рис. 2. Показатели sIg A в цервикальной слизи больных 
с хронической формой ВЗОМТ до лечения (г/л)
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мунологических, микробиологических, лапароскопических,
молекулярно;биологических методов исследований и мето;
да поляризационной микроскопии [13, 14]. 

Для оценки местного иммунитета изучали количество
иммунокомпетентных клеток и фагоцитарную активность в
биоптатах взятых из придатков матки при диагностической
динамической лапароскопии [11], фиксированных иммуно;
глобулинов в мазках;отпечатках с помощью прямого имму;
нофлюоресцентного метода [12]. Показатели местного им;
мунитета изучали до и после лечения.

Оценку боли – субъективного ощущения – проводили
по визуальной аналоговой шкале (ВАШ), которая представ;
ляет собой линию длиной 10 см, при этом отметке 0 соответ;
ствует отсутствие боли, а 10 – крайняя степень боли [7, 8].

Обследуемым пациенткам с хроническими воспалитель;
ными заболеваниями органов малого таза вместе с общепри;
нятыми мероприятиями был проведен курс терапии с при;
менением нестероидного противовоспалительного препара;
та Диклоберл. Диклоберл применяли внутримышечно по
1 мл (75 мг) два раза в сутки на протяжении 3 дней, после че;
го переходили на ректальное применение свечей по 100 мг
один раз в сутки на протяжении 10 дней. 

Диклоберл – нестероидное противовоспалительное
средство, производное фенилуксусной кислоты. Активным
веществом препарата является диклофенак натрия. Препа;
рат оказывает выраженное противовоспалительное действие
за счет ингибирования синтеза простагландинов. Оказывает
жаропонижающее, обезболивающее и противоотечное (отек
тканей при воспалении) действие. Уменьшает адгезивные
свойства тромбоцитов при действии коллагена и АДФ. При
хронических формах ВЗОМТ ограничивает экссудативные
проявления воспалительного процесса за счет угнетения
ЦОГ1 и ЦОГ2, нарушая тем самым метаболизм арахидоно;
вой кислоты и инактивируя медиаторы воспаления: простаг;
ландины, гистамины, брадикинины, лимфокины, факторы
комплемента. Диклоберл дает выраженный анальгетический
эффект и антиагрегантное действие в отношении тромбоци;
тов, ингибирует трансформацию лимфоцитов, оказывает де;
сенсибилизирующее и антипирическое действие [3]. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ОБСЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Анализ клинических проявлений патологического про;
цесса у обследуемых больных с хронической формой ВЗОМТ
показал наличие плохого самочувствия, сниженной трудоспо;

собности, болевых ощущений, полименореи, олигоаменореи,
альгодисменореи, диспареунии, обильных серозных выделе;
ний из половых путей. Боль у пациенток обычно носила ту;
пой или ноющий характер и усиливалась при охлаждении, ин;
теркуррентных заболеваниях, перед или во время менструа;
ции, локализовалась внизу живота, паховых областях, в обла;
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Рис. 5. Кристаллооптическая картина мазковCотпечатков 
с придатков у обследуемых больных до лечения
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сти крестца, во влагалище. Частота клинических проявлений
у обследуемых женщин представлена на рис. 1. 

При исследовании показателей местного иммунитета у
больных с хроническими ВЗОМТ отмечено достоверное сни;
жение уровня sIg А в слизи канала шейки матки в сравнении
со здоровыми женщинами (р<0,05) (рис. 2), что являлось
ключевым моментом в нарушении защитных механизмов
слизистых оболочек от условно;патогенных возбудителей.

В биоптатах из придатков матки обследуемых больных
до лечения выявили преобладание субпопуляций Т;лимфо;
цитов, Т;хелперов, Т;супресоров, в том числе их активной
субпопуляции (рис. 3). Количество В;клеток было незначи;
тельным. Этот факт свидетельствует о том, что на фоне
ВЗОМТ у больных течение репаративных процессов было
замедленным, о чем свидетельствует преобладание в мазках;
отпечатках плазмоцитов – продуцентов иммуноглобулинов
классов M и G, которые составляют «вторую линию» против
антигенной защиты (рис. 4). 

Таким образом, анализируя полученные результаты ме;
стного иммунитета, у пациенток с хроническим течением
ВЗОМТ до лечения наблюдалась вторичная иммунная недо;
статочность. 

Поэтому при изучении в твердой фазе структуры экссу;
дата (мазков;отпечатков) из придатков матки обследуемых
больных до лечения обнаружили отсутствие упорядоченнос;
ти, фрактальности, оптической активности – изотропная фа;
за, которая свидетельствовала о прогрессировании патоло;
гического процесса (рис. 5). 

На матовом кристаллизационном поле наблюдали ко;
роткие, дендритные, расплывчатые, деформированные крис;
таллы овальной, продолговатой, оскольчатой формы, кото;
рые имели вид паутины и собирались в один конгломерат –
«облакоподобный рисунок», что соответствовало дегенера;
тивно;воспалительному типу цитограмм.

У пациенток с хронической формой ВЗОМТ до лечения
показатель болевых ощущений по системе ВАШ составил
60,2±23,1 мм (рис. 6).

Клинический мониторинг показал, что уже на протяже;
нии первых трех дней лечения у 20 (46,5%) женщин умень;
шились клинические проявления воспалительного процесса
в органах малого таза: 18 (41,9%) больных отметили умень;
шение болевого синдрома, 10 (23,3%) – улучшение общего
самочувствия; 12 (27,9%) – уменьшение количества выделе;
ний из влагалища. 

После проведенного курса лечения значение ВАШ у па;
циентов с хронической формой ВЗОМТ уменьшилось до
8,8±11,2 мм. Таким образом, абсолютное снижение счета по

шкале ВАШ составило 52,4±24,1 мм (рис. 6), что свидетель;
ствует о выраженном анальгетическом эффекте Диклоберла. 

В случае применения Диклоберла у пациенток с хрони;
ческой формой ВЗОМТ отмечались также выраженные из;
менения в местном иммунитете (рис. 7). После лечения на;
блюдалось восстановление уровня sIg А (р<0,05) до величи;
ны здоровых женщин (р>0,05), что явилось ключевым мо;
ментом в усилении защитных механизмов слизистой обо;
лочки от условно;патогенной флоры.
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Рис. 7. Показатели sIg A в цервикальной слизи больных 
с хронической формой ВЗОМТ после лечения (г/л)
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Рис. 10. Кристаллооптическая картина мазковCотпечатков 
с придатков у обследуемых больных 
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В биоптатах из придатков матки обследуемых больных
после лечения также отмечалось достоверное изменение
практически всех показателей местного иммунитета
(р<0,05) (рис. 8, 9), что повлияло на увеличение в патологи;
ческом очаге содержания фиксированных иммуноглобули;
нов А и G – «первой линии защиты» тканей и интенсивнос;
ти свечения IgG (р<0,05), который свидетельствует про уси;
ление местного специфического иммунитета в тканях при;
датков матки, про стимуляцию репаративных процессов в
патологическом очаге [10]. 

Поэтому при изучении в твердой фазе структуры экс;
судата (мазков;отпечатков) из придатков матки обследу;
емых больных после лечения наблюдали увеличенные
фрактальные анизотропные кластеры с максимальной оп;
тической активностью (рис. 10), что свидетельствовало
об исчезновении патологического процесса в придатках
матки. 

Клинико;лабораторное обследование после завершения
курса лечения показало положительный эффект у 43 (95,3%)
пациенток, улучшение – у 2 (4,7%) больных.

ВЫВОДЫ

Таким образом, результаты проведенного исследования
свидетельствуют о высокой эффективности лечения хрони;
ческих воспалительных заболеваний органов малого таза не;
специфической этиологии нестероидным противовоспали;
тельным препаратом Диклоберл, который способствовал ог;
раничению экссудативных проявлений воспалительного
процесса у больных, инактивации медиаторов воспаления,
восстановлению местного иммунитета, что обусловило ста;
тистически значимое уменьшение тазовой боли по шкале
ВАШ. Полученные результаты позволяют рекомендовать
Диклоберл для широкого применения в гинекологических
стационарах.

Оптимізація лікування хронічних запальних 

захворювань органів малого таза 

неспецифічної етіології

В.О. Товстановська, А.Б. Прилуцька, О.І. Прилуцький

Результати проведеного дослідження свідчать про високу ефек;
тивність лікування хронічних запальних захворювань органів ма;
лого таза неспецифічної етіології нестероїдним протизапальним
препаратом Диклоберл, який сприяв обмеженню ексудативних
проявів запального процесу у хворих, інактивації медіаторів запа;
лення, відновленню місцевого імунітету, що зумовило статистич;
но значуще зниження тазового болю за ВАШ. Отримані результа;
ти дозволяють рекомендувати Диклоберл для широкого застосу;
вання в гінекологічних стаціонарах.
Ключові слова: хронічні запальні захворювання органів малого та�
за, лікування, місцевий імунітет, нестероїдні протизапальні препа�
рати, Диклоберл.

Optimization of the treatment of chronic 

inflammatory diseases of the pelvic organs 

of nonspecific etiology

V.A. Tovstanovskaya, A.B. Prilutskaya, A.I. Prilutsky 

Results of the study indicate a high effectiveness of the treatment of
chronic inflammatory diseases of the pelvic organs of nonspecific etiol;
ogy of non;steroidal anti;inflammatory drug dikloberl which helped
limit the exudative manifestations of inflammation in patients inacti;
vation of mediators of inflammation, restoration of local iimuniteta
that caused a statistically significant reduction in pelvic pain by VAS.
The results allow us to recommend dikloberl for wide use in gynecol;
ogical hospitals.

Key words: chronic inflammatory diseases of the pelvic organs, treat�
ment, local immunity, nonsteroidal anti�inflammatory drugs, dikloberl.
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У статті висвітлені актуальні проблеми лікування залізо-
дефіцитної анемії (ЗДА). Наведені основні механізми і етапи
розвитку захворювання. На підставі даних літератури викона-
но порівняльний аналіз ефективності та безпеки феротерапії
препаратами іонного і неіонного заліза, до яких належать пре-
парати гідроксид-полімальтозного комплексу тривалентного
заліза. Визначено основні особливості лікування ЗДА. 
Ключеві слова: залізодефіцитна анемія, вагітні, іонні та
неіонні препарати заліза, лікування.

Залізодефіцитні стани (ЗС) – латентний дефіцит заліза
(ЛДЗ) та залізодефіцитна анемія (ЗДА) – є медичною і

соціально;економічною проблемою, оскільки від них потерпа;
ють діти, підлітки, жінки репродуктивного віку, вагітні і по;
роділлі, різні категорії хворих в акушерсько;гінекологічній,
педіатричній і терапевтичній клініці [3–5, 7, 8, 10–14]. ЗДА та
ЛДЗ є досить поширеними в усьому світі і справляють не;
гативний вплив на здоров’я людства [2]. За даними МОЗ
України (2015) серед дорослого населення поширеність
ЗДА у нашій державі складала 999,41 випадків на 100 тис.
населення, а захворюваність – 177,14 на 100 тис. населен;
ня [9]. Особливо висока поширеність ЗДА (випадків на
100 тис. населення) у Вінницькій – 3090,13, Хмель;
ницькій – 2694,55, Херсонській – 1999,37 Чернівецькій –
1758,14, Полтавській – 1630, 49, Черкаській – 1397,02,
Дніпропетровській – 1353,47 областях. Слід відмітити, що
має недостатнє врахування ситуації щодо захворюваності
та поширеності ЗДА у нашій державі. ЗДА є захворюван;
ням системи крові (шифр за МКХ – D50), але оскільки
його лікуванням опікуються, окрім гематологів, терапев;
ти, сімейні лікарі, гінекологи та лікарі інших спеціальнос;
тей. Це призвело до того, що наразі немає єдиного реєстру
хворих на ЗДА, що не дозволяє мати реальну картину що;
до захворюваності та поширеності ЗДА у нашій державі. В
Україні у структурі всіх анемій ЗДА становить понад 88%
[1, 2, 9]. 

За фізіологічних умов організм людини має адекватно
функціонуючу систему підтримки нормального гомеоста;
зу заліза, оскільки, як дефіцит заліза, так і перенаванта;
ження ним зумовлюють виникнення дисфункції клітин, а
у подальшому – і організму в цілому. Наші знання про те,
яким чином організм абсорбує харчове залізо і яким чи;
ном контролює зазначений процес у останні роки швидко
розширились [3–5]. Виявлення ключових молекул, вклю;
чаючи і регулюючий залізо пептид гепсидин (ГН), розши;
рення знань, яким чином вони регулюються та
взаємодіють, призвели до створення цілісної інтегрованої
моделі управління абсорбцією заліза відповідно до потреб
у ньому організму. Як свідчить аналіз наукової літерату;
ри, сучасні дослідження зосереджені на вивченні ролі
печінки як первинного регулятора абсорбції заліза, а ГН
відводять провідну роль у регулюванні його обміну. Нако;

пичений за останні роки матеріал про роль ГН в забезпе;
ченні гомеостазу заліза потребує систематизації,
аналітичного осмислення та узагальнення – з одного боку,
з іншого – ми звернули увагу, що не дивлячись на факт,
що ще минуле століття ознаменувалось не тільки розроб;
ленням нових, високоефективних препаратів заліза, зок;
рема, на основі гідроксид;полімальтозного комплексу
неіонного тривалентного заліза, у науковій літературі
відсутні роботи, в яких узагальнені сучасні погляди на ме;
ханізми формування ЗДА і ЛДЗ та викладено сучасне ба;
чення їх терапії, що і спонукало нас до даної роботи.

Мета дослідження: аналітичний огляд останніх даних
літератури стосовно сучасних уявлень щодо патогенезу
формування сидеропенічного і анемічного синдромів при
ЗДА, насамперед, у вагітних, систематизувати та узагаль;
нити дані щодо лікування ЗДА пероральними засобами
заліза в клінічній практиці та розробити патогенетично
обгрунтовані рекомендації щодо їхнього призначення.

Основна частина

Сучасні уявлення про метаболізм заліза. Залізо –
есенціальний елемент, токсичний у разі надмірного нако;
пичення. Складні механізми його регулювання ево;
люціонували для підтримання гомеостазу у клітинах і
тканинах різних організмів. Звісно, залізо є необхідним
елементом для забезпечення життєдіяльності всіх живих
організмів, оскільки воно входить до складу функціональ;
них груп білків, що транспортують кисень, ферментів, що
каталізують реакції утворення енергії та контролюють пе;
ребіг метаболічних процесів. У той самий час, надлишок
вільного заліза призводить до локального пошкодження
тканин за рахунок посилення активності утворення
вільних радикалів та активації життєдіяльності бактерій,
що використовують залізо живителя для посилення про;
цесів свого розмноження. Безпечний діапазон вмісту
заліза в організмі достатньо вузький і суворо контро;
люється, насамперед, щоб уникнути як дефіциту заліза,
так і його надлишку. Основна кількість заліза, необхідно;
го організму для процесів синтезу, надходить з макро;
фагів при його рециркуляції зі старіючих еритроцитів.
Цей процес здійснюється феропортином, гемовою оксида;
зою, дуоденальним транспортером двовалентних металів
(DMT;1), а регулюється декількома протеїнами, до числа
яких належать білок спадкового гемохроматозу (HFE),
залізозв’язувальні елементи (IRE) та залізозв’язувальний
протеїн (IRP).

У процесі регулювання гомеостазу заліза бере участь
низка білків, які контролюють його всмоктування з їжі у
тонкій кишці та рециркуляцію з макрофагів. Всмоктуван;
ня заліза відбувається у клітинах епітеліального шару ду;
оденального відділу кишечнику – ентероцитах. Білки, що
відповідають за метаболізм заліза, експресуються
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відповідно до потреби у ньому організму. При зменшенні
кількості заліза у тканинах нижче критичного рівня, енте;
роцит збільшує його абсорбцію за допомогою системи ре;
гуляторів процесів насичення, після чого відбувається
відновлення внутрішнього епітелію, і абсорбція заліза
знижується. 

Сучасні уявлення про патофізіологічні процеси в
умовах анемії і гіпоксії. Анемія є типовим патологічним
процесом, за виникнення якого розвивається інший типо;
вий патологічний процес – гіпоксія [6]. Доведено, що
гіпоксія супроводжується цілим каскадом змін в ор;
ганізмі, що у кінцевому рахунку призводить до оксидатив;
ного стресу (ОС). ОС проявляється утворенням активних
форм кисню (найнебезпечнішим є синглетний кисень) у
пероксид;аніон;радикал, пероксид водню, гідроксильні
радикали тощо. Активні форми кисню беруть участь у за;
пуску як рецепторного, так і нерецепторного механізмів
апоптозу, автофагії, перекисного окиснення ліпідів і опо;
середковано впливають на чисельні сигнальні шляхи мо;
лекулярно;біологічних реакцій [1, 6, 15].

Анемія збільшує періоперативну смертність та ризи;
ки, пов’язані з трансфузіями алогенних компонентів
крові. Залишається спірним питання, чи підходить гемо;
глобіновий поріг для трансфузій 7 г/дл для пацієнтів з не;
стабільними захворюваннями серцево;судинної патології
або породілей. 

Важливість NO як медіатора вазодилатації підкреслює
той факт, що гіперемічна відповідь як на гіпоксію, так і на
гостру гемодилюцію, притупляється системними інгібіто;
рами NOS. nNOS;позитивні «нітроксидергічні» перивас;
кулярні нейрони були виявлені на кровоносних судинах і
можуть ініціювати NO;опосередковану дилатацію судин
головного мозку in vitro та in vivo. NO вивільняється з пе;
риваскулярних клітин шляхом активації пресинаптичних

2;адренергічних рецепторів. Визначення фізіологічної
ролі nNOS;опосередкованої вазодилатації допомогло виз;
начити його потенційну захисну роль в оптимізації транс;
порту кисню.

Дані щодо залучення фізіологічних та клітинних ме;
ханізмів, що індукуються при розвитку анемії, наведені в
табл. 1.

Ще в 1894 році англійський хімік Фентон продемон;
стрував, що сульфат заліза і перекис водню спричинюють
окиснення тартронової кислоти і призводять до фіолето;

вого забарвлення при додаванні їдких лугів. Це положен;
ня лягло в основу відкриття реакції Фентона, яка призво;
дить до утворення гідроксильних радикалів (;ОН), досить
активних видів хімічних сполук в біологічних системах:
Fe (ІІ) + Н2О2 – Fe (ІІІ) + ;ОН + ;ОН. Як свідчить дана
формула, функціонування заліза в окисно;відновних ре;
акціях зв’язують із утворенням активних форм кисню
(АФК). 

Для розуміння ступеня залучення наведеної вище
хімічної реакції в біологічну систему організму суттєвою є
концепція каталітичного або вільного заліза, яка включає
крім можливості заліза до дифузії (або транспорту в ор;
ганізмі), також достатню окисно;відновну активність. У
біологічних умовах при нейтральних рН відновний по;
тенціал Fe (ІІІ) складає 772 мВ, що є близьким для пару
суміші вода–кисень. Однак в нейтральному середовищі
Fe (ІІІ) може розчинятися в воді лише в дуже низьких
концентраціях (порядку 10–17 моль/л). Разом із тим Fe
(ІІІ), перебуваючи в хелатній формі з цитратом або фо;
сфатами, такими, як АДФ, ФТФ і ГТФ, може залишатися
при нейтральних значеннях рН і у вигляді «каталітичного
заліза» [2]. У зазначених вище хелатах, частина лігандів
заліза проявляє свою каталітичну здатність. Це відносить;
ся до редокс;потенціалу будь;якого хелату заліза,
оскільки в діапазоні окисно;відновних потенціалів від
+460 мВ до ;160 мВ Fe (ІІІ) може бути відновлене до Fe
(ІІ) радикалом О2, а вже потім двохвалентне залізо бере
безпосередню участь у реакції Фентона. Разом із тим відо;
мо, що утворення вільних радикалів при радіолізі води у
випадку дії іонізувального випромінення, а також те, що
іони заліза здатні суттєво збільшити число супероксидних
іонів [2, 6, 15]. Слід пам’ятати, що каталітичне залізо мо;
же сприяти збільшенню утворення АФК, ушкодженню
біологічних молекул, зокрема, ДНК, із відповідними
віддаленими наслідками. Очевидно цим можна пояснити і
індукувальну роль солей двохвалентного заліза у виник;
ненні пухлин травного тракту, зокрема, товстої кишки.
Останнім часом опубліковано огляд стосовно несприят;
ливого поєднання солей двохвалентного заліза і ас;
корбінової кислоти та її біохімічних ефектів [1].

Зрозуміло, що для виявлення локалізації каталітично;
го заліза в клітинах тканин може бути використана лише
обмежена кількість даних через складність застосування
відповідних методик його виявлення. Є припущення, що

Таблиця 1
Клітинні механізми і медіатори, що активуються під час анемії

Клітинний механізм і медіатори
Потенційна захисна 

фізіологічна роль

Потенційно уражуючий

фізіологічний ефект

Фактор індукції гіпоксії
гліколізу

VEGF, 
ЕРО цитопротекція

апоптоз опосередкований
натрійуретичним пептидом ВCтипу

цитотоксичність

Еритропоетин (ЕРО)
еритропоезу

цитопротекція
проліферація клітин

протромобтичний

Фактор росту ендотелію судин (VEGF)
ангіогенезу

цитопротекція
проникності судин

гематоенцефалічного бар'єра

Індукована нітроксидсинтаза (іNOS)
передішемічний стан

[стан, що передує ішемії]
запалення

Рецептор хемокінів (СХСR)
відновлення ендотеліальних

стовбурових клітин
запалення

Ендотеліальна нітроксидсинтаза
(nNOS)

вазодилатація реперфузійне ураження

Нейронна нітроксидсинтаза (nNOS)
вазодилатація

стабілізація НІF
ексайтотоксичність

реактивні види кисню (ROS)

SCнітрозотіол (SNO)
вазодилатація

хвилинної вентиляції
дегенерація нейронів
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існують невеликі клітинні лабільні пули заліза, які здатні
розчинятися шляхом утворення хелатів із біологічними
молекулами малої молекулярної маси. Даний пул заліза,
як мінімум, розглядають як частково відповідальний за
утворення АФК, що має патологічні наслідки.

На відміну від цього, більше відомо про вільний пул
заліза. У свій час широко дискутувалося питання щодо
клінічного значення «нетрансферинового» заліза плазми,
іншими словами – каталітичного заліза. Тф плазми висту;
пає як надійна буферна і транспортна система заліза, яка
забезпечує зменшення агресивної дії підвищених кількос;
тей заліза. При гострих отруєннях залізом було підтверд;
жено його каталітичні концентрації від 128 до
800 мкмоль/л, що в декілька разів перевищувало загальну
залізозв’язувальну здатність Тф. У пацієнтів із вкрай ви;
соким рівнем заліза у сироватці (понад 2000 мкмоль/л)
при тяжких формах гемохроматозу і при сидерозі Банту
спостерігали випадки гострих нападів абдомінального бо;
лю і шоку. 

Іншою точкою зору, пов’язаною із окисним ушкоджен;
ням, була концепція сайт;специфічного механізму відпо;
відно до якої Fe (ІІІ), що зв’язане із біологічним молеку;
лами, такими, як ДНК і білки, може піддаватися періодич;
ному (циклічному) відновленню і окисненню. Зазначена
точка зору відрізняється від попередньої концепції ка;
талітичного заліза тим, що згідно з нею залізо не підлягає
дифундуванню з місць локалізації і таким чином можна
пояснити накопичення ушкоджень у специфічних сайтах,
спричинених вільними радикалами і, можливо, багато
ударних ефектів в певних сайтах молекул ДНК. 

Вивчення введення додаткових іонів заліза із питною
водою і радіаційного опромінення дозволило виявити у
щурів гіперчутливу в генетичному аспекті область. При
цьому порушення стабільності геному у вигляді анеуп;
лоїдії супроводжувалося скороченням тривалості життя
експериментальних тварин більше ніж на 30%. 

Вивчення локалізації окидативних ушкоджень ДНК у
порівнянні з інформацією про геном і фундаментальними
уявленнями про структуру клітини стає все акту;
альнішим. Мають місце публікації про окисні пошкоджен;
ня ДНК in vitro із використанням виділеної ДНК або
клітин, що культивуються. На підставі цих даних було ви;
сунуто припущення, що певні послідовності полінуклео;
тидів, включаючи теломери, є більш уразливі до окисного
пошкодження, ніж у середньому по ДНК. Але сьогодні є
лише обмежена кількість даних, що свідчать про те, що
тільки частина геному чутлива до окиснювального пошко;
дження in vivo. 

Були проведені дослідження, які продемонстрували,
що геномна ДНК, зв’язана із гістоновими білками, інтег;
рується в структуру хроматину, але тільки частина його
структури відкрита для транскрипції. Інформація із гено;
му не є безперервною, а складається із чисельних фраг;
ментів, які утворюють хромосоми. 

Отже, ЗДА супроводжується формуванням вторинних
оксидативних порушень на фоні дефіциту заліза, ступінь
вираженості яких залежить від соматичного стану
пацієнта, вираженості патофізіологічних змін в організмі,
що вимагає від лікаря ретельного підходу до вибору пре;
парату для фармакотерапії. 

Клінічний поліморфізм ЗДА

Клінічні прояви ЗДА складаються із загальних симп;
томів анемії, які зумовлені гемічною гіпоксією, ознак тка;
нинного дефіциту заліза (сидеропенічного синдрому) та
метаболічних порушень (синдром ендогенної мета;
болічної інтоксикації). Дані власного спостереження що;

до поширеності тих чи інших симптомів у хворих на ЗДА
наведено в табл. 2.

Як видно з даних, що наведені в табл. 2, провідними
скаргами та клінічними ознаками у хворих з легким пе;
ребігом ЗДА є втомлюваність, зниження пам’яті, м’язова
слабкість, біль у ділянці серця, головокружіння та запамо;
рочення, блідість шкіри, артеріальна гіпотонія. У всіх об;
стежених нами пацієнтів, які мали перебіг ЗДА середньо;
го ступеня тяжкості, відзначали задишку при фізичних
навантаженнях, тахікардію, блідість шкіри, мали місце
інші симптоми анемічної гіпоксії. У порівнянні з хворими,
що мали легкий перебіг ЗДА, у зазначених пацієнтів були
більш вираженими ознаки сидеропенії та метаболічної
інтоксикації. У хворих з тяжким перебігом ЗДА крім
скарг і ознак, які зумовлені анемічною гіпоксією, спос;
терігали широкий спектр симптомів сидеропенічного син;
дрому на фоні виражених проявів метаболічної інтокси;
кації. Вважаємо за доцільне окремо виділяти форму ЗДА
з надтяжким перебігом, для якої властивими є виражені
клінічні прояви анемічної гіпоксії, сидеропенії та симпто;
ми метаболічної інтоксикації, які поєднуються зі значни;
ми розладами обміну речовин у організмі.

Загальні симптоми анемії – запаморочення, слабкість,
головний біль (частіше у вечірній час), задишка, відчуття
серцебиття, схильність до непритомності, особливо в за;
душливих помешканнях, іноді – миготіння «мушок» пе;
ред очима (як наслідок низького рівня артеріального тис;
ку), часто спостерігається помірне підвищення температу;
ри тіла, нерідко турбує сонливість вдень і погане засинан;
ня вночі. Іноді відзначається відчуття тяжкості в епігаст;
ральній ділянці живота, погіршення апетиту, диспепсичні
симптоми, нудота, метеоризм, схильність до діареї.
Внаслідок поганого кровопостачання шкіри хворі гіпер;
чутливі до холоду. Вираженість цих скарг залежить від
адаптації до анемії. Чоловіки переносять анемію гірше,
ніж жінки, а люди похилого віку – тяжче, ніж молоді.
Кращій адаптації сприяє повільний темп анемізації.

У вагітних за рахунок високого стояння діафрагми і
зменшення екскурсії легень посилюється вірогідність ви;
никнення гіпоксичних станів.

У людей похилого віку, хворих на ішемічну хворобу
серця, наростання анемії може провокувати більш часті
напади стенокардії (своєрідне нагадування хворому про
необхідність перевірити рівень гемоглобіну). За наявності
вираженої анемізації у хворих можуть виникати або
збільшуватися ознаки серцевої недостатності (анемічне
серце). Втім, відзначають і позитивний вплив анемії на пе;
ребіг ішемічної хвороби серця: у цих хворих знижується
схильність до тромбозів. Визначається негативний вплив
анемії на психіку людини. Хворим на ЗДА властива
дратівливість, знервованість, плаксивість, зниження
пам’яті й уваги.

Сидеропенічний синдром. Оскільки залізо входить до
складу багатьох ферментів (цитохромів, пероксидаз, сук;
цинатдегідрогенази тощо), то його дефіцит спричиняє
зниження активності зазначених ферментів та розлад нор;
мального перебігу метаболічних процесів у організмі. Си;
деропенія, що виникає у хворих на ЗДА, зумовлює розви;
ток різноманітних симптомів. 

1. Зміни м’язового апарату. Нестача міоглобіну і ди;
хальних ферментів у м’язах збільшує м’язову слабкість і
швидку втомлюваність (звідси і назва «бліда неміч»). У
дітей і підлітків наявність ЗДА супроводжується затрим;
кою росту і фізичного розвитку. Внаслідок ослаблення
м’язового апарату сфінктерів з’являються імперативні по;
зиви на сечовипускання, неможливість утримувати сечу
під час сміху, при кашлі, а у дівчаток іноді спостерігають
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нічне неутримання сечі (енурез). Слід акцентувати увагу
гінекологів і акушерів на тому, що зміни синтезу міог;
лобіну і неповноцінне його насичення залізом в умовах
сидеропенії може бути причиною слабкості пологової
діяльності і атонічних станів матки під час пологів.

2. Зміни шкіри та її придатків. При дефіциті заліза мож;
ливою є сухість і лущення шкіри. Шкіра стає в’ялою, схо;
жою на пергамент, на ній легко утворюються тріщини. Ви;
никають тріщини відхідника, тріщини в куточках рота, на
стопах, долонях тощо. Волосся внаслідок дефіциту заліза
стає тьмяним і ламким («січеться»), рано сивіє і посилено
випадає. У 20–25% хворих на ЗДА відзначають зміни
нігтів: стоншення, ламкість, поперечна посмугованість,

іноді ложкоподібна увігнутість (койлоніхія). Койлоніхія є
ознакою тривалого та глибокого дефіциту заліза.

3. Зміни слизових оболонок травного тракту. При ог;
ляді рота і ротової порожнини у 10–15% хворих зустріча;
ються тріщини в куточках рота, «заїди» (cheilosis); ерозії
(ангулярний стоматит). Може спостерігатися підвищена
схильність до пародонтозу і карієсу. Глосит у хворих на
ЗДА буває рідко (близько 10% випадків). За його наяв;
ності хворі скаржаться на відчуття розпирання в язиці,
його щеміння, почервоніння кінчика язика, а у подальшо;
му розвивається атрофія сосочків. 

4. Зміни сприймання запахів. У частини хворих вини;
кає пристрасть до незвичайних запахів: бензину, гасу, га;

Таблиця 2
Симптоми клінічного поліморфізму ЗДА 
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Легкий

перебіг

Середній

перебіг

Тяжкий

перебіг

Надтяжкий

перебіг

Усього

обстежено

А
б

с
о

л
ю

т
н

а

к
іл

ь
к

іс
т

ь

в
и

п
а

д
к

ів
 (

n
=

2
0

)

%
 с

п
о

с
т

е
р

е
ж

е
н

ь

(1
0

0
)

А
б

с
о

л
ю

т
н

а

к
іл

ь
к

іс
т

ь

в
и

п
а

д
к

ів
 (

n
=

2
5

)

%
 с

п
о

с
т

е
р

е
ж

е
н

ь

(1
0

0
)

А
б

с
о

л
ю

т
н

а

к
іл

ь
к

іс
т

ь
 в

и
п

а
д

к
ів

(n
=

3
0

)

%
 с

п
о

с
т

е
р

е
ж

е
н

ь

(1
0

0
)

А
б

с
о

л
ю

т
н

а

к
іл

ь
к

іс
т

ь

в
и

п
а

д
к

ів
 (

n
=

1
4

)

%
 с

п
о

с
т

е
р

е
ж

е
н

ь

(1
0

0
)

А
б

с
о

л
ю

т
н

а

к
іл

ь
к

іс
т

ь

в
и

п
а

д
к

ів
 (

n
=

8
9

)

%
 с

п
о

с
т

е
р

е
ж

е
н

ь

(1
0

0
)

І. СИМПТОМИ АНЕМІЧНОЇ ГІПОКСІЇ

1.1. Задишка 
при фізичних навантаженнях

8 40 25 100 30 100 14 100 81 91

1.2. Тахікардія 11 55 25 100 30 100 14 100 80 89,9

1.3. Артеріальна гіпотонія 14 70 20 80 25 83,33 12 85,71 71 79,76

1.4. Головокружіння та запаморочення 13 65 23 92 30 100 14 100 80 89,9

1.5. Біль у ділянці серця 12 60 22 88 29 96,67 14 100 77 86,52

1.6. Парестезії у кінцівках 7 35 14 56 29 96,67 14 100 64 71,91

1.7. Набряки кінцівок 2 10 7 28 20 66,67 13 92,86 42 47,19

1.8. Блідість шкіри 18 90 25 100 30 100 14 100 87 97,75

ІІ. СИМПТОМИ СИДЕРОПЕНІЧНОГО СИНДРОМУ

2.1. Втомлюваність 18 90 25 100 30 100 14 100 87 97,75

2.2. Зниження пам'яті 17 85 25 100 30 100 14 100 85 95,51

2.3. М'язова слабкість 17 85 23 92 30 100 14 100 84 94,38

2.4. Головний біль 2 10 5 20 28 93,33 14 100 49 55,06

2.5. Спотворення смаку 1 5 2 8 10 33,33 11 78,57 24 26,97

2.6. Випадіння волосся 1 5 2 8 4 13,33 8 57,14 15 16,85

2.7. Ламкість нігтів 1 5 2 8 4 13,33 9 42,86 10 11,24

2.8. "Заїди" C C 1 4 3 10 6 42,86 10 11,24

2.9. Спотворення нюху C C C C 3 10 4 28,57 7 7,87

2.10. "Блакитні" склери C C C C 4 13,33 14 100 18 20,22

2.11. ГіпоC або анацидний гастрит 5 25 18 72 30 100 14 100 67 75,28

2.12. Сухість шкіри 2 10 8 32 21 70 14 100 45 50,56

2.13. Нічний енурез, нетримання сечі C C C C 2 6,67 2 14,29 4 4,49

2.14. Утруднення ковтання C C C C 2 6,67 3 21,42 5 5,62

2.15. Щеміння язика C C C C C C 3 21,42 3 3,37

ІІІ. СИМПТОМИ СИНДРОМУ МЕТАБОЛІЧНОЇ ІНТОКСИКАЦІЇ

3.1. Втомлюваність 18 90 25 100 30 100 14 100 87 97,75

3.2. Зниження пам'яті 17 85 25 100 30 100 14 100 85 95,51

3.3. Головний біль 2 10 5 20 28 93,33 14 100 49 55,06

3.4. Субфебрилітет C C C C 1 3,33 4 28,57 5 5,62

3.5. Тахікардія 11 56 25 100 30 100 14 100 80 89,89
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зетного паперу, мазуту, ацетону, лаків, гуталіну, наф;
таліну, сирої землі після дощу і, навіть, запаху нових гу;
мових калош. Така пристрасть не завжди є безболісною
для хворого.

5. Зміни сприймання смаку (ріса chlorotiса) най;
частіше зустрічаються у дітей, підлітків, вагітних, по;
роділей і виражається в непереборному бажанні до
поїдання чого;небудь не; або малоїстівного: землі (гео;
фагія), крейди, зубного порошку, вугілля, глини, піску,
льоду (пагофагія), крохмалю (амілофагія), сирого тіста,
фаршу, крупів, насіннячка. Нерідко у хворих з’являється
просте прагнення до гострої, солоної, кислої або пряної
їжі. Ці симптоми, як правило, швидко зникають після за;
стосування препаратів заліза.

6. Зміни слизових оболонок верхніх та нижніх ди-
хальних шляхів. Дефіцит заліза супроводжується розвит;
ком хронічного атрофічного риніту типу озени, ат;
рофічного фарингіту, схильністю до розвитку хронічного
атрофічного трахеїту та бронхіту.

7. Зміни слизової оболонки органу зору. «Симптом
синіх склер» описаний У. Ослером у 1908 р., потім був за;
бутий і лише в 1971 р. Наll знову звернув на нього увагу
широкого загалу лікарів. Синювате забарвлення склер ви;
являють у 87% хворих на заліЗДА, що дозволяє вважати
цей симптом навіть більш важливим, ніж наявність
блідості. Синюватість склер пов’язана з тим, що при
дефіциті заліза порушується гідроксилювання проліну і
лізину, що потім призводить до порушень синтезу колаге;
ну. Саме з цієї причини через стоншені склери починають
просвічуватися судинні сплетіння chorioidea, що і ство;
рює ефект «синяви» склер.

8. Симптоми, які виникають внаслідок змін травного
тракту:

а) сухість слизової оболонки стравоходу, атрофія її,
спастичний стан верхнього відділу стравоходу призводять
до сидеропенічної дисфагії – синдрому Пламмера –
Вінсона (Plummer – Vinson). Як результат атрофії слизо;
вої оболонки стравоходу, що розташована нижче персне;
подібного хряща гортані, у хворих на ЗДА відзначаються
хворобливі порушення акту ковтання – утруднення про;
ходження їжі стравоходом. Особливо утруднене проков;
тування сухої їжі у вечірні години доби та при перевтом;
ленні. Зазначений синдром зустрічається нечасто, при;
близно у 5% хворих на ЗДА, в основному у жінок. Припу;
щення про більшу частоту раку стравоходу у осіб з синд;
ромом Пламмера – Вінсона не підтвердилося;

б) порушення тканинного дихання призводить до по;
ступово прогресуючої атрофії слизової оболонки шлунка і
розвитку атрофічного гастриту, до зниження шлункової
секреції аж до ахілії. Такий гастрит є не причиною, а
наслідком тривалого дефіциту заліза в організмі хворих
на ЗДА.

9. Зміни терморегуляції. Іноді в хворих на ЗДА
реєструють постійний субфебрилітет. Інших причин для
його виникнення, крім дефіциту заліза, не знаходять, але,
на наш погляд, зазначений симптом є ознакою вираженої
ендогенної метаболічної інтоксикації у хворих на ЗДА.
Очевидно, він може бути зумовлений порушенням діяль;
ності структур терморегуляції в умовах накопичення
фізіологічно активних сполук.

10. Дистрофічні зміни внутрішніх органів. Результа;
том метаболічних та ферментних порушень у разі дефіци;
ту заліза і наслідком анемічної гіпоксії є дистрофічні
зміни у внутрішніх органах. Насамперед, це вторинна
анемічна сидеропенічна міокардіодистрофія. Її проявами
можуть бути: розширення межі перкуторної тупості серця
вліво, посилення першого тону на верхівці, зміни реполя;

ризації за даними ЕКГ. Велоергометрична проба у хворих
на ЗДА, як правило, свідчить про зниження порога фізич;
ного навантаження (зниження SТ на 1 мм і більше у ході
проведення навантаження ходьбою). Деякі хворі припи;
няють пробу через слабкість і наявність задишки.

Сучасні дослідники, застосовуючи Ехо;КГ при обсте;
женні хворих на ЗДА, виявляли при цьому захворюванні
ознаки гіпертрофії міокарда, частіше – міжшлуночкової
перегородки. Такі зміни пов’язують з роботою серця при
анемії в гіпердинамічному режимі (компенсаторне підви;
щення частоти скорочень серцевого м’яза, серцевого ви;
киду, обсягу циркуляції і швидкості кровотоку).

12. Зміни системи імунітету. Дефіцит заліза негативно
відбивається на функціонуванні імунокомпетентної сис;
теми і низки захисних чинників організму. У хворих на
ЗДА знижується рівень лізоциму, В;лізинів, комплемен;
ту, деяких імуноглобулінів. Порушується фагоцитарна ак;
тивність нейтрофільних гранулоцитів і клітинний
імунітет (спостерігається зниження кількості Т; і В;
лімфоцитів). Зазначені порушення спричиняють більш
високу інфекційну захворюваність пацієнтів із ЗДА.

Синдром ендогенної метаболічної інтоксикації ви;
никає у хворих на ЗДА внаслідок тривалого порушення
перебігу метаболічних процесів. Внаслідок анемічної
гіпоксії та сидеропенії в тканинах відбувається розбалан;
сування синтезу, депонування, вивільнення та інактивації
таких фізіологічно активних сполук, як комплекс речо;
вин, що надмірно утворюються при оксидативному стресі,
молекули середньої маси, молочна і піровиноградна кис;
лота, гістамін, серотонін, гепарин, виникає розбалансу;
вання перебігу процесів енергетичного обміну, вторинні
порушення метаболізму мікроелементів тощо, що в ціло;
му негативно впливає на функціональний стан тканин, ор;
ганів і систем організму.

Клінічними проявами синдрому ендогенної мета;
болічної інтоксикації у хворих на ЗДА є швидка втомлю;
ваність, слабкість, розлади терморегуляції, порушення
смаку і нюху, психоемоційні розлади тощо.

Патогенетичне лікування ЗДА і безпека терапії

Перш за все, слід нагадати, що дієта, якщо навіть вона
включає продукти з найбільшим вмістом заліза, ні за яких
обставин не може бути рекомендована як самостійний
метод лікування ЗДА. Необхідно також застерегти від
хибної думки про ефективність біодобавок і вітамінно;
мінеральних комплексів, що містять незначні, часто такі
кількості заліза, що не перекривають добову фізіологічну
потребу в ньому.

Тема безпеки лікарських засобів (ЛЗ) завжди знахо;
диться в сфері публічних і медичних інтересів суспільства,
оскільки стосується широкого кола питань, що пов’язані зі
здоров’ям населення, якості життя кожної людини. На по;
чатку 80;х років ХХ століття ВООЗ сформулювала ос;
новні вимоги до сучасних ЛЗ: ефективність, безпечність,
доступність, прийнятність для пацієнта. Ефективність і
безпечність ЛЗ мають першочергове значення при їх ви;
борі для лікування відповідних захворювань. При цьому
існує правило – в першу чергу призначають препарат із
найменшою кількістю побічних реакцій (ПР).

Основою практичної реалізації викладеного вище є
дотримання критерію користь/ризик, яке є головним при
проведенні раціональної фармакотерапії стосовно прин;
ципів доказової медицини. Під поняттям «користь/ри;
зик» розуміють користь від застосування ЛЗ, яка може
визначатися ступенем зменшення важкості захворювання. 

Користь від застосування ЛЗ визначають за ступенем
виліковування (одужання), покращання загального стану
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пацієнта і зменшення вираженості симптомів захворю;
вання, з приводу якого застосовували ЛЗ, інтенсивністю
реакції відповіді організму на введення ЛЗ та тривалістю
дії ЛЗ.

Групу ризику хворих щодо розвитку ПР ЛЗ згідно з
міжнародними підходами (ВООЗ, Директиви ЄС) склада;
ють діти раннього віку (особливо недоношені і новонаро;
джені, особи похилого і старечого віку, вагітні, пацієнти з
ураженням органів, що здійснюють біотрансформування і
екскрецію ЛЗ або їх активних метаболітів, пацієнти із
тяжким анамнезом, пацієнти, які отримують тривалий
курс фармакотерапії, а також ті, котрі отримують понад
чотири ЛЗ (при цьому фармакодинамічні і фармакокіне;
тичні процеси стають непередбачуваними). 

ПР ЛЗ поділяють на: тяжкі – вони становлять загрозу
життю пацієнта, призводять до зниження працездатності,
потребують подовження термінів госпіталізації; спричи;
нюють розвиток пухлин, уроджені аномалії, призводять
до летальних наслідків; легкі – будь;які ПР, які не вхо;
дять до групи тяжких; очікувані – ПР, характер і тяжкість
яких підтверджується наявною про них інформацією, на;
приклад, в інструкції;вкладиші для медичного застосу;
вання ЛЗ; неочікувані – ПР, характер і тяжкість проявів
яких не узгоджується із наявною про них інформацією. 

Сучасна медицина має у своєму арсеналі препарати
заліза як для вживання всередину, так і для парентераль;
ного введення. Засоби заліза для вживання всередину
містять солі як двовалентного (Fe2+), так і трьохвалентно;
го (Fe3+) заліза. Ринок засобів заліза на сьогодні достатньо
великий, що дезорієнтує лікаря і хворого у виборі препа;
рату для терапії. Засоби заліза для перорального застосу;
вання, що використовують для лікування ЗДА в Україні,
можна розподілити на дві великі групи: 1) залізовмісні за;
соби, що мають у своєму складі іони заліза; 2) неіонні за;
соби, що містять гідроксид;полімальтозні комплекси три;
валентного заліза.

Зазначені дві групи препаратів відрізняються за ме;
ханізмами всмоктування заліза. Призначення перораль;
них іонних форм заліза має проводити лікар тільки після
чіткої верифікації діагнозу ЗДА і з урахуванням анамнезу,
віку, фізіологічного стану хворого, наявних супутніх за;
хворювань. Всмоктування заліза з іонних сполук відбу;
вається переважно у двовалентній формі, оскільки солі
тривалентного заліза утворюють у кислому середовищі
шлунка важко розчинні гідроксиди. Добре розчинні спо;
луки Fe2+ проникають до мікроворсинок ентероцитів не
тільки шляхом активного всмоктування, а і шляхом па;
сивної дифузії, що посилює їх пошкоджувальну дію шля;
хом оксидативних змін (див. вище). У порожнині кишеч;
нику солі заліза взаємодіють з компонентами їжі і ЛЗ
(фітини, оксалати, таніни, антациди тощо), що спричинює
зменшення абсорбції заліза. Ураховуючи останній факт,
іонні сполуки заліза призначають натще, за 45–60 хв до
споживання їжі, що посилює пошкоджувальну дію даних
препаратів на слизову оболонку травного тракту. Добра
розчинність, високі дисоціативні властивості, пасивний
механізм всмоктування зумовлюють цілу низку ПР і неба;
жаних властивостей. Пероральне призначення препаратів
іонного заліза може ускладнюватися такими явищами, як
анорексія, нудота, металевий присмак у роті, відчуття пе;
реповнення шлунка, блювання, закреп або діарея. Патоге;
нетично діарея при призначенні препаратів заліза, як пра;
вило, зумовлена утворенням в кишечнику сірчистого
заліза із сірководню, що там міститься. Сірчисте залізо
стимулює скоротливу функцію гладком’язових тканин
стінки кишечнику, що проявляється діареєю. Побічні
ефекти, що властиві препаратам іонного заліза, призво;

дять до відмови хворих від лікування або хворі переклю;
чаються на використання ліків із неадекватним вмістом
заліза (наприклад, полівітаміни із мікроелементами і
залізом). Таким шляхом зводяться нанівець рекомендації
лікаря, не виконується програма лікування і не дося;
гається головна мета, а відтак лікування ЗДА є неефек;
тивним.

Усе викладене вище змусило шукати нові, ефективні
ЛЗ заліза для лікування ЗДА. Були створені і, як свідчать
останні дані літератури, добре себе зарекомендували пре;
парати заліза у неіонній формі. Вони створені на основі
гідроксид;полімальтозного комплексу, який складається
із багатоядерних центрів гідроксиду Fe3+, що оточений
зв’язаними молекулами полімальтози. Хімічна структура
комплексу наближена до структури сполучення заліза у
феритині. Значна молекулярна маса комплексу утруднює
його дифузію через мембрану слизової оболонки травного
тракту. Це забезпечує засвоєння заліза із кишечнику шля;
хом активного всмоктування. При цьому зберігаються
фізіологічні процеси саморегулювання – при насиченні
організму залізом його резорбція припиняється, що
повністю виключає можливість передозування і отруєння.
У порожнині кишечнику гідроксид;полімальтозний ком;
плекс Fe3+ майже не взаємодіє з компонентами їжі і ЛЗ,
що дозволяє застосовувати дану групу препаратів неза;
лежно від режиму харчування і терапії основного чи су;
путніх захворювань. До засобів заліза, що створені на ос;
нові гідроксид;полімальтозного комплексу, належить, зо;
крема, відомий і раніше засіб Мальтофер. Даний препарат
через мінімальні побічні ефекти, добру переносимість і
виражену терапевтичну результативність має добру пер;
спективу. 

Призначають пероральні форми заліза дорослим з лег;
ким та середнім ступенем важкості ЗДА із розрахунку
1–1,5 мг елементарного заліза на 1 кг маси тіла хворого,
при важкому перебігу – 2 мг/кг, у дітей шкільного віку
2–4 мг/кг, у дошкільнят 4–6 мг/кг. У педіатричній прак;
тиці існують спеціальні формули, що дозволяють вирахо;
вувати добову та курсову дозу заліза. 

Слід акцентувати увагу гінекологів на тому, що у
вагітних можуть мати місце порушення моторики травно;
го тракту, закрепи. У разі призначення препаратів заліза,
що містять солі заліза та субстанції, які забезпечують
повільне його вивільнення, у таких випадках токсичні
ефекти заліза будуть посилюватися за рахунок надмірного
його накопичення та тривалої експозиції в товстій кишці. 

Критерієм ефективності лікування препаратами заліза
при ЗДА є поява ретикулоцитозу в периферійній крові на
5–7;й день від початку призначення терапії. Відсутність
ретикулоцитозу свідчить, про те, що лікування є патогене;
тично не обгрунтованим, тобто діагноз верифіковано не;
правильно. Непрямим свідченням ефективного лікування
препаратами заліза є підвищення концентрації гемо;
глобіну щодоби на 1 г/л. Цей показник змінюється залеж;
но від ступеня вираженості анемії: чим тяжчий перебіг,
тим більше приріст гемоглобіну. Перший етап лікування
пероральними засобами заліза має тривати до повного
відновлення рівня гемоглобіну, кількості еритроцитів, по;
казника гематокриту і складає в середньому 1,5–2 міс. На;
ступний етап – насичення депо заліза, що триває 2–3 міс.
Він необхідний для відновлення запасів заліза, що конт;
ролюється за показником концентрації феритину у сиро;
ватці крові (за умови усунення причини, що зумовила
дефіцит заліза). Після насичення депо заліза дозу препа;
ратів зменшують до 30–60 мг/добу. Якщо джерело кро;
вовтрати неможливо усунути, наприклад, тривалі та рясні
місячні, кровотечі при фіброміомі, то застосування препа;
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ратів заліза постійно повторюється під контролем показ;
ників метаболізму заліза та картини периферійної крові.

Первинна профілактика ЗДА у вагітних

Усі вагітні з терміном вагітності 8 тиж повинні охоп;
люватись диспансерним наглядом терапевта та акушера;
гінеколога як потенційно можливі пацієнти із ЗДА. У цей
час рекомендують розподіляти вагітних на 4 групи.

0 (нульова) група. До нульової групи відносять вагітних
з нормальним перебігом вагітності. Цій групі вагітних прий;
нято призначати профілактичне застосування препаратів
заліза 30–40 мг/добу починаючи з 21–30;го тижня вагітності
протягом 8 тиж. Саме починаючи з 21;го тижня відбувається
інтенсивне використання та накопичення заліза плодом. 

І (перша) група. До першої групи відносять вагітних з
нормальними аналізами периферійної крові, але зі
схильністю до розвитку ЗДА. Профілактичне лікування у
вагітних цієї групи розпочинають з 12–13;го тижня і про;
водять до 15;го тижня, повторюючи курси з 21;го по 25;й
тиждень та з 31–32;го тижня до 37;го тижня. Признача;
ють препарати заліза для перорального застосування по
30–40 мг елементарного заліза на добу.

II (друга) група. До другої групи відносять вагітних, у
яких анемія виникла під час вагітності. Найчастіше ЗДА
розвивається після 20;го тижня вагітності. Таких вагітних
ретельно обстежують для виключення кровотеч різного
походження, після чого проводять лікування ЗДА, вико;
ристовуючи лікувальні, а не профілактичні (!) дози препа;
ратів заліза. Добова доза препарату елементарного заліза
повинна складати 100–200 мг. Зручним у застосуванні із
цією метою є ЛЗ Мальтофер, Мальтофер-фол, що є висо;
кодозовими препаратами заліза. Залізо, що входить до
складу препаратів, повноцінно забезпечує не тільки про;
цес еритропоезу, включається до складу гемоглобіну і
міоглобіну, а і забезпечує діяльність багатьох залізозалеж;
них ферментних систем. 

III (третя) група. До третьої групи відносять вагітних,
вагітність у яких настала вже на фоні існуючої ЗДА. У та;
ких вагітних потрібно обов’язково уточнити генез ЗДА і
розпочинати лікування з моменту встановлення факту на;
явності анемії і вагітності. Проводять повноцінне лікуван;
ня ЗДА до усунення анемії та насичення депо заліза, після
чого здійснюють 2 курси профілактичного лікування по
8 тиж. Для лікування ЗДА у цієї групи вагітних доцільно

надавати перевагу високодозним препаратам заліза, на;
приклад, Мальтофер, Мальтофер-фол, у поєднанні із за;
стосуванням антиоксидантів та антигіпоксантів.

Первинна профілактика ЗДА у жінок 

з рясними та тривалими місячними

Первинна профілактика ЗДА у жінок з рясними та три;
валими місячними здійснюється шляхом щомісячного при;
значення протягом 7–10 днів після місячних щоденно
препаратів заліза, що складає половину лікувальної дози на
добу. Існує і інша практика – протягом року призначають 2
курси профілактичного лікування тривалістю 6 тижнів. . 

ВИСНОВКИ

1. Залізодефіцитна анемія (ЗДА) завжди супрово;
джується формуванням вторинних оксидативних пору;
шень на фоні дефіциту заліза. 

2. Ступінь розвитку біологічних і медичних наук на
сьогодні дозволяє стверджувати, що гепсидин є основним
регуляторним пептидом, який забезпечує гомеостаз заліза
в організмі. Наукові пошуки тривають і невдовзі ми ще
глибше наблизимось до розуміння механізмів його забез;
печення. Очевидно, будуть встановлені нові субстанції,
можливо, ключові, знання особливостей обміну яких до;
зволить більш повноцінно усувати порушення обміну
заліза.

3. При лікуванні ЗДА у вагітних і породілей повинні
бути дотримані принципи індивідуалізованого підходу з
призначенням високодозових засобів заліза, що дають ви;
ражений клінічний ефект при малій вірогідності побічної
дії. Добру перспективу для застосування при лікуванні
ЗДА у жінок мають засоби, що створені на основі гідрок;
сид;полімальтозного комплексу. Лікування ЗДА повинно
тривати не тільки до нормалізації показників пери;
ферійної крові, а і до відновлення заліза в тканинах (депо). 

4. Паралельно призначенню засобів заліза, за можли;
вості, усувають причину виникнення ЗДА. 

5. Застосування гідроксид;полімальтозних комплексів
заліза супроводжується мінімальними побічними ефекта;
ми, що значно підвищує комплаєнтність лікування: не;
ухильне дотримання пацієнтами призначених програм те;
рапії залізодефіцитних станів, виконання повного обсягу
призначень і термінів лікування ЗДА, покращує якість
життя хворих, прискорює видужання.

Оптимальный выбор ионных и неионных 

препаратов железа в лечении железодефицитной

анемии у беременных (взгляд на проблему)

С.В. Выдыборец

В статье освещены актуальные проблемы лечения железодефицит;
ной анемии (ЖДА). Приведены основные механизмы и этапы раз;
вития заболевания. На основании данных литературы выполнен
сравнительный анализ эффективности и безопасности ферротера;
пии препаратами ионного и неионного железа, к которым относят;
ся препараты гидроксид;полимальтозного комплекса трехвалент;
ного железа. Определены основные особенности лечения ЖДА. 
Ключевые слова: железодефицитная анемия, беременные, ионные
и неионные препараты железа, лечение.

Optimal selection of ionic and njn�ionic iron 

preparations for curing iron deficiency anemia

among pregnant women (opinion)

S.V. Vydyborets

The publications covers the actual iron deficiency anemia (IDА). The
main mechanisms and stages of diseases progress are described. An
outcome of a research conducted while drafting an article is a compar;
ative analysis of efficiency and safety of ionic and non;ionic iron med;
ications, including polymaltosade hydroxide combinations of trivalent
iron. The main peculiarities of treatment of IDA are specified. 

Кey words: iron deficiency anemia, pregnant women, ionic and non�
ionic iron medications, treatment.
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В статье представлены данные обзора литературы и соб-
ственных наблюдений о современном подходе к преду-
преждению нежелательной беременности и лечебно-
профилактическом влиянии на женский организм влага-
лищной гормональной рилизинг-системы НоваРинг®. Рас-
смотрены вопросы эффективности и безопасности данного
контрацептива, детально изложен патогенетический меха-
низм действия его компонентов, описаны его дополнитель-
ные неконтрацептивные эффекты. 
Ключевые слова: планирование семьи, контрацепция,
эффективность, безопасность, рилизинг�система НоваРинг®.

Планирование семьи – совокупность социально;экономичес;
ких, правовых и медицинских мероприятий, направленных

на рождение желанных для семьи, здоровых детей, профилакти;
ку абортов, сохранение репродуктивного здоровья, достижение
гармонии в браке. Согласно определению ВОЗ «планирование
семьи – это обеспечение контроля репродуктивной функции
для рождения здоровых и желанных детей» [1].

Новая концепция планирования семьи заключается в пере;
ходе от узкой трактовки программ планирования семьи как си;
стемы мероприятий по распространению среди населения
средств и методов контроля рождаемости с целью регулирова;
ния темпов роста населения к идее сохранения полового и реп;
родуктивного здоровья на протяжении всего жизненного цикла
человека, обеспечения репродуктивных прав населения [2, 3].

Существенно важно, чтобы регуляция рождаемости боль;
ше не рассматривалась в обществе как стратегия ограничения
роста народонаселения и ускорения развития, а получила бы
признание как средство, дающее возможность женщине самой
регулировать свою детородную функцию как часть состояния
ее здоровья, так и как одно из основных прав человека [1–3].

Среди составляющих элементов планирование семьи,
предупреждение нежелательной беременности занимает важ;
ное место и обладает возможностью улучшить состояние здо;
ровья и статус женщин: позволяет им определить число детей
и сроки их появления, дает возможность контролировать
свою фертильность и жить с уважением и достоинством [2–4].

В условиях ухудшения демографической ситуации в Ук;
раине, снижения жизненного уровня большей части населе;
ния, ухудшения его репродуктивного здоровья особого вни;
мания заслуживают вопросы снижения числа абортов и мате;
ринской смертности от экстрагенитальных заболеваний, на
фоне которых наступила непланируемая беременность [5].

Большое влияние на репродуктивное здоровье женщины
оказывает прерывание беременности. В последние годы в
Украине отмечается значительное уменьшение количества
абортов, но они по;прежнему являются распространенным
методом регуляции рождаемости. Использование современ;
ных методов контрацепции с целью предупреждения искус;
ственных абортов является важнейшим фактором сохране;
ния репродуктивного потенциала населения страны и эле;
ментом ее национальной культуры. Планирование семьи
также способствует достижению гендерного равенства, рас;
ширяя права и возможности женщин принимать решения о
количестве детей и о периодах между родами [5–7]. 

Стремление повысить эффективность и безопасность мето;
дов контрацепции, активный научный поиск специалистов
привели к созданию модифицированного метода контрацеп;
ции, обеспечивающего длительное действие и стабильную эф;
фективность. Этим требованиям полностью отвечает контра;
цептив НоваРинг® – комбинированный гормональный контра;
цептивный препарат для интравагинального применения [8].

НоваРинг® впервые был зарегистрирован в Нидерландах
(14 февраля 2001 года), затем в 14 странах Европейского со;
юза (12 июня 2001 года), а затем и в США (3 октября 2001
года). В настоящее время этот контрацептив используют
около 1,5 млн женщин во всем мире [8, 9].

НоваРинг® – гибкое гормональное контрацептивное влага;
лищное кольцо, которое после введения максимально подстра;
ивается под контуры тела с последующей надежной фиксаци;
ей. Наружный диаметр кольца составляет 54 мм, а диаметр се;
чения – 4 мм. Оболочка кольца состоит из гипоаллергенного
материала этинилвинилацетата, широко используемого в ме;
дицинской практике для изготовления различных имплантов.
Кольцо содержит 2,7 мг этинилэстрадиола и 11,7 этоногестре;
ла. При введении во влагалище контрацептивное кольцо ежед;
невно высвобождает 15 мкг этинилэстрадиола и 120 мкг этоно;
гестрела (первичный активный метаболит высокоселективно;
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Влагалищная гормональная рилизингCсистема – 
современное решение насущных проблем
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Рис. 1. Механизм действия контрацептива НоваРинг

Рис. 2. Обоснование и преимущества влагалищного пути
введения контрацептива
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го прогестагена дезогестрела) в течение 21 дня, обеспечивая
высокую контрацептивную эффективность (рис. 1).

Благодаря градиенту концентрации путем непрерывной
диффузии из ринга во влагалище лекарственные компоненты
поступают непосредственно в общий кровоток, минуя первич;
ное прохождение через пищеварительный тракт. Обильное
кровоснабжение влагалища способствует быстрому всасыва;
нию активных метаболитов ринга. Вагинальное месторасполо;
жение с постоянным высвобождением четко определенной
низкой дозы гормонов обеспечивает стабильный гормональ;
ный фон без пиков и снижений в течение дня, что обеспечивает
более регулярный цикл с меньшим количеством межменстру;
альных выделений. По механизму обратной связи выделяющи;
еся из кольца гормоны подавляют овуляцию, обеспечивая тем
самым высокую гормональную эффективность (рис. 2).

Контрацептивное кольцо легко вводит во влагалище са;
ма пациентка один раз в месяц. После введения кольцо
должно оставаться во влагалище в течение трех недель с по;
следующим удалением в тот же день недели, в который было
введено. После недельного перерыва возможно введение но;
вого кольца. Назначение раз в месяц, отсутствие необходи;
мости ежедневного приема обеспечивает удобство, хорошую
переносимость и минимизацию побочных эффектов. Влага;
лищный путь введения обеспечивает конфиденциальность
метода (рис. 3).

Индекс Перля (контрацептивная эффективность препа;
рата – количество беременностей, наступивших у 100 жен;
щин, использующих определенный метод контрацепции в
течение года) составил 0,765 для всех пользователей [9–15]. 

Переносимость контрацептива складывается из таких важ;
ных факторов, как наличие побочных эффектов и влияние на
массу тела. Эти факторы оказывают существенное влияние на
окончательное решение женщины о применении данного вида
контрацептива или от его отказа. Увеличение массы тела, слу;
чаи головной боли, тошноты и болезненности грудных желез
при использовании НоваРинга были относительно низки и
сравнимы с таковыми при приеме низкодозированных комби;
нированных оральных контрацептивов (КОК) [8, 12, 16].

Важным моментом в применении любого контрацептив;
ного метода является психологическое отношение пары к то;
му или иному контрацептивному средству. Используя его
как надежный метод защиты от нежелательной беременнос;
ти, женщина может чувствовать себя раскрепощенной во вре;
мя сексуальных отношений. Кроме того, контрацептивное
кольцо не создает дискомфорта и не снижает чувствительно;
сти партнеров, не нарушает интимности и спонтанности сек;
суальных отношений, что очень важно и подчеркивается
многими мужчинами о новых ощущениях и остроте интим;
ных отношений при данном методе контрацепции [17, 18].

На современном этапе вагинальное кольцо также реко;
мендовано к применению на этапе реабилитации после хи;
рургического или медикаментозного аборта в І триместре бе;

ременности как средство стабилизации гормонального фона
женщины, профилактики инфекционных осложнений и на;
ступления планируемой беременности [2, 6].

НоваРинг® – это инновационный высокоэффективный
контрацептивный препарат, сравнимый по эффективности с
КОК. Он обладает рядом преимуществ: введение один раз в
месяц, удобство применения, минимальная доза гормонов,
стабильный гормональный фон, обеспечение эффективного
контроля менструального цикла при минимальной концент;
рации гормонов в крови, сохранение массы тела у большин;
ства женщин, минимальное влияние на метаболизм (рис. 4).

Весьма положительным моментом для женского орга;
низма является стабильность уровня стероидных гормонов
в плазме крови, что обеспечивается посредством постоян;
ного выделения гормональных компонентов из кольца.
Благодаря такому свойству, как постоянный уровень поло;
вых гормонов, без снижения и повышения, НоваРинг®

обеспечивает хороший контроль менструального цикла и
отсутствие межменструальных кровянистых выделений,
что влияет на приемлемость препарата и хорошую перено;
симость. Что же касается влияния на метаболизм, то необ;
ходимо отметить, что при влагалищном пути введения лю;
бых лекарственных средств, в том числе гормональных, от;
сутствует первичное прохождение через печень, что изна;
чально положительно влияет на метаболические процессы,
уменьшая нагрузку на печень.

Вагинальное кольцо оказывает дополнительное неконтра;
цептивное действие. При использовании влагалищного коль;
ца НоваРинг® наблюдается не только высокий контрацептив;
ный эффект, но и дополнительные положительное влияние на
биоценоз влагалища и эпителий шейки матки. НоваРинг® об;
ладает таким же механизмом действия на гипоталамо;гипо;
физарно;яичниковую систему и эндометрий, как и КОК,
обеспечивает хороший контроль цикла, поэтому может быть
использован для лечения и профилактики дисфункциональ;
ных маточных кровотечений, альгодисменореи, предменстру;
ального синдрома, функциональных кист яичников, эндомет;
риоза, нормализации менструального цикла, во вспомогатель;
ных репродуктивных технологиях [19–27].

Контрацептивное кольцо могут использовать: женщины
репродуктивного возраста (независимо от реализации репро;
дуктивной функции), в послеродовой период (не кормящие
грудью), в послеабортный период, при наличии анемии, алого;
дисменореи, нерегулярного менструального цикла, потерь бе;
ременности, варикозной болезни, депрессивных расстройств,
нарушений функции щитовидной железы, доброкачественных
заболеваний грудных желез, доброкачественных заболеваний
яичников, лейомиомы матки, эндометриоза [2, 19, 21].

Гормональную вагинальную систему НоваРинг® сле;
дует применять в соответствии с показаниями и проти;
вопоказаниями, определенными рекомендациями ВООЗ
(2004), перед назначением препарата необходимо прове;

Рис. 3. Схема применения контрацептива НоваРинг

Рис. 4. Преимущества НоваРинг
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сти консультирование и обследование женщин с целью
исключения противопоказаний к данному методу конт;
рацепции. 

Противопоказания к использованию контрацептива
НоваРинг®: 

– беременность или подозрение на беременность;
– лактация;
– влагалищные кровянистые выделения неясной этиологии; 
– заболевания печени в острый период;
– в анамнезе: инфаркт, инсульт, артериальная гипертен;

зия (АД 160/100 мм рт.ст.), нарушения свертывающей сис;

темы крови, осложненное течение сахарного диабета, миг;
рень, локальные неврологические симптомы [2, 28].

ВЫВОДЫ

Таким образом, НоваРинг® является эффективным, без;
опасным, удобным в применении контрацептивом, обладаю;
щим минимальным количеством побочных эффектов, при
этом его неконтрацептивное действие дает возможность ре;
комендовать данный препарат для лечения и профилактики
ряда гинекологических заболеваний, что приводит к улуч;
шению качества жизни женщины.

Вагінальна гормональна рилізинг�система – 

сучасне вирішення нагальних проблем

І.Б. Вовк, В.К. Кондратюк, Н.Є. Горбань

У роботі викладені дані огляду літературних джерел та власних
спостережень щодо сучасного підходу до попередження небажаної
вагітності та лікувально;профілактичного впливу на жіночий ор;
ганізм вагінальної гормональної рилізинг;системи НоваРинг. Роз;
глянуті питання ефективності та безпечності даного контрацепти;
ву, детально викладений патогенетичний механізм дії його компо;
нентів, описані додаткові неконтрацептивні ефекти.
Ключові слова: планування сім’ї, контрацепція, ефективність,
безпечність, рилізинг�система НоваРинг.

Vaginal hormone releasing system – 

a modern solution to urgent problems

I.B. Vovk, V.K. Kondratyuk, N.E. Gorban

The paper presents the review of literature and my own observations
of the modern approach to prevent unwanted pregnancies and
healthfulness effect of the vaginal hormonic releasing system
NuvaRing on the female body. The thorough examination of the
effectiveness, safety, nosotropic mechanism of the given contracep;
tive components action and the additional non;contraceptive effects
is expounded.
Key words: family planning, contraception, efficiency, safety, releasing
system NovaRing.
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Cистема DOI — это механизм, который обеспечивает работу
постоянных гиперссылок, связанных с сайтами издательств,
через ряд регистрационных агентств (CrossRef), что сущес-
твенно улучшает поиск источников научной литературы, а
также расширяет возможности оценки через индексы цити-
рования публикационной активности ученых (H-index) и из-
дательств (Impact Factor). 
Основной задачей CrossRef является организация доступа
пользователей к первичным публикациям, содержащим на-
учный контент, и содействие коллективной работе издате-
лей. CrossRef использует технологию открытых стандартов
системы DOI и является также официальным регистрацион-
ным агентством DOI для образовательных и профессиональ-
ных научных публикаций. Cистема DOI обеспечивает струк-
туру для постоянной идентификации, управления интеллек-
туальным контентом, управления метаданными, связи поль-
зователей с поставщиками контента.

Внастоящее время функциональность системы DOI доволь;
но глубоко интегрирована в информационные системы, ко;

торые являются носителями научно;информационных ресур;
сов. За последние 15 лет система получила довольно широкое
распространение во многих сферах информационной деятель;
ности, но более всего укрепилась в практике научно;издатель;
ской деятельности в Северной Америке, на Европейском конти;
ненте, в некоторых странах Азии. Известные издательства, та;
кие, как Elsevier, Karger, Blackwell и многие другие по всему ми;
ру, активно используют в работе своих электронных библиотек
систему DOI, которая выполняет важную роль в реализации су;
ществующего наукометрического обеспечения. 

В Украине системой универсального идентификатора цифро;
вого объекта (DOI) пользуются лишь несколько журналов, в ос;
новном те, которые издаются иностранными издательствами за ру;
бежом. Издательство «Группа компаний «МедЭксперт», которое
зарегистрировано в Украине и издает отечественные медицинские
журналы — «Здоровье женщины», «Современная педиатрия»,
«Перинатология и педиатрия», , «Социальная педиатрия и реаби;
литология», «Україна. Здоров’я нації», «Международный журнал
реабилитация и паллиативная медицина», — первым, с 2014 года,
начало использовать систему DOI для индексирования научных
медицинских статей и других информационных объектов. 

Для присвоения DOI, так же как и для регистрации в науко;
метрических базах данных необходимо выполнение определен;
ных требований, которое завершается заключением договора о
сотрудничестве с агентством CrossRef или ассоцированными с
CrоssRef организациями, а также вступлением в Международ;
ную организацию издателей научной литературы (PILA). 

Использование DOI помогает в направлении увеличения ци;
тирования научных изданий и повышению рейтинга журналов.
Сисема CrossRef, помимо регистрации DOI, предлагает ряд услуг
издательствам, одной из таких услуг является Cyted;by linking
(связанное цитирование). По договору с CrossRef, после размеще;
ния на сайте основных метаданных статьи, издательство размеща;
ет также списки литературы данной статьи. При использовании
системы индексации DOI становится доступной информация о
тех, кто и где процитировал данную статью. Таким образом, дан;
ная услуга способствует повышению рейтинга журнала/изда;
тельства, увеличению цитирования отечественных изданий.  

Структурно, идентификатор DOI представляет собой алфа;
витно;цифровую строку, присвоенную цифровому объекту (кни;
га, статья), и состоящую из трех компонентов: директория

(http://dx.doi.org), префикс, суффикс, которые разделяются сим;
волом пунктуации «косая черта». В результате вступления в Меж;
дународную организацию издателей научной литературы (PILA)
и регистрации в CrossRef, издательству «МедЭксперт» был при;
своен префикс 10.15574/, основная часть индекса DOI, которая
является уникальной и соответствует названию издателя. DOI ди;
ректория может не указываться в печатной версии статьи. 

В дальнейшей своей работе издатель присваивает суффикс
каждой конкретной публикации или ее части. Формат суф;
фикса определяет издатель, при этом можно использовать бу;
квы латинского алфавита, цифры и определенные символы. 

Процесс индексации DOI издания происходит следующим
образом. После того, как статьи приняты в печать и подготов;
лена рукопись со всеми метаданными статей (название, фами;
лии авторов, место работы, год, том, номер, страницы), создает;
ся веб;страница выпуска журнала, которая состоит (упрощен;
ная форма) из содержания, резюме с метаданными и ссылками
на литературные источники и ссылка на полный текст статьи.
Далее издатель присваивает DOI каждой статье. 

Связь с исходным документом при наличии идентификато;
ра DOI осуществляется через службу распределения (HTTP;
прокси;сервер DOI — http://dx.doi.org/.), которая направляет
запросы в зависимости от тех данных, которые содержатся в её
базе данных, т.е. к реальному адресу URL, по которому доступен
цитируемый документ. Роль издательства заключается в том,
что метаданные исходной статьи (ISSN, название и аббревиату;
ра журнала, исходные данные статьи: название на английском
(и языке оригинала, если статья не на английском), фамилии и
инициалы авторов, места работы авторов, том, номер, первую и
последнюю страницу, дату публикации), URL статьи и индекс
DOI направляются в CrossRef или ассоциированные агентства
для регистрации. Эта триада будет хранить информацию как
карточка в библиотечном каталоге. 

Внедрение системы DOI в издательскую деятельность по;
вышает публикационную активность изданий, увеличивает
доступность научных публикаций за пределами Украины и
расширяет возможности быть представленными в известных
наукометрических базах данных. Ценность идентификатора
DOI для пользователей заключается в том, что его использова;
ние в любое время обеспечивает быстрый поиск научной ста;
тьи, книги без необходимости проведения поиска на сайтах
журналов или поисковых систем. 

Многие известные наукометрические базы данных, как
Scopus, Web of Science, Google Scholar и др., располагают техни;
ческими возможностями автоматического анализа активности
издательств, их издательской продукции, количественной оцен;
ки деятельности различных научных организаций и отдельных
исследователей. Идентификатор цифровых объектов DOI явля;
ется необходимым звеном доступности для анализа научной
продукции, который осуществляется информационно;аналити;
ческими системами этих наукометрических баз данных. 

Таким образом, использование DOI позволит более широко
представлять отечественные научные достижения мировой науки,
улучшит обмен научной информацией между учеными, будет спо;
собствовать повышению рейтинга отечественных научных журна;
лов за рубежом, а также индексов цитирования ученых Украины. 

Заведующий научным отделением 
медико�информационных технологий в педиатрии, 

акушерстве и гинекологии ДУ «ИПАГ НАМН Украины 
Р.В. Марушко 

В начале пути: роль DOI (digital object identifier)
в повышении индексов цитирования ученых  
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Согласно статистике свыше 80% женщин принимают во
время беременности один или несколько лекарственных
препаратов как по назначению врача, так и самостоя-
тельно. Реальные показатели свидетельствуют, что прак-
тически каждая женщина в период беременности в сред-
нем принимает от 3 до 8 лекарственных средств (ЛС).
Иногда эмбриону (плоду) за период своего развития при-
ходится контактировать более чем с десятком разных
препаратов, что естественно не может быть для него без-
различным.

Особенности распределения ЛС у беременных
Изменения объема циркулирующей крови, количества

воды, жира, клубочковой фильтрации, содержания белков
в плазме влияют на скорость и эффективность распределе;
ния ЛС. Также поступление ЛС в организм плода и амнио;
тическую жидкость приводит к снижению концентрации
некоторых ЛС в плазме крови беременных (по сравнению с
небеременными).

Во время беременности отмечают разнонаправленное
изменение активности многих печеночных ферментов.
Снижение активности изофермента цитохрома Р450 1А2
приводит к прогрессивному увеличению периода полувы;
ведения кофеина (в I триместре беременности он равен
5,3 ч, во II – 12 ч и в III – 18 ч). Проницаемость плаценты
возрастает к 32–35 нед беременности. Стрессовые ситуа;
ции, гестозы могут ее повышать.

При сахарном диабете, преэклампсии, артериальной ги;
пертензии на поздних сроках беременности происходит от;
носительное снижение скорости плацентарного кровотока,
что, с одной стороны, ограничивает поступление ЛС к пло;
ду, с другой – снижает их содержание в оттекающей крови.

Обмен ксенобиотиками (лекарствами в том числе)
между матерью и плодом происходит главным образом че;
рез плаценту.

Кроме того, ЛС абсорбируются через кожу плода или
через пищеварительный тракт из проглоченной амниотиче;
ской жидкости.

Конъюгаты, экскретируемые почками плода, могут ре;
абсорбироваться, что приводит к рециркуляции некоторых
ЛС и увеличению периода их действия на плод.

Существуют три ведущих фактора, которыми каждый
из нас должен руководствоваться, назначая тот или иной
препарат: эффективность, безопасность и стоимость назна;
чаемой терапии. Но когда речь идет о здоровье матери и
плода, безопасность ЛС для плода должна быть главным
критерием выбора.

Сегодня хотелось бы остановиться на критериях выбо;
ра препаратов, которые назначают достаточно часто в аку;
шерской практике, особенно на ранних сроках беременнос;
ти – речь идет о препаратах, назначаемых при невынашива;
нии беременности, в частности, о наиболее распространен;
ной группе препаратов – гестагенах.

1. Безопасность
Международная практика допускает назначение одно;

го и того же препарата или молекулы для различных пока;

заний в зависимости от регуляторных требований различ;
ных стран. В нашей стране, согласно приказу 624, допус;
кается назначение как препаратов прогестерона, так и гес;
тагенов, для сохранения беременности на ранних строках.

Безусловно, врач может выбрать любой препарат, ука;
занный в приказе, однако мое мнение как клинического
фармаколога, – гестагеном выбора во время беременности
должна быть молекула, которая синтезируется во время бе;
ременности в организме будущей матери, – молекула про;
гестерона. Все ее эффекты будут более предсказуемы и
идентичны эффектам естественного прогестерона, что бо;
лее физиологично для матери и будущего плода.

Второй важный момент, который влияет на безопас;
ность – путь введения ЛС. Безусловно, пероральный путь
применения более удобен для пациентки, он привычен и
более комфортен для нее. Однако необходимо понимать,
что при различных путях введения будет различный спектр
побочных эффектов, связанных как непосредственно с пер;
оральным путем введения (первичное прохождение через
печень, нестабильный гормональный фон), так и с физио;
логическими особенностями организма во время беремен;
ности: замедленная моторика пищеварительного тракта,
более высокая вероятность тошноты и рвоты, что отражает;
ся на сложности дозирования препарата, а следовательно, и
прогнозе его эффективности.

Следует также рассмотреть с фармакологической точки
зрения сублингвальную форму прогестерона, которая не;
давно появилась в Украине. При сублингвальном введении
часть препарата попадает непосредственно в кровь (минуя
печень), а часть попадает со слюной в пищеварительный
тракт. Этот путь введения, безусловно, также удобен для
пациентки, но, если концентрация прогестерона даже при
инъекционном пути введении в 8 раз ниже в матке, чем при
его вагинальном использовании, то о какой концентрации в
матке можно говорить при его сублингвальном введении?
Безусловно, если необходимо создать высокую концентра;
цию прогестерона в системном кровотоке, то эта форма мо;
жет быть использована. Однако пока очень мало работ по
этой форме выпуска.

Из данных табл. 1 видно, что различные пути введения
обладают неодинаковым спектром побочных эффектов, но
микронизированный прогестерон – более современная
форма ЛС по сравнению с молекулой дидрогестерона.

Следует отметить, что в случае применения микрони;
зированного прогестерона перорально также могут на;
блюдаться системные побочные эффекты, как и при при;
менении дидрогестерона, однако при его вагинальном
использовании в основном все реакции будут местного
характера.

Все перечисленные выше факторы необходимо учиты;
вать при выборе терапии во время беременности.

2. Эффективность
Безусловно, эффективность – второй важный ключе;

вой момент при выборе терапии (при любых других состо;
яниях вне беременности, как правило, является ведущим
фактором выбора врача). Какими данными следует руко-

Клиническая фармакология во время 
беременности
В.И. Мамчур

Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины
З турботою про Жінку. – №7 (64). – Октябрь 2015 
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водствоваться при выборе гестагена для применения на
ранних сроках?

Существует много разных точек зрения в отношении
различных молекул и препаратов при выборе терапии. Од;
нако есть возможность выйти за рамки Украины и многих
стран постсоветского пространства и рассмотреть незаанга;
жированные международные данные по этому вопросу.

В табл. 2 приведены данные опроса репродуктологов –
врачей, которые максимально заинтересованы в успешном те;
чении беременности и использующие самые передовые мето;
ды и протоколы в своей практике. Из данных табл. 2 четко
видно, что пероральный путь введения гестагенов использу-
ют всего в 0,5% случаев и если бы данный способ введения
был более эффективен, несомненно, именно репродуктоло-
ги использовали бы его в своей практике наиболее широко.

Мета;анализ Р. Ромеро, опубликованный в 2012 году,
доказал, что назначение только вагинальной формы проге;
стерона снижает риск наступления ПР и неонатальной за;
болеваемости и смертности у женщин с бессимптомным
укорочением шейки матки (ШМ) (доказательная база са;
мого высокого уровня – I;A). Интересен также факт, что
применение того же прогестерона, но в инъекционной фор;
ме, не снижает риск ПР В своих докладах исследователи
ссылаются на то, что только вагинальная форма прогесте;
рона оказывает влияние непосредственно на ШМ.

Перед началом клинических исследований исследова-
тели опирались на основные механизмы прогестерона, иг-
рающие роль в расслаблении и сокращении миометрия:

• прогестерон активирует время; и концентрация;зави;
симую стимуляцию синтеза оксида азота (Khorram O.
et al., Fertil Steril, 2009);

• прогестерон тормозит образование щелевых кон;
тактов (Garfield RE et al., Am J Physiol, 1980);

• прогестерон и его метаболиты вызывают расслабле;
ние матки, взаимодействуя с мембранными и ядерны;
ми рецепторами (Perusqua M et al. Life Sci, 2001;
Karteris E et al., Mol Endocrinol, 2006);

• прогестерон поддерживает низкие уровни простаг;
ландинов (через систему циклооксигеназы), оксито;
цина и внутриклеточного кальция (Merlino A.A. et al.,
J Clin Endocrinol Metab, 2007).

3. Фармакоэкономическая целесообразность
Мы выбрали европейский путь, а значит рано или

поздно мы столкнемся с правилами, по которым работает
большинство цивилизованных стран, – наличие страхо;
вой медицины, где одним из критериев выбора того или
иного препарата будет его стоимость. Но не стоимость
упаковки, которую чаще всего врачи или пациентки при;
нимают во внимание, а стоимость суточной дозы и курса
терапии биоэквивалентных дозировок.

В табл. 3 представлены все формы вагинального прогес;
терона, представленные в Украине (капсулы и таблетки), и
пероральная форма дидрогестерона. При таком расчете чет;
ко видна стоимость биоэквивалентной дозы каждого препа;
рата, что затруднено изначально из;за различных дозировок
и различного количества таблеток или капсул в упаковке.

Следует отметить, что 50 мг прогестерона одной формы
не может соотвествовать 100 мг другой формы выпуска или
100 мг несопоставимы с 200 мг иного производителя. Это
было бы указано в инструкции или же имелись бы ссылки
на проведенные исследования.

Таблица 1
Наиболее безопасный способ введения гестагенов во время беременности

Показатель Вагинальный прогестерон Пероральные гестагены

Первичное прохождение через
печень

Нет Да

Побочные реакции, эффекты
Связаны с местными реакциями

гиперчувствительности1

(гиперемия, зуд, жжение)

Системные эффекты2 (ЦНС, новообразования,
патология крови, депрессия, пищеварительный

тракт, гепатобилиарная система)

Впервые синтезирована
молекула

Микронизированный
прогестерон, 1980

1961

1 Инструкция по применению (рег. свид. Утрожестан UA 2651/01 и 02 от 13.09.2013.); 2 Инструкция по применению (рег. свид. Дуфастон UA/3074/01 от 14/12/2012).

Таблица 2
Путь введения гестагенов и эффективность терапии

1 Reprod BioMed Online 2014; 2 FEBRUARY Journal of Gynecology and Obstetrics Jan 2015, 2012 American Journal of Obstetrics & Gynecology; 
3 International FIGO COMMITTEE REPORT. Best practice in maternal�fetal medicine.

Сроки Показатель Вагинальный прогестерон
Пероральные

гестагены

Ранние сроки

Международный опрос репродуктологов
(выбор пути введения гестагенов в

циклах ВРТ) – 5 континентов, 

82 страны, 408 клиник1

77% назначений приходится на вагинальные
формы прогестерона (среди которых самый

назначаемый такой, как Utrogestan)

0,5% 

(2,5% в 2009 г.)

Поздние сроки

Снижение частоты ПР, неонатальной
заболеваемости и смертности

практически в 2 раза у женщин с
асимптомным укорочением ШМ2

Доказательный уровень 1CА (метаCанализ) 

Vaginal progesterone in women with an asymptomatic
sonographic short cervix in the midtrimester 

decreases preterm delivery and neonatal morbidity: 
a systematic review and metaanalysis of individual

patient data

–

Отчет рабочей группы FIGO по
наилучшей практике в перинатологии

(янв. 2015)3

Рекомендовано назначение всем женщинам
с короткой ШМ: вагинальный гель или

микронизированный прогестерон 200 мг в
мягких капсулах на ночь

– 



48 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №8 (104)/2015
ISSN 1992;5921

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

Согласитесь, что разница в цене даже не 10–20%,
а в 2 раза, означает, что пациентке придется потра-
тить в 2 раза больше за курс терапии другими препа-
ратами, чем за оригинальный прогестерон производ-
ства Франции, который, помимо этого, представлен в
двух формах выпуска (100 и 200 мг) с возможностью
применения любой капсулы как вагинально, так и пер-
орально.

Подводя заключительную черту, следует отметить,
что выбор терапии в любом случае проводится индиви;
дуально и каждый врач вправе самостоятельно прини;
мать решение. Моя задача донести все преимущества и
недостатки различных молекул и лекарственных форм.
Вот краткий перечень основных факторов, о которых

шла речь, которыми, с моей точки зрения, необходимо
руководствоваться:

• безопасность для плода (идентичность молекуле есте;
ственного прогестрона);

• путь введения;
• перечень побочных эффектов;
• доказательная база и уровень доказательной медицины;
• международный опыт передовых наиболее прогрес;

сивных специальностей;
• фармакоэкономическая целесообразность.
Но позволю себе выразить и свою позицию: «Имеем ли

мы право решать, ошиблась ли природа, создав прогестерон?
Тактику использования синтетических прогестинов во вре;
мя беременности необходимо оставить в ХХ веке».

Таблица 3
Особенности фармакоэкономики в зависимости от производителей гестагенов

Молекула
Вагинальный прогестерон (капсулы, таблетированные формы)

Дидрогестерон
Франция Израиль Польша

Форма выпуска 100/200 мг 100 мг 50 мг 10 мг

Путь введения
Одна и та же капсула имеет 2 пути

введения (вагинальный и пероральный)
Вагинальный Вагинальный Пероральный

Стоимость упаковки* (авг. 2015) 298 грн. 578 грн. 276 грн. 373 грн.

Количество табл./капс. 100 мг 30 100 мг 30 50 мг 30 10 мг 20

Стоимость 100 мг 
(10 мг биоэкв. дозы)*, авг. 2015

9,9 грн. 19,3 грн. 18,4 грн. 18,7 грн.

* РhаrmХрІоrеr»/»Фармстандарт» компании «Proxima Research».
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В статье представлено большое количество публикаций и
собственные исследования. Современные исследования и
прогресс науки в изучении генома человека делают все бо-
лее значимой оценку различных генетических параметров
при заболевании грудных желез, связанных с наследствен-
ной онкологической патологией.
Препарат торемифен в значительной мере уменьшает отек
грудных желез, снижает болевые ощущения, способствует
обратному развитию дегенеративных изменений тканей
грудных желез. 
Таким образом, проведенный нами анализ результатов мно-
жества публикаций и собственных исследований позволяет
рекомендовать препарат торемифен для использования в
комплексной терапии диффузных мастопатий.
Ключевые слова: грудная железа, фиброзно�кистозная мас�
топатия.

За последние годы значительно увеличилось число жен;
щин, обращающихся к врачам акушерам;гинекологам,

хирургам, с фиброзно;кистозной мастопатией (ФКМ). Со;
гласно данным литературы и практического собственного
опыта, доброкачественные заболевания грудных желез (ГЖ)
диагностируют у каждой 4;й пациентки в возрасте 30 лет и у
60% женщин старше 40 лет [1].

Мастопатия, по определению ВОЗ (1984), – это фибро;
зно;кистозная болезнь с широким спектром пролифератив;
ных изменений в ткани ГЖ и патологическим соотношением
эпителиального и соединительно;тканного компонентов.

У пациенток с пролиферативными формами ФКМ по;
вышена чувствительность эпителия ГЖ к циркулирую;
щему эстрадиолу, что подтверждается формированием в
их железистой ткани очагов с избыточным содержанием
рецепторов эстрадиола [18]. В исследованиях J. Lawson и
соавторов [11] также выявлено увеличение содержания в
эпителии ;эстрадиола рецепторов при доброкачествен;
ных процессах в ГЖ, а также у пациенток, относящихся к
группе повышенного риска развития рака ГЖ, в неизме;
ненном эпителии участков ГЖ, прилегающих к опухоле;
вой ткани. Некоторые авторы рассматривают увеличение
содержания ;рецепторов эстрадиола в эпителии ГЖ в
качестве раннего признака развития в них опухолевого
процесса.

Другим важным патогенетическим звеном, влияющим
на развитие диффузной доброкачественной пролиферации
миометрия и железистого эпителия ГЖ, является изменение
концентрации пролактина, участвующего в регуляции гипо;
таламо;гипофизарных взаимодействий [12], хотя до настоя;
щего времени участие пролактина в развитии доброкачест;
венной диффузной пролиферации до конца не изучено. Про;

лактин в сыворотке крови является маркером центральных
гипоталамо;гипофизарных нарушений в системе регуляции
репродуктивной функции. Характерным является то, что из;
быток пролактина оказывает прямой стимулирующий эф;
фект на пролиферативные процессы в периферических орга;
нах;мишенях [4].

Однако мастопатия нередко наблюдается у женщин с
овуляторными циклами и нормальной репродуктивной
функцией – в этих случаях главную роль в возникновении
патологии ГЖ отводят не абсолютной величине гормонов в
плазме крови, а состоянию рецепторов половых стероидов в
ткани железы, поскольку состояние рецепторного аппарата
определяет возникновение патологического процесса. В здо;
ровой, неизмененной ткани ГЖ количество рецепторов ми;
нимально [13]. 

Как известно, основой процесса формирования кист как
компонентов ФКМ являются нарушения в протоковой сис;
теме ГЖ. В норме эпителий, выстилающий протоки, проду;
цирует секрет. Объем и скорость секретирования прямо за;
висит от фазы менструального цикла и уровня половых гор;
монов. Максимум секрета образуется к началу лютеиновой
фазы, а затем осуществляется процесс его резорбции. На;
именьшее количество секрета содержится в протоках в нача;
ле фолликулярной фазы.

Причинами дисгормональной гиперплазии ГЖ (ДГГЖ)
является целый ряд факторов: нарушение репродуктивной
функции, гормональные обменные нарушения (недостаток
йода в организме); генетические факторы (наличие патоло;
гии ГЖ у родственников по материнской линии; нарушение
сексуальной жизни; стрессы, депрессии; гинекологические
заболевания воспалительного характера; экстрагенитальные
заболевания – патология щитовидной железы, печени, желч;
ного пузыря; ожирение, сахарный диабет; сосудистые нару;
шения и другие; аборты; травмы ГЖ; поздняя первая бере;
менность, алкоголь, курение; короткий период грудного
вскармливания.

В настоящее время различают порядка 50 видов мастопа;
тий. Для врачей практического здравоохранения наиболее
удобной считается классификация, которая применяется в
Украине и странах СНГ и приводится в большинстве публи;
каций V.P. Smetnik, L.G. Tumilovich (2005) [14]. Так, при
комплексном обследовании пациенток с ДГГЖ выделено
две группы: диффузная ФКМ с преобладанием железистого
компонента; с преобладанием фиброзного компонента; сме;
шанная форма и узловатая ФКМ. Диффузная и узловатая
ФКМ могут иметь как пролиферирующую, так и непроли;
ферирующую форму. 

Как было отмечено, у части пациенток ДГГЖ проявляется
на фоне генетической предрасположенности, в связи с чем важ;

УДК 618.19�006

Лечение пациенток с диффузными формами 
фиброзноCкистозной мастопатии, отягощенной
наследственной онкологической патологией
Н.П. Веропотвелян1, Т.Т. Нарытник2, Н.П. Веропотвелян1, Ю.И. Гужевская2, 

И.В. Степанович3, Ю.С. Погуляй1, И.В. Гужевская2

1ОКУ «Межобластной центр медицинской генетики и пренатальной диагностики», г. Кривой Рог
2Национальный медицинский университет им. А.А. Богомольца, г. Киев
3 КУ «Криворожский онкологический диспансер» ДОС»
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но установить характер заболеваний у ближайших родственни;
ков, особенно акцентируя внимание на заболеваниях женских
половых органов и ГЖ. ФКМ является доброкачественным за;
болеванием. Однако в ряде случаев патология может явиться
промежуточной стадией в развитии злокачественного процес;
са. Целесообразно подчеркнуть, что у пациенток, страдающих
гинекологическими заболеваниями, частота ФКМ встречается
в 76–97,8% случаев в репродуктивном возрасте.

На фоне ФКМ риск развития рака ГЖ (РГЖ) возрастает
до 3–5 раз, а при очаговой (узловой) форме мастопатии с
пролиферацией эпителия – до 30–40 раз [2]. Это особенно
важно в связи с ростом РГЖ за последнее десятилетие в Ук;
раине частота выявления РГЖ в Украине, как и в большин;
стве развитых стран мира, неуклонно растет из года в год, и
занимает первое место в структуре заболеваемости и смерт;
ности от злокачественных новообразований среди женского
населения. Удельный вес РГЖ в общем количестве онколо;
гических заболеваний составил 19,4% в Украине (рис. 1).

Так, в Украине количество заболеваний РГЖ в абсолют;
ных цифрах возросло с 14 171 (1996) до 16 433 (2012) жен;
щин, а на 100 тыс. женского населения – с 54,1 до 67,1 случая
соответственно. В 2012 г. из общего количества заболевших
РГЖ число женщин трудоспособного возраста соответству;
ет 5347, а пенсионного возраста 11 086 случаев, что состави;
ло 40,7 и 139,4 на 100 000 женского населения соответствен;
но. При сравнении показателей заболеваемости РГЖ в раз;
ных возрастных группах отмечено, что частота заболеваемо;
сти в фертильном возрасте составила 29,5, в пенсионном –
40,7 на 10 000 населения соответственно. Это свидетельству;
ет о возрастании заболеваемости РГЖ с увеличением воз;
раста Каждые 35 мин в Украине выявляется новый случай
РГЖ, каждый час от этой патологии умирает 1 женщина, что
приводит к утрате более 33 000 человеко;лет [3] (2013–2014)
(рис. 2). По данным ВОЗ во всем мире от РГЖ умирает бо;
лее 600 000 женщин [3]. В мире ежегодно регистрируется бо;
лее 1 млн новых случаев РГЖ. На протяжении жизни одна
женщина из восьми жительниц США заболевает РГЖ [4].

Заболеваемость РГЖ высока практически во всех разви;
тых странах мира и низка в странах Азии, Африки и Южной
Америки. Максимальные уровни показателей РМЖ зарегис;
трированы в Новой Зеландии, Канаде, странах Западной Ев;
ропы, минимальные – в Японии. Наиболее резкий контраст
заболеваемости при сравнении показателей в США и Японии
– 6:1 соответственно, а в Северной Америке и Восточном Ки;
тае – 8:1. На многих территориях бывшего СССР РГЖ широ;
ко распространен уже в течение ряда лет. Низкий уровень за;
болеваемости РГЖ отмечается в Средней Азии и в Казахста;
не, высокий – наблюдается в Прибалтике, в Санкт;Петербур;
ге, Москве, на Северном Кавказе, в Грузии и Армении.

Следует отметить, что частота заболеваемости РГЖ раз;
личная и в разных регионах Украины: наибольшая – в Дне;
пропетровской, Донецкой, Киевской областях, наименьшая
– в Черновицкой, Закарпатской и Ровенской [5].

Обращает внимание изменение частоты появления пато;
логии у мигрантов в регионы с другим уровнем заболеваемо;
сти. В частности, среди японских женщин, родившихся в
США и на Гавайских островах, РГЖ и тела матки встречает;
ся в 5–6 раз чаще, чем среди коренных жительниц Японии.
Это свидетельствует о том, что помимо наследственных и
конституциальных особенностей на заболеваемость РГЖ и
репродуктивных органов оказывают определенное влияние
факторы внешней среды, в частности особенности питания и
образа жизни.

Факторами повышенного риска развития РГЖ являют;
ся: загрязнение воздуха, профессиональные вредности, не;
правильное питание, гормональные особенности и отяго;
щенная наследственность. В большинстве этих факторов в

качестве патогенетических агентов участвуют определенные
классы химических веществ, способных выступать в роли
канцерогенов. Это, в первую очередь, полициклические аро;
матические углеводороды, к которым относится такой изве;
стный канцероген, как бензапирен.  

Другим классом экзогенных веществ, повреждающих
клеточную ДНК, являются нитрозосоединения (нитрозами;
ды и нитрозамины). Они достаточно широко распростране;
ны в окружающей среде (табачный дым, косметические
средства, ряд пищевых продуктов, напитки, отходы нефте;
продуктов и автомобильного транспорта).

Еще одним большим классом ксенобиотиков, обладаю;
щим канцерогенным эффектом, являются ароматические
амины (2;нафталин, бензидин, 4;аминобифенил), источни;
ками которых являются разнообразные промышленные про;
изводства и табачный дым.

Кроме химических агентов внешней среды, в патогенезе
РГЖ играют важную роль различные конституционные осо;
бенности организма и поведенческие аспекты личности. Вы;
деляют целый ряд подобных факторов, повышающих риск
развития заболевания. Вот некоторые из них: наличие дис;
гормональной дисплазии ГЖ; первые роды в зрелом возрас;
те (26 лет и старше) или отсутствие ребенка; раннее менархе
(раньше 12 лет) и менопауза позже 55 лет; нерегулярность и
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РМЖ
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позднее начало половой жизни (30 лет и старше), примене;
ние гормональных контрацептивных средств; повышенная
масса тела женщин (70 кг и более) [6].

Все перечисленное объясняет большую распространен;
ность РГЖ в развитых странах, особенно в крупных про;
мышленных городах и регионах. Однако РГЖ нельзя связы;
вать исключительно с индустриализацией и урбанизацией
современного общества.

О случаях РГЖ у кровных родственников (мать, дочь,
сестра, бабушка, тетя) сообщается еще в древнеримской ли;
тературе в 100 г. н.э. Наблюдения высокой частоты РГЖ в
семьях явилась основной причиной для генетической гипо;
тезы этого заболевания. 25% пациенток имеют онкологичес;
ки отягощенный анамнез; 10–15% случаев РГЖ связаны с
наследуемым генетическим дефектом. Эпидемиологами
подсчитано, что среди пациенток, родственники которых бо;
лели РГЖ, риск заболеть раком увеличивается в 2–3 раза по
сравнению с женщинами, не имеющими такой наследствен;
ности. Риск увеличивается в 8 раз при наличии РГЖ у род;
ной сестры. Различают «семейный» и «наследственный»
РГЖ. «Семейный» рак представляет собой скопление боль;
ных опухолями ГЖ в пределах одной семьи, которое чаще
бывает случайным благодаря влиянию общих внешних кан;
церогенных факторов, упомянутых выше, и проживанию в
одинаковых условиях среды. 

«Наследственный» РГЖ в сочетании с раком яичников
представляет аутосомное доминантное заболевание, поража;
ющее женщин моложе 50 лет как следствие мутации гена
BRCA;1. РГЖ без рака яичников (РЯ) может наблюдаться в
семьях при наличии мутации гена BRCA;2. 

Кроме приведенных выше, открыт еще целый ряд генов,
ответственных за предрасположенность к РГЖ и РЯ:
CHEk2, NBS1, P53, ATM, PTEN, MSH и другие.

У женщин репродуктивного возраста диагноз ФКМ ус;
танавливают на основании комплексного обследования па;
циентки, включающего, наряду с клиническими методами,
широко используемые в настоящее время средства визуали;
зации, это прежде всего ультразвуковое исследование. Паци;
енткам старшего репродуктивного возраста – рентгеновская
маммография. Биопсия ГЖ с последующим цитологическим
или гистологическим исследованием проводится при выяв;
лении пальпируемого или визуализируемого очагового об;
разования в ГЖ, реже у женщин, относящихся к группе вы;
сокого риска развития РГЖ при наличии диффузных изме;
нений в ГЖ [7].

Частым клиническим проявлением диффузной мастопа;
тии является болевой синдром, различный по характеру и
интенсивности, зачастую протекающей циклически.

Циклическая масталгия, как правило, имеет двухсторон;
ний характер, хотя боль может локализоваться только в од;
ной ГЖ. Интенсивность ее может быть также асимметрич;
ной. Наиболее частая локализация боли – верхненаружные
квадранты. Особенно следует отметить связь циклической
масталгии с риском развития РГЖ.

Эти данные подчеркивают важность лечебных меропри;
ятий, направленных на устранение циклической масталгии
как фактора риска развития неопластического процесса. На
практике к врачу нередко обращаются пациентки с болью в
области ГЖ, не связанную с их патологией, а обусловленные
иррадиацией из других патологических очагов (остеохонд;
роз, плечелопаточный периартрит, нейромиозит, артроз пле;
чевых суставов и другие). Это так называемые ложные мас;
талгии. Дифференциация истинных и ложных масталгий по;
зволяет определиться с адекватной терапией.

Итак, актуальность проблемы не вызывает сомнений.
Однако до настоящего времени не создана единая модель па;
тогенетической терапии, которая позволила бы дать реко;

мендации практическому врачу по выбору рациональной ме;
дикаментозной терапии.

Для купирования масталгии используют достаточно ши;
рокий арсенал воздействия, в том числе лекарственных
средств, различающихся по механизмам своего действия.
Положительный терапевтический эффект от применения
традиционных методов лечения диффузной мастопатии йо;
дистым калием, бромкамфорой, комплексом витаминов А,
В1, В6, С, препаратами андрогенового ряда не превышает
47–54%, т.е. того, который наблюдается и без лечения [8].

В настоящее время нашел применение препарат индол;
3;карбинол (И3С) – 200 мг, эпигаллокатехин;3;галлат
(EGCG) 45 мг– натуральный онкопротектор. Блокирует
гормонзависимые и гормоннезависимые пути пролифера;
ции. Назначают пациенткам с ДГГЖ по 1 капсуле во время
еды 1 раз в день; курс на протяжении 90 дней.

Этот препарат целесообразно назначать пациенткам с
ФКМ с профилактической целью, у которых имеется отяго;
щенная родословная, в семьях, в которых повышена частота
встречаемости онкопатологии, обусловленная наследствен;
ной конституцией семьи. Индол;3;карбинол (И3С) – 200 мг,
эпигаллокатехин;3;галлат (EGCG) 45 мг способствует уве;
личению экспрессии нормальной копии гена BRCA1, тем са;
мым нивелируя онкогенный эффект мутантного BRCA.

Большинство пациенток с мастопатией нуждаются в
контрацепции. Высокой степенью надежности предохране;
ния от нежелательной беременности обладают средства гор;
мональной контрацепции среди них наиболее распростране;
ны комбинированные оральные контрацептивы (КОК).

Мастопатия и другие доброкачественные заболевания
ГЖ не являются противопоказанием для использования гор;
мональных контрацептивов. Согласно рекомендациям ВОЗ
(2004), доброкачественный процесс в ГЖ, а также наслед;
ственность по заболеванию РГЖ являются состояниями,
при которых нет ограничений для приема комбинированных
и гестагенных контрацептивов. Более того, в некоторых ис;
следованиях установлено положительное действие гормо;
нальной контрацепции на клиническое течение мастопатии,
в частности на интенсивность и продолжительность масто;
патии.

По мнению I. Kogan [9] важным в отношении ДГГЖ
представляется антиминералкортикоидный эффект некото;
рых гестагенов (гестодена, дросперинона), обусловленный
их взаимодействием с минералкортикоидными рецептора;
ми. КОК, в состав которых входят данные гестагены, дают
диуретический эффект, препятствуют задержке жидкости в
организме. Это снижает степень нагрубания ГЖ в предмен;
струальный период и связанный с этим дискомфорт. 

Следовательно, применение КОК не противопоказано
женщинам детородного возраста, имеющим признаки масто;
патии, которые позволяют избежать искусственно аборта,
являющиеся фактором риска развития этого заболевания,
снижает риск развития доброкачественных заболеваний ГЖ,
уменьшает интенсивность эстрагенного воздействия на ГЖ,
а гестагены, входящие в состав контрацептивов, могут обла;
дать положительным влиянием на их ткани.

Пациенткам с ФКМ, применявшим контрацептивы, пре;
паратом выбора является этинилэстрадиол+гетоден. Гесто;
ден обладает высоким сродством к рецепторам прогестерона,
что позволяет полноценно реализовать его антиэстрогенное
действие. К тому же гестоден не метаболизируется при пер;
вичном прохождении через печень, обеспечивая 100% био;
доступность препарата. Такое действие данного препарата
позволило снизить дозу гестагенного компонента (гестоде;
на) до 75 мкг. Антиминералокортикоидный эффект гестоде;
на позволяет предупредить явления мастальгии при ФКМ, а
доказанное на 19;норстероидах снижение риска развития
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РГЖ на 52% также свидетельствует в пользу назначение эти;
нилэстрадиол+гетодена. В практике врача широко применя;
ют препараты прогестерона, который восполняет дефицит
прогестерона и восстановливает гормональный баланс – па;
тогенетически обоснованное лечение мастопатии. Прогесте;
рон назначают с 16;го по 25;й день менструального цикла,
наносится аппликатором по 1 дозе (2,5 г геля) на кожу каж;
дой ГЖ, 1–2 раза в день в течение 3 мес.

Использование в комплексной терапии витекса священ;
ного, цикламена европейского, стеблелиста василистнико;
видного, чилибухи игнации, лилии тигровой, ириса разно;
цветного позволяет повысить терапевтический эффект до
78–83% [19]. Препарат назначают вне зависимости от мен;
струального цикла в непрерывном режиме, не менее 3–6 мес
по 30 капель или по 1 таблетке утром и перед сном. Витекс
священный, цикламен европейский, стеблелист василистни;
ковидный, чилибуха игнации, лилия тигровая, ирис разно;
цветный уменьшают болевые ощущения в ГЖ. Проведенное
контрольное ультразвуковое исследование ГЖ после приема
витекса священного, цикламена европейского, стеблелиста
василистниковидного, чилибухи игнации, лилии тигровой,
ириса разноцветного в течение 3 мес выявляется снижение
гиперэхогенности железистого компонента (уменьшение от;
ека тканей), сокращение числа расширенных протоков,
уменьшение неровности их контуров и карманообразных
расширений в них, а также количества мелких кист. 

Настойка корней лабазника шестипалого, корней петруш;
ки кучерявой, свежего кореня селеры, травы подмаренника
настоящего, травы ленка обыкновенного– растительный не;
гормональный препарат с комплексным действием. Обладает
выраженным влиянием на железистую ткань и стромальные
элементы ГЖ, матки и яичников. Препарат способствует ак;
тивной резорбции содержимого кист, рассасыванию безболез;
ненных плотных узлов в ГЖ, уменьшает реакцию ГЖ на фазы
менструального цикла. Предотвращает развитие диспласти;
ческих процессов в железистой ткани ГЖ, матки и яичников.
Способ применения: 30–50 капель в 1/2 стакана кипяченной
воды, три раза в день за 30 мин до еды.  Настойку корней ла;
базника шестипалого, корней петрушки кучерявой, свежего
корня сельдерея, травы подмаренника настоящего, травы лен;
ка обыкновенного необходимо принимать не менее 3 мес, в
том числе и во время менструации. Этот препарат также на;
значают пациентам с ФКМ в сочетании с лейомиомой матки
небольших размеров, поликистозом яичников.

Нами проводилось исследование, целью которого яви;
лось изучение роли гормонов в возникновении мастопатии и
оценка клинической эффективности лечения ФКМ расти;
тельными онкопротекторами: гомеопатические препараты –
кальция глюкорат (calcium D – glucorate); розмарина экс;
тракт 4:1 (rozemary еxtract 4:1); соевые изофлавоны 20% экс;
тракт (soy izoflavones 20% еxtract); бета;каротин (beta;
carotene); витамин С (аскорбиновая кислота) – vitamin C
(ascorbic acid); витамин Е (d альфа;токоферол;ацетат) –
vitamin E (d;alpha tocopherol acetatе); порошок чеснока (gar;
lic powder); полифенолы зеленого чая ((green tea polyphenols
– 50% axtract); цитрусовые биофлавоноиды 40% геспериди;
на (citrus bioflavonoids 40% hesperidin); борная соль аспара;
гиновой кислоты (boron aspartate); йод из водорослей
(Iodine from Kelp ).

Механизм действия – регулирует гормональный баланс
в организме женщины, что обеспечивает нормальное состоя;
ние продуктивных органов; обладает антиоксидантным дей;
ствием за счет витаминов А (бета;каротин). С, Е и биофлаво;
ноидов (соевые, цитрусовые, полифенолы зеленого чая);
стабилизирует уровень микроэлементов йода и бора, кото;
рые играют значительную роль в сохранении нормального
состояния тканей ГЖ, а также блокирует болевые рецепторы

железистой ткани. Кроме того, бор участвует в метаболизме
эстрогена; стабилизирует уровень глюкаровой кислоты,
обеспечивающей детоксикацию организма, и предупреждает
канцерогенное воздействие токсических соединений (нитро;
заминов, ароматических аминов, полициклических углево;
дородов) на ГЖ; имеет онкопротекторное действие, благода;
ря розмарину и экстракту чеснока.

Индола�3�карбинол (не менее 35 мг).
Механизм действия: индол;3;карбинол блокирует кан;

церогенное действие 16;С эстринола, который является про;
дуктом распада эстрогенов в организме человека.

Под нашим наблюдением находились 107 женщин в воз;
расте от 27 до 40 лет, которые были разделены на две группы
и практически полностью были сопоставимы по возрасту и
социально;экономическому положению.

Первая группа 67 женщин с ФКМ, получили препарат
кальция глюкорат (calcium D – glucorate); розмарина экс;
тракт 4:1 (rozemary еxtract 4:1); соевые изофлавоны 20% экс;
тракт (soy izoflavones 20% еxtract); бета;каротин (beta;
carotene); витамин С (аскорбиновая кислота) – vitamin C
(ascorbic acid); витамин Е (d альфа;токоферол;ацетат) –
vitamin E (d;alpha tocopherol acetatе); порошок чеснока (gar;
lic powder); полифенолы зеленого чая ((green tea polyphenols
– 50% axtract); цитрусовые биофлавоноиды 40% геспериди;
на (citrus bioflavonoids 40% hesperidin); борная соль аспара;
гиновой кислоты (boron aspartate); йод из водорослей.
(Iodine from Kelp) и индол;3;карбинол.

Во вторую группу сравнения вошли 40 женщин с ФКМ, ко;
торые получили седативную терапию и комплекс витаминов.

Проведенные многочисленные биохимические исследо;
вания стероидных гормонов, а также других гормонов, от;
ветственных за формирование и функцию ГЖ (гормоны
надпочечников, гипофиза, в том числе ФСГ, ЛГ, пролактина
и др.) не выявили единого и четкого типа гормональных от;
клонений у пациенток с патологией ГЖ. В связи с тем, что
патогенетическое значение вышеуказанных гормонов в раз;
витии ФКМ не установлено, исследования в этом направле;
нии продолжаются.

Растительные онкопротекторы кальция глюкорат (calci;
um D – glucorate); розмарина экстракт 4:1 (rozemary еxtract
4:1); соевые изофлавоны 20% экстракт (soy izoflavones 20%
еxtract); бета;каротин (beta;carotene); витамин С (аскорби;
новая кислота) – vitamin C (ascorbic acid); витамин Е (d аль;
фа;токоферол;ацетат) – vitamin E (d;alpha tocopherol
acetatе); порошок чеснока (garlic powder); полифенолы зеле;
ного чая ((green tea polyphenols – 50% axtract); цитрусовые
биофлавоноиды 40% гесперидина (citrus bioflavonoids 40%
hesperidin); борная соль аспарагиновой кислоты (boron
aspartate); йод из водорослей ( Іodine from Kelp ) и индол;3;
карбинол способствовали регрессу диффузных гиперплас;
тических процессов в ГЖ у 49 (73,1%) из 67 пациенток с
ФКМ [15, 16].

На сегодняшний день основными принципами лечения
ДГГЖ является назначения препаратов, снижающих повы;
шенную секрецию пролактина, ликвидирующих дисбаланс
между эстрадиолом и прогестероном, обладающих седатив;
ным и антидепрессивным действием. Это ряд препаратов
синтетических дофаминомиметиков, позволяющих восста;
навливать дофаминергическую стимуляцию аденогипофиза
и существенно устранять гормональный дисбаланс у пациен;
ток. К ним относятся следующие препараты: бромкриптин,
бромэргон, но при приеме данных препаратов примерно
18–22% пациенток отмечаются побочные реакции (тошнота,
головокружение) и, кроме того, они низкоэффективные, так
как невозможно добиться существенного снижения пролак;
тина при гиперпролактинемии. Более эффективным препа;
ратом является каберголин или хинаголид обладающие изби;
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рательной активностью в отношении Д2;дофаминовых ре;
цепторов. Эффект реализуется через активацию указанных
рецепторов, обеспечивая таким путем угнетение секреции
пролактина. Наиболее эффективным является каберголин
(0,5 мг) – лечение гиперпролактинемии при ДГГЖ, обладает
хорошей непереносимостью по сравнению с другими препа;
ратами этого ряда. Препарат назначают пациентам 1–2 раза в
неделю (например, вторник и пятница) или в другие дни по
0,25 мг – 1/2 таблетки или 0,5 мг – 1 таблетка в неделю. 

Т. Татарчук, Т. Тутченко проводили коррекцию гипер;
пролактинемии препаратом сухого экстракта прутняка
обыкновенного в комплексном лечении гиперплазии эндо;
метрия. Авторы сообщают, что сочетание гестагенной тера;
пии простой неатипической гиперплазии эндометрия с пре;
паратом сухого экстракта прутняка обыкновенного показал
целесообразность применения такого подхода не только для
повышения эффективности и переносимости терапии, но и,
что не менее важно, с целью профилактики рецидивов ги;
перпластических процессов [17].

Препарат сухого экстракта прутняка обыкновенного на;
значают по 40 капель 1 раз в день в непрерывном режиме (во
время менструаций) не менее 5–7 мес. 

Цель исследования: анализ большого количества публи;
каций по данной проблеме, анализ возможностей примене;
ния торемифена в лечении диффузных форм мастопатии с
наличием пролиферативного компонента у пациенток с он;
кологической родословной.

Торемифен является нестероидным производным три;
фенилэтилена. Как и другие представители этого класса (на;
пример, тамоксифен и кломифен), торемифен связывается с
рецепторами эстрогенов и оказывает эстрогеноподобный
и/или антиэстрогенный эффект в зависимости от длитель;
ности, пола, органа;мишени и прочих особенностей.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Для достижения поставленной цели в исследование вклю;
чали пациенток в возрасте от 28 до 42 лет, с высоким «наслед;
ственным» риском развития РГЖ. Под нашим наблюдением
находились 37 пациенток, страдающих диффузной ФКМ.

Характерной особенностью явилось то, что у 29 пациен;
ток наблюдался болевой синдром. У всех женщин отмечали
регулярный менструальный цикл, боль в ГЖ, особенно ин;
тенсивную за 7–8 дней до предстоящей менструации. 

У всех пациенток диагностирована овуляция на основа;
нии использования общепринятых тестов (УЗ;мониториро;
вание, тест на овуляцию). Онкомаркеры СА;15,3, СА;125,
СА;19;9 тиреоглобулин, НЕ;4 были в пределах референтных
величин. 

Всем женщинам проводили комплексное маммологичес;
кое обследование: клинический осмотр по показаниям, рент;
гено;, ультразвуковая или МР;маммография. Особое внима;
ние уделялось характеристике боли в ГЖ, в зависимости от
фаз менструального цикла. 

С целью определения овариального резерва исследовали
следующие показатели: АМГ, концентрацию гонодотропи;
нов (ФСГ, ЛГ), эстрадиола на 2–3;й день менструального
цикла; ультразвуковые и допплерометрические параметры
яичников в начале менструального цикла: объем яичников и
количество антральных фолликулов в них, индекс пульса;
ции (РI), индекс резистентности (RI).

В качестве лечебного средства ФКМ использовали торе;
мифен. Курс лечения составлял 180 дней в дозе 20 мг еже;
дневно 1 раз в сутки.

Лечебный эффект оценивали один раз каждые 3 мес на
протяжении года. После лечения – УЗИ ГЖ, органов брюш;
ной полости и малого таза, бимануальное исследование, кон;
сультация маммолога, маммография.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

У 37 пациенток с ФКМ при анализе родословной сре;
ди родственников пробанда первой, второй и третьей сте;
пени родства (в 2 поколениях: мать, сестры, бабушки, тети,
племянницы) установлена наследственная отягощенность.
В 13 случаях отмечены различные формы мастопатии, в 
7 – РГЖ, в 4 – рак матки, в 6 – рак яичника и в 7 случаях
– рак другой локализации при оценке репродуктивного
анамнеза установлено большое число медицинских абор;
тов – у 23 пациенток. Первородящих было 11, повторноро;
дящих – 4 женщины, у 6 пациенток отмечалась первичное
бесплодие и у 16 – вторичное. Как отмечалось ранее, мен;
струальный цикл у 37 пациенток не нарушен. При объек;
тивном обследовании у 37 пациенток отмечена нормаль;
ная морфограмма, хорошо развиты ГЖ и вторичные поло;
вые признаки.

У всех пациенток проводили обследование до лечения и
в большинстве случаев цитологически обнаружена ФКМ у
33 (89,1%). При УЗИ ГЖ у 13 (35,1%) пациенток определя;
ли кистозные образования меньше 1 см в диаметре, локаль;
ное расширение у 32 (86,4%), снижение эхогенной ткани у
34 (91,8%), визуализировался интерстициальный отек у
28 (75,6%) пациенток. Проведенная маммография у всех 37
пациенток в 100% случаев диагностировано интенсивное
диффузное неравномерное уплотнение структуры железис;
того треугольника.

Анализ результатов проведенного исследования свиде;
тельствует, что клинические проявления мастопатии на фо;
не терапии торемифеном купируются. 

В период лечения полную регрессию болевого синдрома
наблюдали у 34 (91,8%) пациенток.

Целесообразно отметить, что у 26 (70,2%) положитель;
ный эффект – снижение болевого синдрома – был достигнут
через 15–17 дней после лечения.

Умеренно выраженная масталгия имела место только у
одной пациентки. При эхоскопическом, рентгенологическом
исследовании эффективности торемифена был выявлен по;
ложительный эффект более чем у 92% пациенток.

По данным маммографии, частичный регресс диффуз;
ной мастопатии после проведенной терапии установлен у
23 (62,1%) пациенток. Стабилизация процесса отмечена у
12 (32,4%) пациенток. Полный регресс был подтвержден у 
4 (10,8%).

Неполный эффект от лечения торемифена по данным
маммографии, зарегистрирован у 1 пациентки. Это, возмож;
но, объяснимо тем, что пациентка нерегулярно принимала
торемифен.

Необходимо отметить хорошую переносимость препара;
та. Побочных эффектов у пациенток не отмечалось. 

ВЫВОДЫ

В целом результаты нашего исследования сопоставимы с
данными, полученными в различных клиниках, и доказыва;
ют хорошую эффективность применения торемифена в тера;
пии дифузной мастопатии при хорошей переносимости ле;
чения [10].

Торемифен является препаратом выбора для лечения
следующих пациенток: 

* с множественными мелкими очагами фиброзно;кис;
тозной мастопатии (ФКМ);

* при аденоме грудной железы;
* при проведении предоперационной подготовки к уда;

лению крупных кист с целью уменьшения объема онерации.
Для проведения предоперационной подготовки рекомен;

дован курс лечения по 20 мг/сут в течение 3 мес с последую;
щим контролем УЗИ [18].
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Лікування пацієнток з дифузними формами

фіброзно�кістозної мастопатії, обтяженої 

спадковою онкологічною патологією 

П.М. Веропотвелян, Т.Т. Наритнік, 

М.П. Веропотвелян, І.В. Гужевська, 

І.В. Степанович, Ю.С. Погуляй

У статті представлена значна кількість публікацій та власні
дослідження. Сучасні дослідження та прогрес науки у вивченні ге;
ному людини роблять все більш значущою оцінку різних генетич;
них параметрів при захворюванні грудних залоз, пов’язаних зі
спадковою онкологічною патологією.
Препарат тореміфен значною мірою зменшує набряк грудних за;
лоз, знижує больові відчуття, сприяє зворотному розвитку дегене;
ративних змін тканин грудної залози. 
Таким чином, проведений нами аналіз результатів багатьох
публікацій і власних досліджень дозволяють рекомендувати пре;
парат тореміфен в комплексній терапії дифузних мастопатій.
Ключові слова: грудна залоза, фіброзно�кістозна мастопатія.

Treatment of patients with diffuse forms 

of fibrocystic mastopathy, family history 

of cancer with pathology 

P.N. Veropotvelyan, T.T. Narytnik,

N.P. Veropotvelyan, J.I. Guzhevskaya,

I.V. Stepanovich, Y.S. Pogulyay, I. V. Guzhevskaya

The article presents a huge number of publications and own research.
Modern research and advances in the study of the human genome
make more meaningful assessment of the various genetic parameters in
breast disease associated with hereditary cancer.
Preparation toremifene greatly reduces swelling of breast, reduces
pain, promotes regression of degenerative changes of the breast tissue. 
Thus, our analysis of the results of numerous publications and own
research allow us to recommend the drug toremifene in the complex
therapy of diffuse mastopathy.

Key words: breast, fibrocystic breast disease.
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Під наглядом знаходилися 650 безплідних пацієнток із
спайковим процесом органів малого таза, які перенесли
операції на органах черевної порожнини і малого таза.
Втручання виконували за загальноприйнятою методикою з
використанням електрохірургічної техніки у 335 хворих (І
група) і у 315 пацієнток – ультразвуковий скальпель (ІІ
група). Були відокремлені ІА (n=170) і ІІА підгрупи
(n=160), в яких був призначений доксициклін за схемою
100 мг 2 рази на добу 10 днів. У ІБ (n=165) і ІІБ (n=155)
підгрупах інтраопераційно застосовували цефалоспорини. 
Контроль лікування оцінювали за відновленням репродук-
тивної функції та за результатами повторних операцій.
У 130 хворих із спайковим процесом визначали носійство
поліморфних алелів генів ММР1�1607insG, VEGFA/C634G
та COL2A1/6846c>A. Матеріалом для молекулярно-гене-
тичного аналізу служила ДНК, виділена з букальных
клітин методом Деллапорта.
У пацієнток, схильних до спайкоутворення, профілактика
післяопераційного спайкового процесу повинна включати
прецизійну ендохірургічну техніку оперування, з викорис-
танням переважно ультразвукового скальпеля і призначен-
ням доксицикліну (100 мг 2 рази на добу протягом 10 днів)
у післяопераційний період. Ефективність доксицикліну не
залежить від мутацій, тому його можна рекомендувати для
профілактики спайкоутворення.
При виявленні носійства патологічних алелів генів
ММР1/�1607insG, COL2A1/6846c>A, VEGFA/C634G у
безплідних пацієнток зі спайковим процесом органів мало-
го таза ІІІ–ІV стадії слід рекомендувати використання до-
поміжних репродуктивних технологій навіть за відсутності
трубної оклюзії, без проходження етапу відновлення реп-
родуктивної функції у природному циклі.
Ключові слова: спайковий процес, безпліддя, ендохірургічне
лікування, поліморфні алелі генів.

Сучасна ендохірургічна техніка дає можливість виконан;
ня оперативних втручань з мінімальною хірургічною аг;

ресією, зокрема за допомогою більш небезпечних видів
енергії, а саме електрокоагуляція, ультразвук, лазер [1].

Поєднане застосування сучасних хірургічних технологій
та фармакологічних антиадгезивних засобів (фармако;
логічних агентів і бар’єрних ад’ювантів прямо або побічно
діючих на ангіогенез) має сприяти зниженню частоти після;
операційного спайкоутворення [2].

Окремі дослідження присвячені клінічному оцінюванню
протиспайкової ефективності фармакологічних препаратів
(відновлення фертильності, зниження вираженості синдрому
хронічного тазового болю (СХТБ), особливості виконання
повторних оперативних втручань). Наприклад, є повідомлен;
ня, що доксициклін блокує металопротеїназу матриксу (фер;
менти, що каталізують деградацію колагену і протеогліканів) і
таким чином порушує процеси формування постхірургічних
спайок, але остаточних даних недостатньо [3].

Крім того, актуальним є пошук специфічних маркерів, які
можуть бути застосовані на доопераційному етапі для форму;
вання групи ризику пацієнтів, схильних до спайкоутворення,
що дозволить оптимізувати профілактичні інтраопераційні
заходи. До таких маркерів можуть належати фактори нео; і

ангіогенезу, процесу, що має провідну роль у формуванні
постхірургічного спайкоутворення [1, 2]. Маркером прогнозу
можливого постхірургічного спайкоутворення може бути на;
явність поліморфізмів генів VEGF, COL2A1, ММР1 [4–6].

Мета дослідження: оцінка профілактики післяопе;
раційного спайкоутворення після використання різних
типів енергій при ендохірургічному лікуванні з урахуванням
носійства поліморфних алелів генів ММР1�1607insG,
VEGFA/C634G та COL2A1/6846C>A.

Під спостереженням перебували 650 пацієнток із
безпліддям зі спайковим процесом органів малого таза, які
перенесли операції на органах малого таза

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

До проспективного когортного дослідження ввійшли 674
жінки, що були під спостереженням у 2011–2014 рр. Основ;
ну групу склали 650 пацієнток зі спайковим процесом ор;
ганів малого таза. До контрольної групи ввійшли 24 здорові
жінки без спайкового процесу, яким уперше виконували ур;
гентні операції (апоплексія яєчника). Втручання виконува;
ли за загальноприйнятою методикою, з використанням елек;
трохірургічної техніки у 335 хворих (І група) і у 315 жінок –
ультразвуковий скальпель (ІІ група). У межах цих груп були
відокремлені ІА (n=170) та ІІА підгрупи (n=160), в яких був
призначений доксициклін за схемою 100 мг 2 рази на добу 10
днів. У ІБ (n=165) та ІІБ (n=155) підгрупах інтраопераційно
застосовували цефалоспорини.

Контроль лікування оцінювали за відновленням репро;
дуктивної функції та за результатами повторних операцій [2].

Усі пацієнтки були обстежені відповідно до вимог чин;
них клінічних протоколів, регламентованих наказами МОЗ
України [7]. Усім пацієнткам була виконана оперативна ла;
пароскопія за загальноприйнятою методикою [8]. Ступінь
тяжкості спайкового процесу оцінювали інтраопераційно
відповідно до класифікації J. Hulka (1991) [2].

Безсудинні спайки розрізали ножицями, одночасно ви;
користовуючи монополярну коагуляцію. При васкуляризо;
ваних спайках з метою попередження кровотечі перед
роз’єднанням попередньо порціонно необхідно було застосо;
вувати біполярну коагуляцію. Усім пацієнткам виконували
оптимальний обсяг оперативного втручання: сальпінгоо;
варіолізис, адгезіолізис, резекцію яєчника, фімбріопластику,
сальпінгостомію.

У більшості випадків операції були технічно складними
у зв’язку з наявністю спайкового процесу, обмеженням рух;
ливості органів малого таза.

Повторну лапароскопію (n=239) виконували за наступ;
ними показаннями: позаматкова вагітність (n=42; 12,1%),
апоплексія яєчника (n=38; 15,8%), міома матки (n=56;
23,4%), безпліддя (n=42; 17,6%), кесарів розтин (n=61;
25,5%). Під час кесарева розтину також оцінювали спайко;
вий процес після проведеного лікування.

Носійство поліморфних алелів ММР1�1607insG,
VEGFA/C634G та COL2A1/6846C>A визначали у 130
пацієнток із безпліддям та спайковим процесом органів
малого таза, що мали в анамнезі операції на органах черев;
ної порожнини та малого таза, а також у 24 жінок з конт;
рольної групи. Матеріалом для аналізу була ДНК, виділе;
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на з букальних клітин методом Деллапорта [9]. Генотипу;
вання поліморфізмів ММР1�1607insG, VEGFA/C634G та
COL2A1/6846C>A проводили методом алельспецифічної
полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР). Ампліфікацію
досліджуваних ділянок генів проводили паралельно в
двох епендорфах для нормального і мутантного варіанта
гена в 20 мкл буферного розчину, 100 нм кожного oліго;
нуклеотидного праймера (реагенти фірми НПО «Литех»
(Росія) та 100–150 нг ДНК.

ПЛР проводили на ампліфікаторі BIO;RAD (CША).
Розділення продуктів ампліфікації проводили в горизон;
тальному 2% агарозному гелі, приготованому на одноразо;
вому трис;боратному буфері (1хТВЕ). Маркер молекуляр;
ної маси ДНК pUC19 : Msp1. Агарозний гель забарвлювали
бромистим етидієм і візуалізували в ультрафіолетовому
світлі, що проходить.

Статистичне оброблення проводили з використанням
методів дисперсійного та кореляційного аналізу за допомо;
гою програмного забезпечення R 3.11 (мови та оточення для
статистичних обчислень і графіки) [10–12].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Основна та контрольна групи були співставними за
віком (33,1±2,3; 30,7±2,5, р<0,05). Наявність постійного
або співставного болю в животі відзначали 300 (46,1%) об;
стежених хворих. Запальні захворювання внутрішніх жіно;
чих статевих органів мали місце у 284 (43,7%). Первинне
безпліддя було у 77 (22,9%) жінок в І групі та у 71 (22,5%)
– в ІІ групі, вторинне – у 102 (30,4%) та у 98 (31,1%)
відповідно (р<0,05) (табл. 1).

Оперативні втручання в анамнезі були у всіх обстеже;
них пацієнток основної групи: трубна вагітність –
200 (30,8%), апоплексія яєчника – 125 (19,2%), міома мат;
ки – 160 (24,6%), доброякісні новоутворення яєчника –
145 (22,3%), гострий апендицит – 80 (12,3%). Операції ви;
конували лапаротомним доступом у 200 (30,8%), лапаро;
скопічним – у 450 (69,2%) пацієнток.

Під час лапароскопії було встановлено спайковий про;
цес органів малого таза І стадії у 145 (22,3%) пацієнток, ІІ –
у 200 (30,8%), ІІІ – у 160 (24,6%), ІV – у 145 (22,3%) випад;

Таблиця 1
Порівняльна характеристика обстежених хворих, абс. число (%)

Показники
Групи хворих р 

ІА (n=170) ІБ (n=165) ІІА (n=160) ІІБ (n=155)

Середній вік хворих, роки, M ± m 33,2±2,1 33,1±2,1 32,9±2,2 33,2±2,1 0,876

Біль внизу живота 79 (46,5) 80 (48,5) 68 (42,5) 73(47,1)

Безпліддя первинне 
вторинне

41 (24,1)
52 (30,6)

36 (21,8)
50 (30,3)

35 (21,9)
49 (30,6)

36(23,2)
49(31,6) 

Стадія спайкового процесу (згідно
з класифікацією Hulka, 1991 р.)

І
ІІ
ІІІ
ІV

38 (22,3)
52 (30,6)
41 (24,1)
39 (22,9)

36 (21,8)
50 (30,3)
41 (24,8)
38 (23,0)

35 (21,9)
49 (30,6)
40 (25,0)
36 (22,5)

36 (23,2)
49 (31,6)
38 (24,5)
32 (20,6)

Локалізація спайкового процесу:
чепець – передня черевна стінка

маткова труба – кишка
маткова труба – яєчник

з них, з лівого боку 

141 (82,3)
90 (52,9)

162 (95,3)
124 (72,9)

136 (82,4)
87 (52,7)

155 (93,9)
116 (70,3)

133 (83,1)
84 (50,9)

148 (89,7)
112 (67,9)

130 (83,9)
79 (50,9)

145 (93,5)
108 (69,7)

Облітерація дугласового простору 54 (31,7) 52 (31,5) 50 (31,2) 49 (31,6)

Серозоцеле 106 (62,3) 98 (59,4) 92 (57,5) 89 (57,4)

Дистальна трубна оклюзія:
двобічна

однобічна
85 (50,0)
56 (32,9)

82 (49,7)
52 (31,5)

79 (49,4)
47 (29,4)

75 (48,4)
45 (29,0)

Тривалість операції, хв, M±m 87,2±8,1 85,2±8,3 85,1±7,9 86,2±8,0 0,354

Об'єм крововтрати, мл, M±m 65,1±4,1 70,2±5,1 65,5±4,4 65,2±3,1 0,268

Перебування в стаціонарі,
ліжко/день, M±m

4,5±0,3 4,2±0,1 4,1±0,4 4,2±0,2 0,182

Таблиця 2
Результати проведеного лікування безплідних пацієнток зі спайковим процесом органів малого таза, абс. число (%)

Показники
Клінічні групи Всього

(n=348)ІА (n=93) ІБ (n=86) ІІА (n=84) ІІБ (n=85)

Повторні операції: 
стадія спайкового процесу 

(згідно з класифікацією Hulka, 1991 р.)
• ІCІІ 

• ІІІCІV 

57 (61,3)

41 (71,9)
16 (28,1)

68 (79,1)

42 (61,7)
26 (38,2)

49 (58,3)

38 (77,5)
11 (22,4)

65 (76,5)

44 (67,7)
21 (32,3)

239 (68,7)

165 (69,0)
74 (30,9)

Кількість вагітностей,
• з них позаматкових

44 (47,3)
8 (8,6)

32 (37,2)
14 (16,2)

43 (51,2)
8 (9,5)

32 (37,6)
12 (14,2)

151 (43,4)
42 (27,8)

Кількість вагітностей серед безплідних пацієнток
із спайковим процесом ІІІCІV стадії,

• з них позаматкових

14 (15,0)

3 (21,4)

5 (5,8)

3 (60,0)

16 (19,0)

3 (18,7)

11 (12,9)

6 (54,5)

46 (13,2)

15 (32,6)
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ках. Переважне розташування спайкового процесу було та;
ким: чепець – передня черевна стінка у 540 (83,1%), матко;
ва труба – кишка у 340 (52,3%), маткова труба – яєчник у
610 (93,8%), з них – з лівого боку 460 (75,4%). При
дослідженні особливостей та характеру спайкового проце;
су спайки були з вираженою васкуляризацією, з нечіткою
межею між нормальними та патологічними тканинами у
90 (13,8%) хворих. Облітерація дугласового простору була
виявлена у 205 (31,5%) пацієнток, серозоцеле – у
385 (59,2%) хворих (див. табл. 1). 

Спайки, які не порушували нормальну анатомію тазових
органів мали 180 (27,7%) хворих. У всіх безплідних хворих із
післяопераційними спайками, порушена анатомія органів
малого таза, зокрема придатків матки. Двобічна дистальна
трубна оклюзія була визначена у 321 (49,3%) випадку, од;
нобічна оклюзія – у 200 (30,8%).

Із 345 пацієнток із І–ІІ стадією 80 (12,3%) пацієнток
перенесли лапаротомію. У свою чергу серед хворих з
ІІІ–ІV стадією (n=305) спайкового процесу 95 (31,1%)
пацієнток мали в анамнезі ендохірургічні операції. Стадія
спайкового процесу не завжди залежить від типу опера;
тивного доступу (лапароскопія або лапаротомія), перене;
сеного в анамнезі.

Протягом 12 міс спостереження з 348 безплідних
пацієнток із спайковим процесом вагітність настала у ІА
підгрупі – у 44 (47,3%) жінок, з них позаматкова – у 8 (8,6%);
у ІБ підгрупі – у 32 (37,2%) та у 14 (16,2%); у ІІА підгрупі –
у 43 (51,2%) та у 8 (9,5%); у ІІБ підгрупі – у 32 (37,6%) та у
12 (14,2%), відповідно (табл. 2). Серед жінок із безпліддям та
спайковим процесом ІІІ–ІV стадії вагітність настала у
46 (13,2%), з них позаматкова вагітність була у кожному тре;
тьому випадку. 

При використанні доксицикліну збільшуються шанси
настання вагітності в 1,616 разу (ВШ; 95% ДІ:
1,054–2,478). Також знижуються шанси виникнення поза;
маткової вагітності (ВШ = 0,329; 95% ДІ: 0,158–0,688), що
більш виражено в І групі, де був використаний ультразву;
ковий скальпель (ВШ 0,286; 95% ДІ: 0,101–0,860). У ІІ
групі ВШ було статистично мало значущим (р=0,0716;
ВШ 0,381; 95% ДІ: 0,133–1,088).

Аналіз репродуктивних результатів серед хворих зі спай;
ковим процесом ІІІ–ІV стадії показав, що в ІА та ІІА підгрупах
використання доксицикліну покращує шанси настання
вагітності (ВШ 1,979; 95% ДІ: 1,029–3,806). При цьому резуль;
тати І групи (ВШ 3,139; 95% ДІ: 1,073–9,186) були значно кра;
щими, ніж у ІІ групі (ВШ 1,43; 95% ДІ: 0,613–3,338), де шанси
настання вагітності статистично не відрізнялись (р=0,408).

Використання доксицикліну у хворих зі спайковим про;
цесом ІІІ–ІV стадії знижувало шанси позаматкової імплан;
тації плодового яйця серед жінок, що завагітніли (ВШ 0,680;
95% ДІ: 0,051–0,737). 

Загалом, значних відмінностей застосування різних
типів оперативної енергії за показниками, що досліджува;
лись, помічено не було.

Поширеність спайкового процесу у прооперованих
пацієнток оцінювали при проведенні повторної лапароскопії
або під час кесарева розтину. Після попереднього застосуван;
ня ультразвукового скальпеля мали місце поодинокі безсу;
динні спайки у хворих із поширеним спайковим процесом під
час першої лапароскопії. В обох групах зменшилась кількість
хворих з тяжким спайковим процесом ІІІ–ІV стадії:
42 (12,5%) – у І групі та 32 (10,2%) – у ІІ групі. Призначення
доксицикліну також сприяло зниженню частоти спайкового
процесу ІІІ–ІV стадії: 16 (28,1%) – у ІА, 26 (38,2%) – у ІБ,
11 (22,4%) – у ІІА, 21 (32,3%) – у ІІБ підгрупах.

Носійство алеля 2G ММР1 в гетерозиготній формі
(1G/2G – 1607) було виявлено у 124 (95,4%) пацієнток зі

спайковим процесом органів малого таза. В контрольній
групі у 6 (25%) практично здорових жінок виявлено
носійство гомозиготного генотипу ММР1 (1G/1G – 1607).
Аналіз поліморфізму гена ММР1/�1607insG у зв’язку зі
спайкоутворенням виявив між досліджуваними ознаками
прямий кореляційний зв’язок (коефіцієнт кореляції
Спірмена – =0,6).

Носіями мутантного алеля гена колагену другого типу
альфа;1 СОL2A1/6846C>A була 51 (39,2%) обстежена
пацієнтка і 6 (25%) – в контрольній групі з величиною відно;
шення шансів (ВШ) = 2,1 (95%ДІ: 0,44–9,87). Результати
дослідження підтверджують наявність істотного зв’язку
поліморфізму гена COL2A1/6846C>A за А/А і С/А;геноти;
пами з ризиком розвитку спайкового процесу як результат
можливого порушення процесів колагеноутворення [5].
Комбінація поліморфних варіантів генів ММР1� 1607insG та
COL2A1/6846C>A мала місце в 41 (31,5%) випадку.

Носійство мутантного алеля G�634C гена VEGF у обсте;
жених пацієнток було виявлено у 42 (32,3%) випадках. При
дослідженні впливу поліморфізму G�634C гена VEGF на ри;
зик розвитку спайкової хвороби коефіцієнт кореляції
Спірмена (с) склав ;0,36. Зв’язок між досліджуваними озна;
ками був зворотним, щільність (сила) зв’язку за шкалою
Чеддока – помітна. Статистично значущих відмінностей з
групою здорових осіб не виявлено. ВШ становило 0,75 (95%
ДI: 0,16–3,56). Отримані результати свідчать про зворотний
зв’язок між геном VEGFA та спайковим процесом, що може
свідчити про можливу протективну роль мутантного алеля
G�634C у спайкоутворенні.

Комбінація поліморфізму генів ММР1/�1607insG,
COL2A1/6846C>A, VEGFA/C�634G серед пацієнток з опе;
раціями в анамнезі мала місце у 14 (10,8%) випадках. При;
вертає увагу той факт, що спайковий процес був у вигляді
поодиноких неваскуляризованих адгезій.

Безплідні хворі зі спайковим процесом ІІІ-ІV стадії

Визначення поліморфних алелів

ММР1-1607insG, VEGF A/C634G, COL2A1/6846C>A

Після операції доксициклін 100 мг 2 рази на добу 

протягом 10 днів

Цефалоспорини передопераційно 2,0 г 

внутрішньовенно краплинно за 2 год до операції

 Ендохірургічне лікування 

(електрохірургія, ультразвуковий скальпель)

Наявність 

поліморфних 

алелів

ММР1-1607insG, 
VEGFA/C634G, 

COL2A1/6846C>A

Наявність 

поліморфних 

алелів

ММР1-1607insG, 
VEGFA/C634G, 

COL2A1/6846C>A

Наявність 

поліморфних 

алелів

ММР1-1607insG, 
VEGFA/C634G, 

COL2A1/6846C>A

Допоміжні 

репродуктивні 

технології

Запліднення у природному циклі

Алгоритм ведення безплідних хворих зі спайковим процесом
ІІІCІV стадії
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Розрахункові значення коефіцієнтів кореляції Спірмена
ММР1 (0,6), COL2A1 (0,4) і VEGF (;0,36) можуть свідчити про
те, що зазначені гени входять до генної сітки, яка бере участь у
спайкоутворенні у ролі допоміжніх генів, так званих генів мо;
дифікаторів, що підтверджується результатами аналізу міжген;
ної взаємодії за програмою GeneMANIA. Згідно із статистичним
обробленням програми найбільш значущими процесами, які ви;
никають в результаті взаємодії зазначених генів, є «організація
екстрацелюлярної структури» (14/291), «організація екстраце;
люлярного матриксу» (14/290), «катаболітичні процеси колаге;
ну» (10/65), «васкулярний ендотеліальний ріст» (8/37) [13].
Отже, отримані дані підтверджують наявність суттєвого зв’язку
полі;морфізму генів ММР1�1607insG, COL2A1/6846C>A,
VEGFA/C634G з ризиком розвитку спайкового процесу. 

Тому, при виявленні носійства патологічних алелів генів
ММР1/�1607 insG, COL2A1/6846C>A, VEGFA/C634G у
безплідних пацієнток зі спайковим процесом органів малого
таза ІІІ–ІV стадії слід рекомендувати застосування до;
поміжних репродуктивних технологій навіть за відсутності
трубної оклюзії, без проходження етапу відновлення репро;
дуктивної функції у природному циклі (малюнок).

ВИСНОВКИ

1. При використанні доксицикліну збільшуються шан;
си настання вагітності в 1,616 разу (ВШ; 95% ДІ: 1,054;
2,478). Також, знижуються шанси виникнення позаматко;
вої вагітності (ВШ = 0,329; 95% ДІ: 0,158–0,688), що більш
виражено в І групі, де був використаний ультразвуковий
скальпель.

2. У пацієнток зі схильністю до спайкоутворення
профілактика післяопераційного спайкового процесу
повинна включати прецизійну ендохірургічну техніку
оперування, з використанням переважно ультразвуко;
вого скальпеля та призначенням доксицикліну (100 мг
двічі на добу протягом 10 днів) на післяопераційному
етапі.

3. При виявленні носійства патологічних алелів генів
ММР1/�1607insG, COL2A1/6846C>A, VEGFA/C634G у без;
плідних пацієнток зі спайковим процесом органів малого та;
за ІІІ–ІV стадії слід рекомендувати застосування до;
поміжних репродуктивних технологій навіть за відсутності
трубної оклюзії, без проходження етапу відновлення репро;
дуктивної функції у природному циклі.

Профилактика послеоперационного 

спайкообразования

В.Н. Запорожан, А.Г. Волянская, В.Г. Маричереда,

И.З. Гладчук, Н.Н. Рожковская

Под наблюдением находились 650 бесплодных пациенток со спа;
ечным процессом органов малого таза, которые перенесли опера;
ции на органах брюшной полости и малого таза. Вмешательства
выполняли по общепринятой методике с использованием элек;
трохирургической техники у 335 больных (І группа) и у 315 паци;
енток – ультразвуковой скальпель (ІІ группа). Были выделены ІА
(n=170) и ІІА группы (n=160), которым был назначен доксицик;
лин по схеме 100 мг 2 раза в сутки 10 дней. В ІБ (n=165) и ІІБ
(n=155) группах интраоперационно использовали цефалоспори;
ны. Контроль лечения оценивали по восстановлению репродук;
тивной функции и по результатам повторных операций.
У 130 больных со спаечным процессом изучали носительство по;
лиморфных аллелей генов ММР1;1607insG, VEGFA/C634G и
COL2A1/6846C>A. Материалом для молекулярно;генетического
анализа служила ДНК, выделенная из буккальных клеток мето;
дом Деллапорта.
У пациенток, склонных к спайкообразованию профилактика после;
операционного спаечного процесса должна включать прецизионную
эндохирургическую технику оперирования, с использованием пре;
имущественно ультразвукового скальпеля и назначением доксицик;
лина (100 мг 2 раза в сутки в течение 10 дней) в послеоперационный
период. Эффективность доксициклина не зависит от мутаций, пото;
му его можно рекомендовать для профилактики спайкообразования.
При выявлении носительства патологических аллелей генов
ММР1/;1607 insG, COL2A1/6846C>A, VEGFA/C634G у бес;
плодных пациенток со спаечным процессом органов малого таза
ІІІ–ІV стадии следует рекомендовать использование вспомога;
тельных репродуктивных технологий даже при отсутствии труб;
ной окклюзии, без прохождения этапа восстановления репродук;
тивной функции в естественном цикле.
Ключевые слова: спаечный процесс, бесплодие, эндохирургическое
лечение, полиморфные аллели генов.

Prevention of postoperative 

adhesion formation

V. Zaporozhan, A. Volyanska, V. Marichereda,

I. Gladchuk, N. Rozhkovska

The aim of this study was to assess the prevention of postoperative adhe;
sion formation after using various types of energy at endosurgical treat;
ment based carrier polymorphic alleles of genes ММР1;1607insG,
VEGFA/C634G та COL2A1/6846C>A
650 patients with advanced pelvic adhesions after operations on
abdominal or pelvic organs were selected for study. All patients were
divided into two groups according to type of energy was used during
operation: conventional electrosurgical instruments were used in 335
patients (group 1), ultrasonic scalpel was used in 315 cases (group 2).
Both groups were further divided into two subgroups according to
antibiotic used after surgery. Patients in subgroups ІА (n=170) and ІІА
(n=160), received doxycycline 100 mg BDS for 10 days. Subgroupes ІB
(n=165) та ІІB (n=155) only received cephalosporin during operation.
DNA was isolated from buccal cells by Dellaport method. Molecular genet;
ic analysis was carried to study MMR1–1607insG, VEGFA/C634G and
COL2A1/6846C>A gene polymorphisms in patients enrolled into trial. 
Treatment results were evaluated by reproductive function restoration
and results of repeated operations.
Detection of heterozygous polymorphism 1607 insG of gene MMR1 in
infertile patients indicates a high probability of adhesion formation,
the relative risk of the presence of adhesions.
Patients with risk of postoperative adhesion formation adhesions
treatment should include precise endosurgical technique with an
ultrasonic scalpel and admission of doxycycline (100 mg twice daily
for 10 days) after operation.
If patients with infertility with adhesive process have pathological alle;
les of genes MMP1/;1607 insG, COL2A1/6846C>A, VEGFA/C634
should be encouraged to use assisted reproductive technologies, even in
the absence of tubal occlusion, without passing the recovery phase of
the reproductive function in the natural cycle.
Key words: adhesions, infertility, endosurgical treatment, MMР1,
VEGF, COL2A1.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Строгий запрет на еду и питье
для рожениц был связан с тем, что
пища и жидкость могли попасть в
органы дыхания C аспирация желуC
дочного содержимого в дыхательC
ные пути, может закончиться трагиC
чески, особенно если по тем или
иным причинам возникает необхоC
димость применения масочного
наркоза.

Однако появление в родильных
залах эпидурального и других видов
наркоза, не предполагающих исC
пользование масок, а также внедреC
ние в акушерскую практику совреC
менных методов ведения родов
сделали опасность аспирации неакC
туальной.

Так, например, в такой огромной
стране как США за период с 2005
под 2013 год был зарегистрирован
всего один случай аспирации у роC
женицы.

С другой стороны, схватки, котоC
рые могут длиться даже при полном
отсутствии осложнений по 10C12 чаC
сов, являются огромной физической
нагрузкой на организм женщины,
который и без того изрядно "устал" в
течение предыдущих 9 месяцев.

Поэтому канадские исследоватеC
ли считают, что акушеры, руководC
ствуясь оценкой состояния рожениC
цы, вполне могут позволить ей приC
нять пищу в период схваток.

Ученые из Мемориального униC
верситета Ньюфаундленда в городе
СентCДжонс (Memorial University, St.
John's, Newfoundland) провели анаC
лиз результатов 385 научных исслеC
дований посвященных осложнениC
ям родовой деятельности C все стаC
тьи были опубликованы в период с
1990 по 2014 год.

Они пришли к выводу, что соблюC
дение старого незыблемого правиC

ла табу на еду у рожениц уже утратиC
ло свое значение.

"Анестезиологи и акушеры должC
ны оценивать риск развития аспиC
рации у каждой больной индивидуC
ально. Если такой риск определен
как низкий, роженице вполне может
быть позволен прием небольшого
количества пищи, что не должно выC
зывать проблемы с пищеварением.
Это поможет значительно укрепить
силы будущей матери, которые исC
тощены несколькими часами схваC
ток", C указывают авторы этого исC
следования.

В крайнем случае будущая мать
может пополнить запасы энергии в
своем организме с помощью спеC
циальных питательных напитков,
которые используются спортсмеC
нами.

Источник: www.health:ua.org

ЛЕГКИЙ «ПЕРЕКУС» ПРЯМО В РОДЗАЛЕ БУДУЩИМ МАТЕРЯМ

НЕ ПОВРЕДИТ 
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В статье представлен обзор ряда клинических исследова-
ний и рекомендаций МЗ Украины и России по применению
препарата Вибуркол (суппозитории) в акушерско-гинеко-
логической практике. Из обзора сделаны следующие вы-
воды: применение комплексного биорегуляционного [1, 2]
препарата Вибуркол позволяет: повысить эффективность
и безопасность терапии в акушерстве (при угрозе прерыва-
ния беременности, профилактике преждевременных ро-
дов, дискоординации родовой деятельности, обезболива-
нии родов) и в гинекологии (при хронических воспалитель-
ных заболеваний органов малого таза).
Ключевые слова: акушерско�гинекологическая практика,
профилактика, эффективность, безопасность, Вибуркол, ле�
чение.

Важнейшей задачей современного акушерства и гинеко;
логии является охрана репродуктивного здоровья и

снижение перинатальной заболеваемости. Одной из акту;
альных проблем в решении этой задачи является лекар;
ственное обеспечение. Это связанно с тем, что часть высо;
коэффективных лекарственных препаратов имеет ограни;
чения в применении у женщин репродуктивного возраста
и у беременных из;за потенциальной или доказанной спо;
собности вызвать эмбриотоксическое, тератогенное воз;
действие на развивающийся эмбрион/плод. Поэтому по;
иск дополнительных методов и препаратов, которые могут
быть эффективно применены в комплексном лечении и бу;
дут безопасными для матери и плода, являются приоритет;
ной задачей.

Одним из таких методов является патогенетический
биорегуляционный подход [1, 2], использующий примене;
ние комплексных биорегуляционных препаратов (КБП).
Патогенетическая биорегуляционная терапия имеет ряд
важных преимуществ, позволяющих рекомендовать ее к ши;
рокому применению, в том числе в практике акушеров;гине;
кологов:

1. Тождество теоретической базы биорегуляционной те;
рапии и современных научных взглядов на патогенез многих
патологических состояний.

2. Совместимость КБП с другими лекарственными сред;
ствами. 

3. Применение КБП не требует знания гомеопатии.
4. Четкий алгоритм составления схем позволяет врачу

грамотно назначить лечение в отведенный временной пери;
од [3].

Одним из представителей КБП, широко применяемых в
акушерско;гинекологической практике, являются свечи Ви;
буркол (производство компании «Биологише Хайльмиттель
Хеель ГмбХ»). 

Вибуркол оказывает спазмолитическое, седативное,
обезболивающее, противовоспалительное действие. Спектр
действия связан с комплексным составом препарата. Входя;

щая в состав Вибуркола аптечная ромашка повышает порог
болевой чувствительности. Белладонна оказывает выражен;
ный анальгетический эффект и спазмолитическое действие
на шейку матки. Сладко;горький паслен обладает транкви;
лизирующим действием, а подорожник – седативным эф;
фектом. Анальгетическое действие обусловлено карбонатом
кальция. А ветреница, оказывая регулирующее действие на
нейровегетативную систему, является одним из наиболее
действенных гомеопатических компонентов для обезболива;
ния родов [9, 10]. Все указанные свойства компонентов яв;
ляются перспективными для применения свечей Вибуркол в
акушерско;гинекологической практике.

Таким образом, Вибуркол в существующей системе ока;
зания акушерско;гинекологической помощи применяют при
следующих клинических показаниях:

• угрожающий выкидыш в І триместре беременности
[4, 8];

• подготовка шейки матки к родам или прерыванию бе;
ременности в поздних сроках [4];

• профилактика аномалий родовой деятельности [4, 9];
• обезболивание родов в І триместре беременности

[4, 10];
• купирование боли при хронических воспалительных

заболеваниях органов малого таза (ВЗОМТ) [13, 14].

Проведем обзор наработанного клинического опыта, от;
раженного в публикациях научно;клинических исследова;
ний и диссертационных работах, а также официальных реко;
мендациях МЗ Украины и России (информационных пись;
мах и методических рекомендациях). 

Угроза прерывания беременности

Одним из частых осложнений беременности I триместра
является угроза ее прерывания. Существует много взглядов
на тактику ведения женщины в этой ситуации. Подобная
разноречивость мнений связана с полиэтиологичностью за;
болевания [5, 12]. В генезе угрожающего выкидыша в I три;
местре беременности участвуют психическая, нейроэндо;
кринная, нейровегетативная и иммунная регулирующие си;
стемы [4]. Кроме того, существует целый ряд соматических
заболеваний и состояний, имитирующих угрозу прерывания
беременности. Довольно часто обострение колита, проявле;
ния мочекаменной болезни принимают за угрозу прерыва;
ния беременности. Кроме того, как известно, при растяже;
нии связок по мере роста матки, при выходе матки из непра;
вильного положения (hyperretroflexio – anteflexio) у некото;
рых женщин возникают болевые ощущения, которые расце;
нивают как признак угрозы прерывания беременности. Все
это ведет к необоснованному назначению целого ряда препа;
ратов, которые не только не оказывают никакого реального
воздействия, но и обладают побочными эффектами, способ;
ствуют развитию аллергизации женщины, создают угрозу
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тератогенеза [6, 7]. Поэтому особый интерес вызывают пре;
параты, действующие на несколько патогенетических звень;
ев и одновременно обладающие хорошей переносимостью и
высоким профилем безопасности. Одним из оптимальных
средств, близко соответствующих этим требованиям, явля;
ются свечи Вибуркол. Спазмолитическая активность Вибур;
кола позволяет снизить тонус матки у беременных, а седа;
тивное действие – улучшить психоэмоциональное состоя;
ние. При этом он хорошо переносится женщинами [4, 8].

Практические рекомендации: КБП Вибуркол назначают
при угрозе прерывания беременности любой этиологии по 
1 свече per rectum 1–3 раз в день в течение 11–20 дней. При
необходимости курс может быть продлен [4, 8].

Профилактика аномалий 

родовой деятельности

Также проблема полипрагмазии и токсического воздей;
ствия лекарственных средств на беременную и плод актуаль;
на в условиях нарушения сократительной деятельности мат;
ки (НСДМ) во время самопроизвольных родов.

Частота такого НСДМ, как дискоординация, колеблется
от 5% до 15% и является одной из причин нарушений состо;
яния плода и его интранатального поражения. А выражен;
ные формы НСДМ (дискоординация 2–3;й степени, упор;
ная слабость родовых сил) являются одной из лидирующих
причин экстренного оперативного родоразрешения. В тера;
пии данной патологии применяют различные группы препа;
ратов (транквилоседативные, спазмолитики, наркотики, бе;
та;миметики и др.). При этом использование этих препара;
тов в 15–20% наблюдений приводит к изменению характера
нарушений сократительной деятельности матки в виде сла;
бости родовых сил, что требует назначения тономоторных
препаратов. В результате лекарственная нагрузка значитель;
но повышается, что усугубляет состояние плода. Поэтому,
профилактика НСДМ имеет чрезвычайно важное значение.
Именно от того, насколько рационально будет проведена
профилактика этой патологии, зависит благоприятное за;
вершение родов для новорожденного и матери. В связи с из;
ложенным выше особую актуальность приобретают вопросы
применения препаратов, обладающих минимальным отри;
цательным воздействием на организм беременной и плода с
максимальным положительным эффектом. 

Основными свойствами, которыми должны обладать
препараты для профилактики НСДМ, являются: транквило;
седативный эффект, спазмолитическое действие, анальгезия
без угнетения сократительной деятельности матки и депрес;
сивного действия на плод и новорожденного. Практически
всеми этими свойствами обладает препарат Вибуркол.

Вибуркол является оптимальным средством системной
профилактики НСДМ через ведущую систему регуляции с
последующей и параллельной нормализацией нейровегета;
тивной и метаболической систем, обеспечивающих физио;
логичность маточных сокращений, без отрицательного воз;
действия на плод [9].

Эффективность применения КБП Вибуркол с целью
профилактики дискоординации родовой деятельности пока;
зана в клинических исследованиях.

Так, в исследование, которое проводили В.А. Крамарский
и соавторы, были включены 52 беременные, входящие в груп;
пу риска по развитию дискоординации родовой деятельности
вследствие осложненного акушерского анамнеза и повышен;
ного тонуса нижнего сегмента перед родами и в прелиминар;
ный период. Из них были сформированы 2 группы. В 1;ю
группу вошли 22 женщины, применявшие в конце беремен;
ности и во время родов свечи Вибуркол утром и вечером при
появлении предвестников боли. При начавшейся родовой де;
ятельности Вибуркол назначали каждые 3–4 ч. Во 2;й группе

(30 женщин) применяли спазмолитики (но;шпа, баралгин,
свечи с папаверином) и ;миметики (гинипрал).

В результате, НСДМ в 1;й группе женщин имело место у
2 (9,1%), а во 2;й – у 7 (23,3%), то есть в 2,5 раза чаще. Опе;
ративное родоразрешение имело место только у женщин из
2;й группы, при этом одной из причин операции было
НСДМ – у 4 (13,3%).

Состояние новорожденных при рождении: в 1;й группе
оценка по шкале Апгар составила 8,1±0,1, во 2;й – 7,2±0,2
балла. Во 2;й группе 3 новорожденных подверглись интен;
сивной терапии в связи с рождением в состоянии гипоксии
(оценка по шкале Апгар 5,4±0,1 балла). Перинатальных по;
терь в исследуемых группах не было.

Исследователи сделали заключение, что у беременных
группы риска по развитию дискоординации родовой дея;
тельности применение Вибуркола приводит к достоверному
снижению НСДМ, снижению оперативной активности и
улучшению состояния новорожденных [9].

Рекомендации по применению свечей Вибуркол изло;
жены в методических рекомендациях МЗ России «Примене;
ние гомеопатического метода в акушерстве» под редакцией
профессора, д;ра мед. наук И.Б. Манухина.

Практические рекомендации

При тенденции к развитию дискоординированной родо;
вой деятельности свечи Вибуркол назначают per rectum каж;
дые 2–3 ч на протяжении всего І периода и в течение второ;
го периода до появления потуг [4].

Обезболивание родов

Еще одной из актуальных проблем в акушерстве являет;
ся обезболивание родов. Именно от того, насколько рацио;
нально будет проведено анестезиологическое пособие, зави;
сит в значительной степени благоприятное для матери и но;
ворожденного завершение родов [8]. Это связанно с двумя ас;
пектами риска анестезии в акушерстве: для плода и для мате;
ри. Риск для плода зависит от проницаемости через плаценту
лекарственных препаратов, используемых для обезболива;
ния родов, от их способности вызывать респираторную де;
прессию, а также от индивидуальных токсических свойств
лекарственных препаратов. Риск для матери, в первую оче;
редь, определяется исходным состоянием ее сердечно;сосу;
дистой, бронхолегочной систем и состоянием крови (система
гемостаза и др.). Соответственно, для достижения достаточ;
ной анальгезии в родах методы обезболивания должны соот;
ветствовать следующим требованиям: транквилизирующее
действие; устранение нежелательных рефлекторных реакций
у рожениц, являющихся часто следствием болевых проявле;
ний во время схватки; анальгетическое действие; отсутствие
угнетающего действия на моторную функцию матки, состоя;
ние внутриутробного плода и новорожденного [11].

Всеми приведенными свойствами обладают компонен;
ты, входящие в состав КБП Вибуркол. Представляется важ;
ной и форма применения препарата Вибуркол – ректальные
свечи, поскольку прямая кишка и матка имеют общую веге;
тативную иннервацию. Соответственно спазмолитический и
другие эффекты будут быстрее реализоваться при ректаль;
ном способе введения препарата.

В этом разделе акушерской помощи также были проведе;
ны научно;клинические исследования по Вибурколу. Так, в
своей работе «Эффективность гомеопатических свечей Ви;
буркол при обезболивании родов», выполненной на кафедре
акушерства и гинекологии лечебного факультета Москов;
ского медицинского стоматологического института, И.В. Ти;
распольский с соавторами продемонстрировал эффектив;
ность свечей Вибуркол для обезболивания родов. В исследо;
вание были включены 40 рожениц в возрасте от 18 до 35 лет
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в сроке беременности от 33 до 41 нед. Из них 20 составили
основную и 20 контрольную группу. С целью обезболивания
роженицы основной группы получали ректальные свечи Ви;
буркол каждые 2–3 ч в зависимости от интенсивности боле;
вых ощущений на протяжении всего первого и в начале вто;
рого периода родов до появления потуг. Роженицы конт;
рольной группы получали но;шпу по 2 мл, баралгин по 5 мл
(внутримышечно) в первый период родов 1–2 раза.

Анальгетический эффект отметили все пациентки основ;
ной (100%) и 11 контрольной (55%) группы. Седативный
эффект наблюдали у 12 пациенток основной (60%) и ни у од;
ной пациентки контрольной группы (0%). Объективно отме;
чалась нормализация беспокойного поведения всех рожениц
в основной и 3 – в контрольной группе. Побочные рефлектор;
ные реакции в виде тошноты и рвоты наблюдались у 2 жен;
щин в контрольной группе и отсутствовали в основной.

В заключение своей работы авторы отметили, что свечи
Вибуркол соответствуют всем современным требованиям,
предъявляемым к анальгетикам в родах: оказывают анальге;
тическое и транквилизирующее действие, устраняют побоч;
ные рефлекторные реакции, не обладают отрицательным эф;
фектом на сократительную деятельность матки и внутриут;
робное состояние плода. Все это является основанием для
широкого использования свечей Вибуркол в клинической
практике с целью обезболивания родов [8].

Обезболивающий эффект в родах они оценивали на осно;
вании субъективных ощущений роженицы и результатов
объективного наблюдения врача за ее поведением. Определя;
ли анальгетический, седативный эффекты и исчезновение
нежелательных рефлекторных реакций. Авторы использова;
ли визуальную шкалу для оценки болевого синдрома в родах.
Анальгетический и седативный эффект оценивали по четы;
рем градациям: выраженный, умеренный, слабый эффект и
отсутствие эффекта. Обезболивающий эффект в родах вслед;
ствие применения КБП Вибуркол почти на 45% превышает
таковой при применении ненаркотических анальгетиков (но;
шпа, баралгин). При этом при использовании биорегуляци;
онного подхода у 60% отмечался седативный эффект, кото;
рый не сопровождался респираторной депрессией у плода,
что является важным достоинством КБП Вибуркол [4].

Воспалительные заболевания 

органов малого таза

Наиболее частой причиной нарушения репродуктивно;
го здоровья женщин, являются ВЗОМТ. По данным ВОЗ,
частота сальпингитов у женщин в возрасте от 15 до 39 лет в

промышленно развитых странах Европы составляет 10–13
на 1000; среди больных 75% – женщины моложе 25 лет, из
них 75% – нерожавшие. Практически каждая 10;я женщи;
на в течение репродуктивного возраста имеет воспаление
органов малого таза, причем у каждой 4;й из них возника;
ют осложнения.

Несвоевременное и/или неадекватное лечение ВЗОМТ
приводит к хронизации процесса и является основной при;
чиной возникновения склеротических и дистрофических из;
менений органов малого таза, нарушения функции, форми;
рования спаек. Что, в свою очередь, приводит к таким ослож;
нениям, как: синдром хронической тазовой боли, бесплодие,
невынашивание беременности, эктопическая беременность. 

ВЗОМТ характеризуются различными проявлениями в
зависимости от уровня поражения и силы воспалительной
реакции. Поэтому объем и направленность терапевтическо;
го воздействия подбирают индивидуально, включая: анти;
бактериальное, противовоспалительное и десенсибилизи;
рующее лечение, нормализацию микробиоценоза влагали;
ща и кишечника, системную ферментную терапию и т.д.
[13]. Для уменьшения лекарственной нагрузки целесооб;
разно применение препарата Вибуркол, обеспечивающего
комплексный эффект (обезболивающий, спазмолитичес;
кий, дезинтоксикационный, седативный и противовоспа;
лительный) при лечении хронических ВЗОМТ. Эффектив;
ность применения КБП Вибуркол при остром болевом син;
дроме, возникшем на фоне обострения хронического
ВЗОМТ, отражена в методических рекомендациях МЗ Ук;
раины (С.С. Леуш и соавт., 2006, 2010): Вибуркол рекомен;
дуется назначать ректально по 1 свече каждые 30 мин до
уменьшения боли [13, 14].

ВЫВОДЫ

Таким образом, применение КБП Вибуркол позволяет: 
• повысить эффективность терапии угрожающего выки;

дыша в І триместре беременности;
• снизить частоту развития аномалий родовой деятель;

ности, используя его в качестве профилактического сред;
ства;

• повысить эффективность и безопасность обезболива;
ния родов.

Следовательно, биорегуляционный подход с применени;
ем КБП Вибуркол в акушерстве и гинекологии, является од;
ним из способов решения актуальной проблемы лекарствен;
ного обеспечения с высоким профилем безопасности и эф;
фективности.

Можливості комплексного препарату біорегуляції

Вібуркол в акушерсько�гінекологічній практиці

О.В. Рибка

У статті представлений огляд низки клінічних досліджень і реко;
мендацій МОЗ України і Росії по застосуванню препарату Вібур;
кол (супозиторії) в акушерсько;гінекологічній практиці. З огляду
зроблені наступні висновки: застосування комплексної біорегу;
ляції [1, 2] препарату Вібуркол дозволяє: підвищити ефективність
і безпеку терапії в акушерстві (при загрозі переривання вагітності,
профілактиці передчасних пологів, дискоординації пологової
діяльності, знеболюванні пологів) і в гінекології (при хронічних
запальних захворюваннях органів малого таза).
Ключові слова: акушерсько�гінекологічна практика, профілакти�
ка, ефективність, безпека, Вібуркол, лікування.

Possibilities of the complex bio�regulatory drug

Viburcol in obstetric�gynecological practice

E. V. Rybka

The article presents an overview of a number of clinical studies and
recommendations of the Ministry of Health of Ukraine and Russia on
the administration of Viburcol (suppositories) in obstetric;gyneco;
logical practice. From the review following conclusions were drawn:
the application of the complex bio;regulatory [1, 2] drug Viburcol
allows you to: improve the efficiency and safety of care in obstetrics
(with the threat of termination of pregnancy, prevention of preterm
birth, discoordination of labor, pain relief in labor) and gynecology (in
case chronic inflammatory diseases of the pelvic organs).
Key words: obstetrics�gynecology practice, prevention, efficiency, safe�
ty, Viburcol, treatment.
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Целью работы было изучение причины обращаемости паци-
енток по поводу выполнения эстетической лябиопластики.
Проведен ретроспективный анализ 57 пациенток, которые
обратились в клинику для проведения уменьшающей пласти-
ки малых половых губ. Установленные причины, из-за кото-
рых пациентки обращаются к хирургу, условно были разде-
лены на 3 группы: физиологические, психологические и соче-
тание обеих. Почти половина пациенток (46%) обратились за
пластикой половых губ при наличии как психологических,
так и физиологических, жалоб. Тщательный отбор и предва-
рительная информационная беседа с пациентками о необхо-
димости операции, а в случае отсутствия видимых эстетичес-
ких проблем – об отказе – является залогом психологическо-
го здоровья женщин.
Ключевые слова: малые половые губы, гипертрофия малых по�
ловых губ, эстетическая лябиопластика, уменьшение малых по�
ловых губ.

Женская интимная пластика – это, наверное, самая дели;
катная тема в пластической хирургии. Если мы коснемся

каких;либо других пластических операций, то при общении па;
циента и врача обычно завязывается живое обсуждение, иногда
до мельчайших подробностей, формы, размеров, примеров фо;
тографий. Но, когда речь идет о женских наружных половых
органах, то предмет операции и истинные причины ее желания
иногда остаются в тени – о них активно дискутировать как;то
не принято. 

Исследования и статьи, написанные пластическими хирур;
гами на тему уменьшающей пластики половых губ, в основном
касаются обсуждения различных хирургических техник и пос;
леоперационных осложнений [4, 5, 8, 14, 17]. Причины и пока;
зания к лябиопластике в них иногда упоминаются, но это носит
больше ознакомительный характер. Публикации в научных
журналах относительно истинных причин, побудивших жен;
щину обратиться к пластическому хирургу или гинекологу,
очень скудны. 

Один из главных вопросов, который возникает при опреде;
лении показаний к уменьшающей лябиопластике: «Что нужно
брать за норму строения наружных половых органов женщи;
ны?» Так, например, по данным J. Lloyd (2005), гипертрофия
малых половых губ (МПГ) рассматривается при условии, если
максимальная ширина последних составляет более 5 см [11].
Отсутствие единого мнения и какого;либо нормативного доку;
мента у пластического хирурга порождает множество противо;
речий между пациентами и врачами.

Женские наружные половые органы имеют свою особен;
ность строения у разных наций. Например, в Японии МПГ, рас;
крытые в виде крыльев бабочки, – считаются очень сексуаль;
ной чертой строения. В Африканских странах существует спе;
циальный ритуал, в котором девушки с раннего возраста оття;
гивают МПГ для их постепенного удлинения [7]. В противопо;
ложность этому – в западной культуре слишком выступающие
МПГ считаются не очень сексуальным признаком. Современ;
ные тенденции, которые активно или пассивно навязываются
интернет;индустрией, вырисовывают определенный эталон

красоты или нормы девушкам уже с ранних лет жизни незави;
симо от этнической принадлежности и культурных и историче;
ских традиций страны.

Цель исследования: изучение и анализ главных причин,
побуждающих женщин обратиться к пластическим хирургам с
целью выполнения эстетической лябиопластики.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведен ретроспективный анализ пациентов, которые об;
ращались в клинику по поводу пластической интимной хирур;
гии за период с 2011 по 2014 год. Анализировались строение на;
ружных женских половых органов, возраст пациентов, причи;
ны обращения пациента к хирургу, задачи, которые ставятся
перед хирургом, а также источники получения информации па;
циентами о нормальном строении половых органов.

Для оценки степени гипертрофии МПГ мы ориентирова;
лись на ширину МПГ – по степени гипертрофии по Y. Felicio
[5] (тип 1 – ширина губ до 2 см, тип 2 – 2–4 см, тип 3 – 4–6 см,
тип 4 – более 6). За основу степени выступания МПГ из;за края
больших использовали критерии, описанные D.J. Hodgkinson и
соавторами (1984), немного их модифицировав: 0;я степень –
не выступают или выступают не более чем на 1 см, 1а степень –
выступают на 1–2 см, 1б степень – выступают более чем на
2–4 см, 2;я степень – выступают более чем на 4 см [9]. 

Объективными критериями со стороны хирурга при опре;
делении показаний для оперативного вмешательства являлись
следующие особенности строения МПГ: умеренная и большая
степень гипертрофии (2;я степень и более по Y. Felicio), нали;
чие выступающих МПГ за границы больших более 2 см, кото;
рые могут быть видимыми и оказывать психологический и фи;
зический дискомфорт, наличие выраженного капюшона клито;
ра, асимметрия МПГ более 1 см. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

За указанный период в клинику «Киевский городской
центр пластической микрохирургии и эстетической медици;
ны» обратились с просьбой уменьшить размер МПГ 57 пациен;
ток. Средний возраст женщин 25±4 года (диапазон 18–45 лет).
Никто из пациенток не был оперирован ранее. Роды были у
15% пациенток.

При анализе причин обращаемости по поводу пластики
МПГ было установлено следующее распределение: диском;
форт при ношении белья отметили 30 (53%) пациенток, проб;
лемы в занятии спортом – 17 (30%), неудовлетворенность
внешним видом 39 (68%), боязнь, неуверенность в своей сексу;
альности – 9 (12%), психологический дискомфорт перед поло;
вым актом – 5 (9%), физический дискомфорт во время полово;
го акта отметила 1 (2%) пациентка (рис. 1). При опросе некото;
рые женщины отмечали 2 или 3 причины обращения. 

Таким образом, перечисленные выше причины можно под;
разделить на физиологические или объективные (дискомфорт
при ношении белья, проблемы в занятии спортом, физический
дискомфорт во время полового акта), психологические (неудов;
летворенность внешним видом, боязнь, неуверенность в своей
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сексуальности, психологический дискомфорт (комплекс непол;
ноценности) перед половым актом) и их сочетание. Почти поло;
вина пациенток (46%) обратились по поводу пластики половых
губ при наличии как психологических, так и физиологических
жалоб (рис. 2).

На вопрос, откуда пациентки черпали информацию о суще;
ствующих нормах строения, формы и размеров МПГ, мы полу;
чили различные ответы. Специализированная медицинская
литература была источником у 7% опрошенных, журналы не;
медицинской тематики – у 16%, «просто» картинки из интерне;
та при наборе ключевых фраз «половые губы», «малые половые
губы», «лябиопластика» и т.д – 46%, фотографии «до и после»
с сайтов по пластической хирургии – 14%, порнографические
сайты – 12%, советы друзей, знакомых – 5% (табл. 1). 

При объективном осмотре у обратившихся пациенток было
проведено измерение ширины МПГ – по перпендикулярной
линии от наружной переходной складки до наиболее выступа;
ющей свободной наружной точки МПГ. Распределение в зави;
симости от ширины и симметрии МПГ приведено в табл. 2. 

При обсуждении желаемых размеров МПГ после хирурги;
ческого вмешательства 46 (81%) пациенток высказали желание

сделать их более естественными и доверились хирургу в опре;
делении размеров редукции половых губ, 8 (15%) настаивали
на максимально возможном уменьшении МПГ без вреда за;
щитной их функции, а 2 (4%) пытались убедить врача о полном
удалении МПГ. Только после разъяснительной беседы послед;
няя категория пациентов приняла сторону хирурга, а 1 паци;
ентка (2 %) отказалась от операции.
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Рис. 1. Причины обращаемости пациенток с целью выполнения лябиопластики
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Рис. 2. Распределение показаний при пластике половых губ

Таблица 1
Источники информированности пациенток о нормах строения наружных половых органов

Таблица 2
Особенности строения МПГ

Источники Количество пациенток %

Специализированная медицинская литература 4 7

Журналы не медицинские 9 16

"Просто" картинки из интернета 26 46

Фотографии до и после с сайтов по пластической хирургии 8 14

Порнографические сайты 7 12

Советы и рассказы друзей, знакомых 3 5

Анатомические особенности МПГ
Количество

пациенток
% Гипертрофия МПГ

Степень Ширина МПГ

1Cя 1C2 см 1 2

2Cя 2C4 см 17 30

3Cя 4C6 см 36 63

4Cя Более 6 см 3 5

Наличие асимметрии – более 1 см 10 18

Наличие выраженного и нависающего капюшона клитора 13 23
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Исторические корни женского обрезания берут свое начало
с арабских стран, 450 лет до нашей эры, где целью процедуры
было обеспечить гигиену интимной зоны женщины в жарких
странах. В США и Британии с начала 1800 до середины 1950
годов считалось, что клитерэктомия, а также удаление наруж;
ных и внутренних половых органов излечивает от таких поро;
ков, как мастурбация, лесбиянство, нимфомания, слабоумие
(дебилизм), истерия [4]. Показания к лябиопластике в совре;
менном мире не являются медицинскими в полном смысле это;
го слова. Всемирная организация здравоохранения дает следу;
ющее определение этой операции: «все манипуляции, которые
включают полное или частичное удаление наружных половых
органов женщины или другие инвазивные вмешательства на
наружных половых органах женщины по культурологическим,
религиозным или нетерапевтическим причинам» [6].

Лябиопластика становится все более и более популярной
операцией. По данным Национальной организации здраво;
охранения Англии за период с 1999 по 2005 год количество
процедур удвоилось, схожие тенденции наблюдаются и в
США [10]. Причины, по которым современные женщины все
больше внимания уделяют интимной зоне, – отчасти связаны
с активным внедрением эпиляции и, в частности, лазерной
эпиляции, тогда, как раньше половые органы были прикрыты
волосами и не выделялись. Особенно это имеет значение при
удалении волос в области лобка и обнажении клитора и его
капюшона. В своей работе N. Crouch 2011 [3] отмечает, что
66% пациентов, которые обратились в клинику для проведе;
ния лябиопластики, пользовались такого вида услугами.

Широкое и доступное информационное пространство по;
зволяет современной женщине самостоятельно выбрать и из;
учить источник данных для определения нормы строения и кра;
соты половых органов. По данным N.S. Crouch (2011), треть его
пациенток перед принятием решения об операции пользовалась
различными интернет;ресурсами, с информацией и иллюстра;
циями о хирургической коррекции половых губ [3]. Обычно
после этого складывается конечное представление, что идеаль;
ная интимная зона у женщин должна быть в виде узкой щели,
где МПГ полностью покрыты большими. Иногда такая инфор;
мация оказывает пагубное влияние, особенно, на подростков
или молодых девушек. В нашем исследовании информация о
строении интимной зоны, полученная с помощью различных
интернет;ресурсов, составила 72%, причем использование стра;
ниц статей на сайтах пластических хирургов – лишь 14%.

Следует отметить, что пациентки, которые обращаются за
интимной пластикой, в основном молодого возраста. Согласно
результатам нашего исследования средний возраст составил
25±4 года. Наши данные в основном согласуются с другими на;

учными публикациями, хотя встречаются и различия. Так, на;
пример, в работе C. Trichot и соавторов (2011) 24% женщин, ко;
торым была произведена лябиопластика, – были в возрасте до
18 лет [17], а G.J. Alter (2008) указывает на 9% случаев такой
операции у девушек с 13 до 19 лет [1]. В нашем исследовании
отсутствовали пациентки до 18 лет, так как именно этот возра;
стной период определяет окончание формирования мочеполо;
вой системы и наружных половых органов.

До сегодняшнего дня не существует строгих анатомических
стандартов, касающихся размеров МПГ. Гормональные пере;
стройки во время полового созревания приводят к активному
росту наружных половых органов и зачастую МПГ удлиняются,
а в ряде случаев в той или иной степени выступают из;за боль;
ших. D. Hodgkinson и G. Hait (1984) отмечают, что строение ин;
тимной области, при которой МПГ, выступают за пределы боль;
ших, является эстетически не красивым, и может способство;
вать функциональному дискомфорту [9]. В нашем исследова;
нии количество пациенток, у которых половые губы выступали
более чем на 1 см, т.е потенциально могли иметь психологичес;
кий или физиологический дискомфорт, составило 95%.

В современном мире женщины прибегают к данной опера;
ции по многим причинам. Как свидетельствуют результаты срав;
нительных исследований, проведенных в разных странах (вклю;
чая наши данные), психологический дискомфорт является на;
стоящим комплексом, занимающим основное место в причине
обращаемости пациентов (табл. 3). R. Rouzer (2000) сообщил, что
у 163 женщин, которым выполнено уменьшение МПГ, основной
причиной обращения была неудовлетворенность внешним ви;
дом (эстетическая составляющая в 87% случаев) [16]. В нашем
исследовании жалобы, касающиеся эстетической составляющей
интимной зоны, имели место у 76% пациентов. Это частично со;
гласуется с исследованиями других авторов, которые указывают
на преобладание этой причины, хотя и в немного больших коли;
чествах – до 96% [3, 12, 15–17]. Физиологические причины, ко;
торые побуждают женщину обратиться к пластическому хирур;
гу, в основном схожи в различных публикациях – это диском;
форт во время ношении белья и при занятии различными вида;
ми спорта. По данным различных авторов, уровень последних
колеблется от 15–81% [3, 12, 15–17]. В нашем исследовании фи;
зиологические жалобы (изолированно или в сочетании с психо;
логическими) составили 70%. Чаще всего у наших пациенток
превалировало сочетание жалоб психологического и физиологи;
ческого характера (46%). Следует отметить также, что упомина;
емая в научных публикациях причина – дискомфорт или болез;
ненность во время полового акта – по нашим данным, встреча;
лась крайне редко – у 1 пациентки (2%), тогда как по другим ли;
тературным данным, составляет от 21% до 93% [3, 12, 15–17].

Таблица 3
Сравнительный анализ причин обращаемости пациентов по поводу лябиопластики

Причины 

обращаемости

Исследование, количество пациенток

Ttichot et

al. (2011)

[17] n=21

Rouzer et

al. (2000)

[16] n=163

Maas et

al. 2000

[12] n=13

Crouch et

al. 2011

[3] n=33

Prado et

al. 2006

[15] n=55

Наше

исследование

n=57

Проблемы в занятии спортом 38% 26 61% 15% H 35 %
Дискомфорт при ношении белья 81% 64 30% 15% H 46%

Неудовлетворенность 
внешним видом интимной зоны

86 % 87% 69% 78% 96% 68%

Боязнь, неуверенность 
в своей сексуальности Н Н Н 9% Н 12%

Психологический дискомфорт 
перед половым актом

Н Н Н 9% Н 9%

Физический дискомфорт 
во время интимной близости

93% 43 61% 21% 58 2%

Трудности в поддержании гигиены 38% Н 19% Н Н 0
Боль или дискомфорт Н Н aН 57% Н 0

Примечания: Н – не изучалось.
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Очень интересное исследование, проведенное Sandra Zwier
(2014) [19], которое было основано на анализе нескольких интер;
нет;сообществ и форумов, размещенных на персональных сайтах
пластических хирургов, касающихся редукционной лябиоплас;
тики. По данным автора, при анализе социальных порталов на
первое место мотивации к пластике у женщин был эмоциональ;
ный дискомфорт относительно внешнего вида интимной зоны и
связанной с этим сексуальной составляющей, функциональный
дискомфорт был на втором месте. При анализе форумов, распо;
ложенных на сайтах пластических хирургов, функциональные
причины были на первом месте. По нашим данным, основную
причину составляло сочетание функциональных и психологиче;
ских проблем (46%), тогда как изолированно психологические
причины занимали третью часть (30%) обратившихся пациен;
ток. Выяснение скрытых психологических факторов, которые
могут повлиять на решение пациентки изменить внешность, в
полной мере раскрывается в совместной работе коллектива пси;
хиатров и гинекологов David Veale и соавторов (2014) [18], кото;
рые проанализировали психологическую составляющую наме;
рений пациенток, как следствие каких;либо событий в прошлом.
Для этого были выбраны различные опросники: Опросник дет;

ской травмы (The Childhood Trauma Questionnaire), Шкала вос;
приятия внешности и отношение к «подразниванию» (The
Perception of Appearance and Competency Related Teasing
Scale). Ученые установили, что 38% пациенток, которые наме;
рены сделать пластическую операцию по уменьшению половых
губ, до обращения в клинику в течение жизни слышали нега;
тивные комментарии по поводу вида их интимной зоны (в
сравнении с 5% пациентов контрольной группы). 

ВЫВОДЫ

Гипертрофия малых половых губ может приводить к функ;
циональным, эстетическим, психологическим и сексуальным
проблемам. И в этом свете операция лябиопластика является
ключом к решению существующих вопросов. Большинство па;
циенток (46%), которые обратились за операцией в нашу кли;
нику, имели сочетание физиологических и психологических
факторов, послуживших причиной обращения. Тщательный
отбор и предварительная информационная беседа с пациентка;
ми о необходимости операции, а в случае отсутствия видимых
эстетических проблем – об отказе – является залогом психоло;
гического здоровья наших женщин. 

Жіноча інтимна пластика – 

аналіз причин звертання пацієнток

М.С. Старцева

Метою роботи було вивчення причини звертання пацієнток з при;
воду виконання естетичної лябіопластики. Проведено ретроспек;
тивний аналіз 57 пацієнток, які звернулися в клініку для проведен;
ня зменшувальної пластики малих статевих губ. Установлено, що
причини, через які пацієнтки звертаються до хірурга, умовно можна
розділити на 3 групи: фізіологічні, психологічні та їхнє поєднання.
Майже половина пацієнток (46%) звернулися з приводу пластики
статевих губ за наявності як психологічних, так і фізіологічних,
скарг. Ретельний відбір і попередня консультація з пацієнтками про
необхідність операції, а за відсутності видимих естетичних проблем
– про відмову – є запорукою психологічного здоров’я жінок.
Ключові слова: малі статеві губи, гіпертрофія малих статевих
губ, естетична лябіопластика, зменшення малих статевих губ.

Women intimate plastic – analysis of factors 

for women seeking labiaplasty

M.S. Startseva 

The aim of the study was to study the reasons for patient seeking aes;
thetic labiaplasty. Conducted a retrospective analysis of 57 patients
who came to the clinic for reduction plastic of labia minora. The rea;
sons for intimate surgery were divided into three groups: physiological,
psychological, and a combination of both. Almost half of the patients
(46%) undergoing reduction of the labia minora have both functional
physiological reasons. Precise selection of patients and preoperative
consultation about the need for surgery, and in the absence of visible
aesthetic problems of refusal of operation is the key to psychological
health of women.

Key words: labia minora, labia minora hypertrophy, aesthetic labiaplas�
ty, reduction of the labia minora.
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Мета роботи: проаналізувати результати впровадження в
роботу хірургічної клініки однопортових трансумбілікаль-
них лапароскопічних втручань при поєднані хірургічної та
гінекологічної патологій, що потребують планового опера-
тивного втручання.
Матеріали та методи. Однопортові трансумбілікальні ла-
пароскопічні оперативні втручання (ОТЛВ) були виконані
у 30 пацієнток з поєднаною хірургічною та гінекологічною
патологією. Вік хворих складав 40,4±5,62 року. Для прове-
дення операцій ми використовували наступні порти: у
22 (73,34%) пацієнтів пристрій X-Cone™ (Karl Storz,
Німеччина), у 6 (20,00%) – SILS™ (Covidien, США),  у
1 (3,33%) – SSLAS (Ethicon, США), у 1 (3,33%) –
QuadroPort™ (Olympus, Японія).  
Результати. Середній час операцій 30 пацієнтів склав
95,47±8,72 хв. Найкоротша тривалість симультанної опе-
рації становила 40 хв – холецистектомія з видаленням
кісти яєчника, найдовша – холецистектомія з трансвагіна-
льною гістеректомією – 230 хв.
Середнє перебування хворих у стаціонарі склало для всіх
груп пацієнтів різну тривалість: 1,21±0,05 дня – у 9
пацієнтів з холецистектомією та видаленням кісти яєчника;
3,11 дня у пацієнтів з холецистектомією та трансвагіна-
льною гістеректомією. Ні ранніх, ні пізніх післяопе-
раційних ускладнень не спостерігали.
Висновки. Використання однопортової методики вважається
найбільш виправданим при поєднанні хірургічної та гінеко-
логічної патології, тому що дана методика дозволяє провести
хірургічне втручання на різних поверхах черевної порожнини
без застосування додаткових розрізів і троакарів. 
Ключові слова: калькульозний холецистит, кіста яєчника,
лейоміома матки, однопортові трансумбілікальні лапаро�
скопічні операції, лапароскопічні операції.

Бурхливий розвиток лапароскопічної хірургії наприкінці 
80;х – початку 90;х років ХХ століття, здавалось, вирішив

питання малоінвазивності оперативних втручань і в теперішній
час для багатьох типів операцій на органах черевної порожнини
лапароскопічний спосіб став «золотим стандартом» не тільки в
абдомінальній хірургії, але і в оперативній гінекології. Холецис;
тектомія, кардіоміотомія, пластика грижі стравохідного отвору

діафрагми, бандажування шлунка або рукавна резекція шлунка
при морбідному ожирінні, широкий спектр гінекологічної пато;
логії, подекуди – апендектомію та герніопластику виконують у
багатьох хірургічних та гінекологічних клініках лапаро;
скопічним шляхом. Популярності лапароскопічним методам
хірургічних втручань додали саме швидка післяопераційна ре;
абілітація хворого, наявність косметичного ефекту, низький
рівень виникнення післяопераційних гриж та спайкових про;
цесів у черевній порожнині. Лапароскопічна хірургія міцно
ввійшла в повсякденне життя хірургічних та гінекологічних
відділень. Але при поєднаній патології різних поверхів черевної
порожнини виникає необхідність у встановленні додаткових
троакарів, що в подальшому призводить до формування додат;
кових рубців на передній черевній стінці та нівелює косметич;
ний бік операції. Розроблення та впровадження в практику од;
нопортових трансумбілікальних лапароскопічних втручань
(ОТЛВ) дає змогу вирішити дану проблему з високим косме;
тичним ефектом. Ділянку пупка давно уявляли перспективним
місцем для введення троакарів. Зручне розташування з однако;
вою можливістю проведення операцій як на верхніх поверхах
черевної порожнини, так і на органах малої миски, по;друге –
пупок є природним рубцем на передній черевній стінці. Перша в

УДК 617�089+ 618.1�089.87

Однопортові лапароскопічні симультанні 
оперативні втручання у жінок при поєднанні
хірургічної та гінекологічної патологій
О.П. Стеценко

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

Таблиця 1
Розподіл пацієнток з поєднаною хірургічною та гінекологічною патологією

Поєднана патологія
Кількість Назва 

операції

Кількість додаткових

троакарів (+)Абс. число %

Кіста яєчника+ холецистектомія 23 76,7 Видалення кісти C

Кісти обох яєчників + холецистектомія 4 13,4 Видалення кіст C

Фіброміома матки + холецистектомія 3 9,9
Трансвагінальна

екстирпація матки
+

Усього 30 100

Х – хірург, 
А – відеоасистент,
С – операційна сестра,
М – монітор.

Мал. 1. Розташування операційної бригади при ОТЛХЕ
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світі операція з використанням єдиного трансумбілікального
доступу була виконана в 1991 р. в США професором
М.А. Pelossi. Це була гістеректомія, при якій всі маніпулятори
вводили через пупок. У 1992 р. професор М.А. Pelossi зі співав;
торами опублікували статтю про виконання однопрокольної ла;
пароскопічної апендектомії [1]. Наступним кроком в розвитку
ОТЛВ була холецистектомія. У 1997 р. G. Navarra вперше вико;
нав трансумбілікальну лапароскопічну холецистектомію [2],
при цьому він використовував два десятиміліметрові троакари,
введенні в ділянку пупка зі шкірною перетинкою між ними. При
видаленні жовчного міхура із черевної порожнини дана шкірна
перетинка пересікалася. Розвиток і широке використання одно;
портових втручань сталися лише в 2009 р. після початку
серійного виробництва пристроїв для трансумбілікальних опе;
ративних втручань. У 2009 р. введені в практику порти для од;
нопрокольної хірургії фірмами Covidien (SILS™ – single incision
laparoscopic surgery), Olympus (TriPort™), Karl Storz (X;Cone™)
та Ethicon (SSLAS – Single Site Laparoscopic Access System™).

Ми маємо досвід виконання ОТЛВ з 2010 р., коли пер;
шими в Україні використали даний метод втручання для хо;
лецистектомії [3]. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У період з травня 2010 р. по травень 2015 р. виконано 30
симультанних операцій при поєднані хірургічної та гінеко;
логічної патологій, що складає 25,42% від усіх ОТХВ (табл. 1).

Вік хворих складав 40,4±5,62 року. Для проведення опе;
рацій ми використовували наступні порти – у 22 (73,34%)
пацієнтів пристрій X;Cone™ (Karl Storz, Німеччина), у
6 (20,00%) – SILS™ (Covidien, США), у 1 (3,33%) – SSLAS
(Ethicon, США), у 1 (3,33%) – QuadroPort™ (Olympus, Японія). 

Усі пацієнтки надходили в хірургічне відділення в день
операції (загальноклінічні і інструментальні дослідження
були проведені амбулаторно), натще. Безпосередньо перед
оперативним втручанням пацієнтам виконували ЕКГ, за
відсутності змін, що заперечують можливість проведення за;
гальної анестезії, хворим виконували премедикацію за 30 хв
до операції без застосування наркотичних анальгетиків і па;
рентеральним одноразовим профілактичним введенням до;
бової дози антибіотика. Безпосередньо на операційному
столі за 10 хв до початку оперативного втручання хворим
вводили внутрішньовенно 8 мг дексаметазону для зменшен;
ня стресової відповіді на оперативну травму.

Оперативне втручання виконували під комбінованим ендо;
трахеальним наркозом. Хід оперативного втручання був наступ;
ним. Хірургічна бригада складалась з двох хірургів та одного
гінеколога. При цьому в операції брали участь два оперуючих
лікаря – безпосередньо хірург та відеоасистент. Після закінчення
загальнохірургічного етапу операції в якості оперуючого хірурга
виступав гінеколог. Хірург знаходився між ніг пацієнта, асистент
– ліворуч від пацієнта, операційна сестра – праворуч (мал. 1). 

Загальним для всіх портів було виконання вертикально;
го розтину шкіри в ділянці пупка 1,5–2 см довжиною до апо;
невротичної тканини. (мал. 2).

Після розтину апоневротичної тканини та парієтальної оче;
ревини проводили пальцеву ревізію черевної порожнини та че;
ревної стінки в місці майбутньої фіксації порта. Після введення
порта в черевну порожнину починалась інсуфляція газу (мал. 3). 

Візуалізацію операційного поля здійснювали за допомогою
оптики діаметром 5 мм, довжиною 50 см. Оперативне втручання
виконували за допомогою вигнутих і тих, що згинаються, інстру;
ментів, ультразвукового скальпеля Ultracision (Ethicon, США).

Виділення міхурової протоки та міхурової артерії прово;
дили за допомогою ультразвукових ножиць, при цьому міху;
рову артерію пересікали ними без накладання кліпс. Міхуро;
ву протоку кліпували за допомогою п’ятиміліметрового
кліпатора LigaMax (мал. 4).

Видалення жовчного міхура із черевної порожнини після
виконання безпосередньо холецистектомії проводили в
спеціальному контейнері. Це дозволяло знизити ризик
підтікання жовчі з міхура, а також зменшити ризик інфіку;
вання черевної порожнини та черевної стінки в місці опе;
раційної рани. Але слід зазначити, що тільки багаторазовий

Мал. 2. Трансумбілікальний доступ

Мал. 4. Інтраопераційне фото. Кліпси на міхуровій протоці
(1); міхурова артерія (2) пересічена за допомогою 
ультразвукових ножиць

Мал. 3. Введені 
в черевну порожнину
порти: А – XCCone™, 
B – SILS™, C – SSLAS
(Ethicon, США), С –
QuadroPort™ (Olympus)

A B

C



71ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №8 (104)/2015
ISSN 1992;5921

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

порт X;Cone™ давав можливість одразу видалити препарат
із черевної порожнини. У разі використання інших портів ми
залишали жовчний міхур в контейнері в черевній порожнині
до закінчення гінекологічного етапу операції.

Серед 30 хворих, яким виконували симультанну опе;
рацію, SP+ (установлення додаткового троакару) викорис;
тано у 1 (0,33%) пацієнтки

Після видалення жовчного міхура монітор переміщува;
ли до нижніх кінцівок пацієнтки і бригада розташовувалась,
яке наведено на мал. 5.

Надалі пацієнтку переводили в положення Тренделенбурга.
При такому положенні пацієнтки на операційному столі створю;
вався максимально відкритий доступ до матки і придатків (мал. 6).
При завершенні операції вилучені анатомічні структури занурю;
вали в одноразовий контейнер і видаляли з черевної порожнини
разом з портом або через піхву при виконанні гістеректомій.

Маткові судини коагулювали і перетинали з використан;
ням ультразвукової та біполярної коагуляції (мал. 7). У по;

дальшому виконували вагінальний етап екстирпації матки з
боку промежини.

Операцію закінчували пошаровим ушиванням рани з без;
перервним швом апоневрозу. При цьому використовували нит;
ку, що не розсмоктується. Шкіра пупка ушивалась інтрадер;
мальним безперервним косметичним швом. Одразу після
закінчення операції хворим вводили протиблювотний засіб (ми
використовували Осетрон 8 мг внутрішньовенно). Дренування
черевної порожнини всім групам пацієнтів не проводили.

Через 2 год після операції хворому надавали вертикаль;
ного положення і йому дозволяли споживати негазовану во;
ду в необмеженій кількості малими ковтками, через 6 год –
пероральне рідке харчування.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Ми не спостерігали жодного інтраопераційного ускладнен;
ня у 30 прооперованих хворих. Щодо ранніх післяопераційних

Х – хірург, 
А – відеоасистент,
С – операційна сестра,
М – монітор.

Мал. 5. Розташування операційної бригади 
під час хірургічних втручань на органах малого таза

Мал. 6. Сальпінгооваріолізис за допомогою ультразвукових
ножиць Harmonic Ace (Ethicon)

Мал. 7. Етапи мобілізації матки при однопортовому лапароскопічному втручанні: 
1 – пересічення власної зв’язки яєчника; 2 – пересічення круглої зв’язки матки; 3 – пересічення міхурово�маткової складки очеревини

1 2 3

Мал. 8. Вид пупка одразу після закінчення однопортової холецистектомії (ліворуч) та через 1 рік після операції (праворуч)
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ускладнень, то в 1 пацієнтки протягом тижня після операції
спостерігалось мокнуття пупка, що не призвело до погіршення
стану і було ліквідоване консервативними засобами з викори;
станням «підсушувальних» мазей на основі цинку. 

Середній час операцій 30 пацієнтів склав 95,47±8,72 хв.
Найкоротша тривалість симультанної операції була 40 хв –
холецистектомія з видаленням кісти яєчника, найдовша – хо;
лецистектомія з трансвагінальною гістеректомією – 230 хв.

Середнє перебування хворих у стаціонарі склало для всіх
груп пацієнтів різну тривалість: 1,21±0,05 дня – у 9 пацієнтів
з холецистектомією та видаленням кісти яєчника; 3,11 дня у
пацієнтів з холецистектомією та трансвагінальною гістерек;
томією. Жоден пацієнт в післяопераційний період не отри;
мував наркотичні анальгетики. Знеболювання проводили на
вимогу хворих тільки за допомогою НПЗП. 

Наявність одного рубця в ділянці природного отвору на
передній черевній стінці забезпечує достатній косметичний
ефект після операції, це обумовлено тим, що сумарна площа
рубців після ОТЛХЕ в три рази менша за площу рубців при
традиційній ЛХЕ, а розташування рубця в ділянці пупка не
акцентує уваги на його наявності, особливо у пацієнтів жіно;
чої статі (мал.8).

ВИСНОВКИ

Принципи сучасної хірургії мають на меті пришвидшен;
ня відновлення пацієнта в післяопераційний період і якомо;
га швидкого повернення його до нормального життя. Вони
реалізуються через:

– мініінвазивність втручання;
– боротьбу з післяопераційним болем;
– боротьбу з катаболічними процесами в післяопе;

раційний період;
– зменшення важкості стресової відповіді організму хво;

рого на операційну травму.
При проведенні оперативного втручання одразу на

верхніх та нижніх поверхах черевної порожнини (симуль;
танних операцій), вважаємо за доцільне використання гнуч;
ких портів. Перевагу також при даних втручаннях надаємо
тим портам, що не передбачають їхньої евакуації разом з ви;
даленим органом або частиною органа.

Використання однопортової методики вважається
найбільш виправданим при поєднані хірургічної та гінеко;
логічної патології, тому що метою є не тільки відновлення
здоров’я жінки, але і збереження її репродуктивної, статевої
функцій та чудовий косметичний ефект.

Однопортовые лапароскопические симультанные

оперативные вмешательства у женщин при сочетании

хирургической и гинекологической патологий

А.П. Стеценко

Цель работы: проанализировать результаты внедрения в работу хирур;
гической клиники однопортовых трансумбиликальних лапароскопиче;
ских вмешательств при объединении хирургической и гинекологичес;
кой патологии, требующие планового оперативного вмешательства.
Материалы и методы. Однопортовые трансумбиликальные лапа;
роскопические оперативные вмешательства (ОТЛВ) были выпол;
нены у 30 пациенток с сочетанной хирургической и гинекологиче;
ской патологией. Возраст больных составлял 40,4±5,62 года. Для
проведения операций мы использовали следующие порты – у
22 (73,34%) пациентов устройство X;Cone™ (Karl Storz, Герма;
ния), у 6 (20,00%) – SILS™ (Covidien, США), у 1 (3,33%) – SSLAS
(Ethicon, США), у 1 (3,33%) – QuadroPort™ (Olympus, Япония).
Результаты. Среднее время операций у 30 пациенток составило
95,47±8,72 мин. Самая короткая продолжительность симультан;
ной операции составляла 40 мин – холецистэктомия с удалением
кисты яичника, самая продолжительная – холецистэктомия с
трансвагинальный гистерэктомией – 230 мин.
Среднее пребывание больных в стационаре составило для всех групп
пациенток разную продолжительность: 1,21±0,05 дня – у пациенток
с холецистэктомией и удалением кисты яичника; 3,11 дня у пациен;
ток с холецистэктомией и трансвагинальной гистерэктомией. Ни
ранних, ни поздних послеоперационных осложнений не наблюдали.
Выводы. Использование однопортовой методики представляется
нам наиболее оправданным при сочетанной хирургической и гине;
кологической патологий, так как данная методика позволяет про;
вести хирургическое вмешательство на разных этажах брюшной
полости без применения дополнительных разрезов и троакаров.
Ключевые слова: калькулезный холецистит, киста яичника, лейо�
миома матки, однопортовые трансумбиликальные лапароскопиче�
ские операции, лапароскопические операции.

Single port laparoscopic operative interventions 

in combination of surgical 

and gynecological pathology

A.P. Stetsenko

The aim of our study was the analyze of the results of implementing
into the work of the surgical clinic single;port transumbilical laparo;
scopic interventions when surgical and gynecological pathology are
combined and requiring the elective surgery.
Materials and methods. Single;port transumbilical laparoscopic sur;
gery  (SPLS) were performed in 30 patients with combined surgical
and gynecological diseases. The average age of patients was 40,4±5,62
years.  We have used the following ports – in 22 (73.34%) patients the
device X;Cone™ (Karl Storz, Germany), in 6 (20,00%) – SILS™
(Covidien, USA), and in 1 (3,33%) – SSLAS (Ethicon, USA), and in
1 (3,33%) – QuadroPort™ (Olympus, Japan).
Results. The average time of surgery in 30 patients was
95,47±8,72 min. The shortest duration of simultaneous operations was
40 minutes – cholecystectomy with removal of ovarian cysts, the
longest – cholecystectomy with transvaginal hysterectomy – 230 min.
Mean hospital stay was for all groups of patients different duration:
1,21±0,05 day – in patients with cholecystectomy and removal of
ovarian cysts; 3.11 days in patients with cholecystectomy and trans;
vaginal hysterectomy. Neither early nor late postoperative complica;
tions we have not observed.
Conclusions. Using the single;port technique seems to be the most
reasonable in the combined surgical and gynecological pathologies, as
this technique allows to conduct surgery on different floors of the
abdominal cavity without additional incisions and trocars.

Key words: calculous cholecystitis, ovarian cysts, uterine leiomyoma,
single�port transumbilical laparoscopic surgery,  laparoscopic surgery.
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В статье приведены данные об использовании левофлокса-
цина в современной клинической практике в условиях рас-
тущей резистентности патогенных микроорганизмов к
большинству антибиотиков широкого спектра действия.
Доказана эффективность левофлоксацина в лечении забо-
леваний разных органов и систем.
Ключевые слова: левофлоксацин, фторхинолоны, резис�
тентность к антибиотикам.

Фторхинолоны (ФХ) на сегодня являются одним из на;
иболее эффективных классов химиопрепаратов, отли;

чающихся относительно низкой частотой побочных эффек;
тов. ФХ, разрешенные для клинического применения с нача;
ла 80;х годов ХХ века (так называемые классические или
ранние – офлоксацин, ципрофлоксацин, ломефлоксацин
и т.д.), характеризуются широким спектром антимикробного
действия в отношении грамотрицательных аэробных микро;
организмов, в том числе множественно;резистентных, а так;
же золотистых стафилококков. Однако на фоне роста устой;
чивости ключевых возбудителей респираторных инфекций
к антибиотикам (в частности, распространение штаммов
пневмококков, резистентных к пенициллину и макролидам)
особое положение начинают занимать новые или так назы;
ваемые респираторные ФХ (левофлоксацин (ЛФ), мокси;
флоксацин, гатифлоксацин) [1, 2]. 

Новые ФХ характеризуются более высокой активностью
в отношении грамположительных микроорганизмов (преж;
де всего Str. pneumoniae). Необходимо также подчеркнуть,
что высокую антипневмококковую активность новых ФХ
отмечают независимо от чувствительности пневмококка к
пенициллину и/или к макролидам. Также очевидно превос;
ходство новых ФХ и в отношении атипичных возбудителей
(M. pneumoniae, C. pneumoniae, L. pneumophila). И, наконец,
эти антибиотики унаследовали высокую активность класси;
ческих ФХ против H. influenzae и M. catarrhalis [2, 3]. 

Широко применяемый в клинике ЛФ является левовра;
щающим изомером офлоксацина. По уровню концентрации
в сыворотке крови ЛФ выигрывает сравнение как с класси;
ческими, так и с другими новыми ФХ. Препарат достигает
максимальной концентрации через час после приема (Сmax –
5,1 мг/л, то есть в 4 раза больше, чем у цефалоспоринов), что
практически соответствует Сmax при парентеральном введе;
нии в эквивалентной дозе. Отмечается линейная зависи;
мость между максимальной сывороточной концентрацией
и применяемой дозой антибиотика [4].

Еще одним немаловажным преимуществом ЛФ является
незначительная степень (24–38%) связывания с белками сы;
воротки крови, главным образом с альбумином. ЛФ хорошо
проникает в ткани. В тканях создаются концентрации, намно;
го превышающие минимальные подавляющие (МПК) для
большинства патогенных микроорганизмов. Высокие концен;
трации ЛФ в клетках макроорганизма имеют большое значе;
ние для лечения инфекций с внутриклеточной локализацией
возбудителей. Выявлено хорошее проникновение ЛФ в лег;
кие. Установлено, что концентрация ЛФ в легочной ткани че;

рез 4–17 ч после однократного приема 500 мг в 5 раз превыша;
ет концентрацию в плазме крови, а кроме того превышает
МПК для большинства патогенов, вызывающих негоспиталь;
ную пневмонию (НП). Также ЛФ хорошо проникает в слизи;
стую оболочку бронхов, мокроту, оториноларингологические
ткани, слезную жидкость, ткань предстательной железы и
простатический секрет, гинекологические ткани, ткани пече;
ни, желчного пузыря и желчь, кожу (концентрация ЛФ в ко;
же в 1,37 раза выше, чем в плазме), ткани костей и суставов, а
также воспалительный экссудат – показатель проникновения
в воспалительную жидкость составляет 83–112%. ЛФ хорошо
проникает и накапливается в больших количествах в нейтро;
фильных гранулоцитах, лимфоцитах, макрофагах.

ЛФ имеет некоторые фармакокинетические преимущес;
тва перед другими ФХ из;за устойчивости молекулы к
трансформации и метаболизму в организме больного. 

ЛФ проявил себя как ФХ с низким уровнем гепатоток;
сичности. Изменения активности ферментов печени отмече;
ны только у 1% больных, получавших ЛФ, по сравнению с
2–3% в случае применения других ФХ. ЛФ наряду с офлок;
сацином более безопасен в отношении патологического вли;
яния на центральную нервную систему. Диарея, тошнота и
рвота – наиболее частые побочные эффекты, связанные с
ЛФ, однако их выявляют гораздо реже, чем при приеме дру;
гих ФХ, что является весьма важным преимуществом препа;
рата при его клиническом применении. Хотя ФХ способны
увеличивать длительность интервала Q–T на электрокар;
диограмме, ни в клинических, ни в постмаркетинговых ис;
следованиях ЛФ не было зарегистрировано ни одного слу;
чая тахикардии по типу torsade de pointes [4].

Одной из наиболее важных характеристик препаратов,
применяющихся в амбулаторной практике, является соблю;
дение принципа комплаентности. Комплаенс представляет
собой комплекс мероприятий, направленных на безукориз;
ненное выполнение врачебных рекомендаций в целях макси;
мальной эффективности лечения. Согласно проведенным
исследованиям, при режиме дозирования препарата 1 раз в
сутки рекомендации врача выполняли 74–99% больных, 
2 раза в сутки – 57–70%, 3 раза в сутки – 50–52%, 4 раза –
40–42%. В этой связи очевидным преимуществом ЛФ явля;
ется низкая возможность его приема 1 раз в сутки в дозе
500 мг. Препарат выводится медленно, длительно циркули;
рует в организме, сохраняясь в достаточной концентрации в
крови более 24 ч, что позволяет применять его 1 раз в сутки.
После повторного приема 500 мг препарата 1 раз в сутки ста;
ционарные концентрации ЛФ в крови сохраняются в тече;
ние 3 дней. Проведено сравнительное исследование эффек;
тивности ЛФ при однократном назначении и назначении
дважды в день при хламидийном цервиците. Полученные ре;
зультаты терапевтической и микробиологической эффек;
тивности в 88,0% и 85,7% соответственно свидетельствуют о
возможности однократного применения препарата.

Активность «новых» ФХ в отношении грамположитель;
ных бактерий превышает таковую «старых» (таблица) [4, 5].
Обычно для доказательства большей активности того или

Эффективность применения левофлоксацина 
в современной клинической практике
Ю.В. Давыдова, А.Ю. Лиманская

ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии Национальной академии медицинских наук Украины», г. Киев
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иного препарата in vitro используют величины МПК, не ме;
нее чем в 4 раза отличающиеся от таковых у препарата срав;
нения [4, 5]. Хотя активность ЛФ в отношении пневмокок;
ков (независимо от их чувствительности к пенициллину)
только в 2 раза выше, чем у офлоксацина и ципрофлоксаци;
на, она находится в пределах, рекомендованных американ;
ским Институтом клинических и лабораторных стандартов
(CLSI) для трактовки микроорганизмов как чувствительных
к данному антибиотику. Повышенная антипневмококковая
активность ЛФ позволила FDA (Комиссия по контролю ка;
чества продуктов питания и лекарственных средств США)
первым из ФХ одобрить его применение при ВП, вызванных
пенициллинрезистентными пневмококками.

ФХ проявляют ограниченную активность в отноше;
нии Enterococcus faecalis. Так, среди штаммов E.faecalis, чув;
ствительных к ванкомицину, только 65% изолятов чувстви;
тельны к ЛФ и 46% – к ципрофлоксацину.

Высокую чувствительность к ЛФ сохраняют
Streptococcus pyogenes (99,9% штаммов) и ;гемолитические
стрептококки группы А (99,1–100% штаммов), в то время
как среди коагулазонегативных стафилококков доля чув;
ствительных изолятов значительно меньше (54,1%).

ФХ проявляют высокую активность в отношении рас;
пространенных возбудителей инфекций дыхательных путей
– Haemophilus influenzae и Moraxella catarrhalis, причем как
не продуцирующих, так и продуцирующих ;лактамазы
штаммов. Активность ЛФ в отношении Escherichia coli сопо;
ставима с таковой других ФХ (ципрофлоксацин, гатифлок;
сацин). Антибиотики этого класса обычно активны в отно;
шении Klebsiella pneumoniae, хотя штаммы, вырабатывающие

;лактамазы расширенного спектра действия (БЛРС), не;
редко проявляют устойчивость. Чувствительность Proteus
mirabilis к ЛФ превышает 90% и несколько выше, чем к дру;
гим ФХ. ЛФ и другие ФХ обычно высоко активны в отноше;
нии Enterobacter cloacae (см. таблицу) [5].

Неферментирующие микроорганизмы менее чувстви;
тельны к ЛФ. Если активность антибиотика в отношении
Pseudomonas aeruginosa (71–94,2% чувствительных штам;
мов) и Stenotrophomonas maltophilia (по данным исследова;
ния SENTRY, 86% чувствительных штаммов) [6] остается
довольно высокой, то, например, среди штаммов
Acinetobacter baumannii, резистентных к цефтазидиму, лишь
19,6% сохраняют чувствительность к ЛФ [7].

Атипичные бактерии и анаэробы

ЛФ проявляет высокую активность в отношении
Chlamydophila pneumoniae, Legionella pneumophila и
Mycoplasma pneumoniae, но практически не действует на ана;
эробы [8–10]. Интерес к этому классу антибиотиков объяс;
няется наличием у ФХ целого ряда позитивных свойств.

Основные особенности ЛФ
Во;первых, ЛФ, подобно ;лактамам и аминогликозидам

и в отличие от макролидов, оказывает быстрое бактерицид;
ное действие в отношении большинства чувствительных к
нему микроорганизмов. Этому обстоятельству придают все
большее значение в связи с ростом числа больных с тяжелы;
ми заболеваниями, а также с различными нарушениями им;
мунной системы. Если бактериостатические антибиотики
(макролиды, тетрациклины и др.) пригодны для лечения
легких и среднетяжелых инфекций, то бактерицидные – для
лечения заболеваний любой степени тяжести, включая са;
мые тяжелые [3, 4].

Во;вторых, ЛФ, подобно макролидам, и, в отличие от ;лак;
тамов и аминогликозидов, проявляет высокую активность в
отношении внутриклеточных возбудителей. Атипичные ми;
кроорганизмы играют значительную роль в этиологии мно;
гих распространенных инфекций, в частности ВП. При этом
они часто проникают и размножаются внутри макрофагов.
Пневмококки и золотистые стафилококки также могут вы;
живать и размножаться внутри клеток. Следовательно, спо;

Чувствительность к ФХ in vitro ключевых возбудителей бактериальных инфекций 
(по материалам общемировых и североамериканских исследований клинических изолятов, 1997–2006 гг.)

Микроорганизм
Доля чувствительных штаммов, %

Левофлоксацин Ципрофлоксацин Гатифлоксацин Моксифлоксацин

Enterococcus faecalis:

– VSE 65 46 НД НД

– VRE НД 0 НД НД

Staphylococcus aureus:

– MSSA 87,6C96,2 87,9C95,6 94,8C96,7 95,6

– MRSA 3,8C20,8 1,9C19,1 21,1C24 23,1

Streptococcus pneumoniae:

– ПенCЧ 96,9C100 C 97,9C100 100

– ПенCР 94,6C100 C 98,1C100 97,3

Haemophilus influenzae:

– НПБЛ 99,6C>99,9 >99,9 99,9 99,9

– ПБЛ 99,9C100 100 99,6 99,6

Escherichia coli 80,4C94,5 80,1C94,4 80,8C92,3 НД

Klebsiella pneumoniae 95C100 95C98 100C НД

Proteus mirabilis 91,6 85,9 86,6 НД

Enterobacter cloacae 94C94,5 90,0C91 94,5 НД

Pseudomonas aeruginosa 71C94,2 72,5 69,3C90,4 НД

Примечания: VSE – ванкомициночувствительные энтерококки; VRE – ванкомицинорезистентные энтерококки; MSSA – метициллинчувствительные S. aureus,
MRSA – метициллинрезистентные S. aureus; Пен�Ч – штаммы, чувствительные к пенициллину; Пен�Р – штаммы, устойчивые (резистентные) к пенициллину;
НПБЛ – штаммы, не продуцирующие �лактамазы; ПБЛ – штаммы, продуцирующие �лактамазы; НД – нет данных. Критерии чувствительности указанных
микроорганизмов (согласно CLSI): минимальная подавляющая концентрация (МПК) 2 мг/л для ЛФ и 1 мг/л – для гатифлоксацина и моксифлоксацина.
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собность уничтожать возбудителей заболеваний, находя;
щихся внутри клеток человеческого организма, является
важным достоинством антибактериальных средств.

ЛФ не только хорошо проникает внутрь клеток и прояв;
ляют активность в специфических внутриклеточных усло;
виях, как, например, низкий pH. Благодаря бактерицидному
действию ЛФ имеет определенные преимущества перед бак;
териостатическими антибиотиками. Это утверждение мож;
но проиллюстрировать на примере Chlamydophila pneumoni�
ae – внутриклеточного возбудителя, существующего в реп;
ликативной и «спящей» формах. ФХ, особенно ЛФ, прояв;
ляют высокую активность в отношении обеих форм, в то вре;
мя как бактериостатические антибиотики – только в отно;
шении репликативной [4, 12, 13].

Третья особенность ЛФ – хорошее проникновение в ор;
ганы и ткани. Например, концентрация ;лактамов и амино;
гликозидов в тканях дыхательных путей составляет 60–70%
от их концентрации в плазме. Концентрации же ФХ и макро;
лидов в этих тканях значительно превышают плазменные.

Следующее достоинство ЛФ – уничтожение возбудите;
лей с минимальным высвобождением различных компонен;
тов бактериальных клеток. Наибольшей способностью сти;
мулировать образование провоспалительных цитокинов об;
ладает липополисахарид грамотрицательных бактерий.
Обильное высвобождение этого эндотоксина из погибших
бактерий может привести к развитию серьезных осложне;
ний, вплоть до септического шока. Механизм действия ФХ и
аминогликозидов связан с нарушением синтеза соответ;
ственно ДНК и белка в микробной клетке. В результате они
вызывают меньшее высвобождение эндотоксина, чем ;лак;
тамные антибиотики, которые нарушают синтез клеточных
стенок бактерий [14, 15]. 

В лабораторных условиях было установлено, что многие
антибиотики проявляют постантибиотический эффект, а
также способны подавлять размножение микроорганизмов в
концентрациях ниже МПК для данных возбудителей (так
называемый субМПК;эффект). Антимикробные препараты
дозируются с тем расчетом, чтобы их концентрация в очаге
воспаления превышала МПК вероятного (или установлен;
ного) возбудителя. Тем не менее, после снижения концент;
рации антибиотика ниже МПК рост и размножение бакте;
рий возобновляются не сразу. Вот этот период «запаздыва;
ния» и получил название постантибиотического эффекта.
Так, например, наличие постантибиотического эффекта у
ЛФ документировано для S.pneumoniae, S.aureus, S.epider�
midis, E.coli, E.faecalis, B.fragilis и других микроорганизмов
[11], причем длительность постантибиотического эффекта в
отношении S.pneumoniae, MRSA, K.pneumoniae, L.pneumophi�
la колеблется от 2 до 4,5 ч [11].

Биодоступность ЛФ в таблетках по 500 и 750 мг состав;
ляет >99% [16].

Препарат почти не метаболизируется в печени и выво;
дится с мочой в неизмененном виде. 

У больных со сниженной функцией почек необходима
корректировка дозы. У больных с печеночной недостаточно;
стью коррекция дозы не требуется [16].

Возрастные, половые и расовые различия, тяжелые вне;
больничные бактериальные инфекции не влияют на фарма;
кокинетику ЛФ [16].

Применение в гинекологической практике и перина�
тальные аспекты применения ЛФ

В исследовании японских авторов [17, 18] доказана вы;
сокая эффективность и безопасность ЛФ у пациенток с цер;
вицитом (Chlamydia trachomatis) и внутриматочными ин;
фекциями. ЛФ вводили по 500 мг в сутки 7 дней, при этом
бактериологическая эффективность составила 94,4%
(17/18), а клинический эффект – 100% (16/16) на 14;й и 

21;й день после окончания лечения цервицита. При этом в
20,9% случаев наблюдались слабые побочные эффекты, в
том числе: повышение ;GTP у 2 пациенток, глюкозурия – у
2 пациенток и у 1 пациентки оба этих явления. По результа;
там исследования авторы предложили широко использовать
ЛФ в дозе 500 мг в лечении хламидийного цервицита и вну;
триматочных инфекций.

ФХ действуют путем ингибирования ДНК;гиразы. Так
как они способны проникать через плаценту,  могут иметь ме;
сто мутагенные или канцерогенные эффекты ФХ на развива;
ющийся плод. В исследовании [19] изучена проницаемость
плаценты человека для 3 терапевтически важных ФХ: ципро;
флоксацина, офлоксацина, ЛФ. Опорным препаратом служил
антипирин (проникает в плаценту методом простой диффу;
зии). Средний трансплацентраный трансфер составил 10,0%
для ципрофлоксацина, 13,4% – для офлоксацина и 13,2% –
для ЛФ, достигая устойчивой концентрации через 30 мин.
Средня трансплацентарная передача и индекс трансплацен;
тарной передачи составил для ципрофлоксацина 3,2% и 0,34,
для офлоксацина 3,75% и 0,33, для ЛФ – 3,9% и 0,34. Авторы
пришли к выводу, что по результатам исследования in vitro,
только небольшая часть ФХ попадает к плоду, что свидетель;
ствует о возможном наличии барьеров для ФХ в плаценте. 

В публикации [19, 20] проанализированы данные анали;
за баз данных Medline, Embase, Scopus, Biological Abstracts и
Proquest Thesis Dissertation в отношении перинатальных ас;
пектов влияния ФХ, примененных в І триместре беременно;
сти. Так, соотношение шансов составило 1,05 (95% ДИ
0,90–1,22) для врожденных пороков развития, 2,6 (95% ДИ
0,36–18,67) для мертворождений, 1,15 (95% ДИ 0,69–1,91)
для преждевременных родов и 0,73 (95% ДИ 0,30–1,79) для
рождения детей с малой массой тела. 

Авторы пришли к выводу о том, что применение ФХ в
І триместре беременности не повышает риск ВПР (врожден;
ные пороки развития) (диагностированных после родов),
мертворождений, преждевременных родов и рождения детей
с малой массой тела.

Тем не менее, CDC (Center for Disease Control and
Prevention, США) в своих рекомендациях по лечению заболе;
ваний, передающихся половым путем (2010), запрещает ис;
пользовать ФХ при беременности, однако в группе женщин в
возрасте до 25 лет (высокая группа риска по заражению
Ch.trachomatis) необходим скрининг на хламидийную инфек;
цию и применение ЛФ по 500 мг один раз в день 7 дней.

ВЫВОДЫ

Левофлоксацин – фторхинолон с повышенной активно;
стью в отношении пневмококков, который в отличие от цип;
рофлоксацина и офлоксацина рекомендуется для лечения
инфекций дыхательных путей. Он обладает улучшенной
фармакокинетикой (в связи с чем эффективен при назначе;
нии 1 раз в сутки) и практически 100% биодоступностью при
приеме внутрь. Левофлоксацин имеет высокий профиль без;
опасности, что выгодно отличает его от других фторхиноло;
нов с повышенной антипневмококковой активностью (в
2008 г. в США прекращено использование гатифлоксацина,
а Европейское медицинское агентство рекомендовало не
применять моксифлоксацин в таблетированной форме).

В последние годы для лечения ряда инфекций с успехом
используют короткие курсы лечения левофлоксацином в
высокой дозе. Они были предложены для повышения бакте;
рицидной активности антибиотика (которая зависит от его
концентрации) и снижения риска возникновения резистент;
ности. В США такие курсы (прием левофлоксацина в дозе
750 мг 1 раз в сутки на протяжении 5 дней) официально одо;
брены для лечения больных >18 лет с внебольничными
пневмониями, острым бактериальным синуситом, а также с
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осложненными инфекциями мочевых путей и острым пие;
лонефритом у людей с нормальной функцией почек (кли;
ренс креатинина >50 мл/мин).

Учитывая изложенное выше, рекомендуется к примене;
нию препарат Новокс производства «Organosyn». Основное
вещество левофлоксацин в дозировке 500 и 750 мг в таблети;
рованной форме.

Таким образом, благодаря широкому спектру и высокой

степени антимикробной активности, фармакокинетическим
свойствам, хорошей переносимости, низкой токсичности и
соблюдению принципа комплаентности, Новокс (левофлок;
сацин) выделяется среди фторхинолонов, что позволяет
включить его в список препаратов, рекомендованных к при;
менению в терапии респираторных, оториноларингологиче;
ских, кожных, интраабдоминальных и урогенитальных ин;
фекционных заболеваний.

Ефективність застосування левофлоксацину 

в сучасній клінічній практиці

Ю.В. Давидова, А.Ю. Лиманська

У статті наведені дані про застосування левофлоксацину в су;
часній клінічній практиці в умовах зростаючої резистентності па;
тогенних мікроорганізмів до більшості антибіотиків широкого
спектра дії. Доведена ефективність левофлоксацину в лікуванні
захворювань різних органів та систем.
Ключові слова: левофлоксацин, фторхінолони, резистентність до
антибіотиків.

The efficacy of levofloxacin 

in modern clinical practice

Iu. Davydova, A. Limanska 

Therearepresentedthedatainlevofloxacinutilizationinmodernclinical;
practiceinconditionsofraisingresistanceof pathogen microorganisms
for antibiotics. The efficacy of levofloxacin in the treatment of the dis;
eases of different organs and systems.  

Key word: levofloxacin, fluorochinolons, resistance for antibiotics.
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Результати проведених досліджень свідчать, що запропоно-
ваний нами поетапний підхід до реалізації поставленої мети,
починаючи з етапу оперативного лікування гнійно-запаль-
них захворювань придатків матки (ГЗЗПМ), потім віднов-
лення репродуктивної функції і протягом усього гестаційно-
го періоду, дозволяє суттєво поліпшити акушерські і перина-
тальні наслідки розродження у жінок із ГЗЗПМ в анамнезі.
Це дозволяє рекомендувати вдосконалений алгоритм для
широкого застосування в практичній охороні здоров’я.
Ключові слова: гнійно�запальні захворювання придатків
матки, хірургічне лікування, репродуктивна функція, ре�
абілітація. 

На сьогодні клінічний досвід свідчить, що основним мето;
дом лікування гнійно;запальних захворювань придатків

матки (ГЗЗПМ) залишається хірургічний [1]. У більшості
лікувальних закладів при вирішенні питання про об’єм опе;
ративного втручання перевагу віддають органокалічащим
операціям, що, в першу чергу, пояснюється прагненням зни;
зити ризик розвитку важких септичних ускладнень в після;
операційний період [2]. Єдиним критерієм оцінювання стану
репродуктивних органів для визначення об’єму оперативного
втручання залишається суб’єктивний візуальний метод. 

При проведенні аналізу гістологічних результатів видале;
них макропрепаратів при оперативному лікуванні хворих з
ускладненими формами ГЗЗПМ виявлено, що обрана тра;
диційна тактика ведення хворих з пельвіоперитонітом у кож;
ної третьої хворої необгрунтовано агресивна [6]. У пацієнток
із запальними утвореннями репродуктивної системи ліку;
вальні заходи в половині випадків пов’язані з необгрунтова;
ним розширенням об’єму оперативного втручання [3]. 

Останні досягнення оперативної лапароскопії, удоскона;
лення методики інвазивних втручань під контролем транс;
вагінальної ехографії, а також детальне вивчення патомор;
фозу різних форм гнійно;запальних захворювань органів ре;
продуктивної системи створили передумови для того, що
відбувається перегляд традиційних методів радикального
видалення органів щодо тактики ведення хворих із запаль;
ними захворюваннями маткових труб і яєчників на користь
переважно органозберігальних методів лікування [4]. 

Усе наведене вище служить приводом для розроблення
нових тактичних підходів до ведення хворих з ускладненими
формами ГЗЗПМ шляхом визначення об’єктивних діагнос;
тичних критеріїв гнійно;некротичної деструкції тканин для
ургентної гінекології. 

На сьогодні не існує лабораторних методів, що об’єктив;
но оцінюють ступінь пошкодження гематоперитонеального
бар’єра при різних видах ГЗЗПМ, що дозволяють визначити
ступінь ризику органозберігальних операцій для ургентної
гінекології, відсутні чіткі лабораторні критерії, що визнача;
ють прогноз, ризик виникнення септичних ускладнень [7].
Зокрема, остаточно не вирішена проблема оцінки маркерів

наявності гнійно;деструктивного процесу в придатках матки
при ускладнених формах ГЗЗПМ [5]. Невирішеними зали;
шаються питання відновлення репродуктивної функції
жінок, які перенесли оперативне лікування ГЗЗПМ, включа;
ючи і методи допоміжних репродуктивних технологій, а та;
кож клінічний перебіг вагітності і пологів у цих пацієнток. 

Усе наведене вище свідчить про актуальність наукової
проблеми, що вивчається, вирішення якої дозволить підви;
щити ефективність лікування ГЗЗПМ та відновити репро;
дуктивну функцію жінок.

Мета дослідження: зниження частоти порушень репро;
дуктивної функції в жінок з ГЗЗПМ на основі вивчення
клінічних, функціональних, ендокринологічних імуно;
логічних і мікробіологічних особливостей, а також розроб;
лення і впровадження алгоритму прогностичних, діагностич;
них, лікувально;профілактичних і реабілітаційних заходів. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Відповідно до поставленої мети і завдань дослідження
носили поетапний характер.

На першому етапі застосовували традиційну тактику ве;
дення пацієнток з ускладненими формами ГЗЗПМ, вивчали
необхідність і можливість впровадження в практику сучас;
них ендоскопічних технологій.

На другому етапі впроваджували вдосконалену (оп;
тимізовану) тактику ведення цієї категорії хворих та розроб;
ляли методику прогнозування ГЗЗПМ.

На третьому етапі проводили реабілітацію репродуктив;
ної функції жінок, що перенесли оперативне лікування
ГЗЗПМ.

На четвертому етапі вивчали особливості перебігу
вагітності у жінок, що перенесли оперативне лікування
ГЗЗПМ та відновили репродуктивную функцію. 

За клінічним перебігом, результатами патоморфологічних
досліджень і результатом захворювання виділено дві клінічні
форми ГЗЗПМ: неускладнена і ускладнена. До неускладнених
(гострі сальпінгіти) відносили випадки, що супроводжуються
обов’язковою наявністю мінімальних критеріїв (за системою
YPC і ВОЗ) з незначними змінами клініко;лабораторних показ;
ників, даними огляду і УЗД, які підтверджують наявність пато;
логічного процесу запального характеру. При своєчасній діагно;
стиці і адекватній терапії процес обмежувався ушкодженням ен;
досальпінксу з подальшою регресією запальних змін. У разі
пізньої або неадекватної терапії патологічний процес переходив
в ускладнену форму – піосальпінкс, піовар або тубооваріальне
утворення (ТОУ). При цьому перспектива подальшого наро;
дження дітей була різко знижена або проблематична, а одужан;
ня наставало лише після хірургічного лікування.

На трьох етапах на підставі проведеного обстеження,
отриманих результатів лапароскопічної картини і гісто;
логічного вивчення операційного матеріалу хворих було
розподілено на три клінічні групи (про; і ретроспективні
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дані): основна (ускладнені форми ГЗЗПМ), група порівнян;
ня (неускладнені форми) і група реабілітації. Відповідно до
мети і завдань роботи обстежено і проліковано 378 жінок з
ГЗЗПМ, яких розділили на групи: 

– основна (1;а) група – 171 пацієнтка; 
– група порівняння (2;а) — 107 хворих; 
– група реабілітації (3;я) – 100 пацієнток. 
Група вагітних (4;а група) була представлена 52 жінка;

ми, які завагітніли після загальноприйнятих та вдосконале;
них заходів. 

Контрольна;1 група (5;а) була представлена 50 здорови;
ми жінками репродуктивного віку. 

Контрольна;2 група включала 50 здорових жінок, які на;
роджували вперше. 

Критеріями включення в основну групу були: гнійний за;
пальний процес матки і придатків у стадії загострення –
піосальпінкс, піовар, ТОУ з морфологічним підтвердженням
діагнозу; згода пацієнток на участь у дослідженні; вік від 15 до 35
років (ранній і середній репродуктивний). Критеріями виклю;
чення з основної групи були: вік обстежених до 15 або старше 35
років; наявність вагітності і післяпологового періоду; пухлини
матки і придатків; запальний процес внутрішніх статевих ор;
ганів поза загостренням; неускладнені форми ГЗЗПМ.

Критеріями включення в групу порівняння були: підтвер;
джений клінічними, лабораторними і інструментальними ме;
тодами дослідження неускладнений запальний процес при;
датків матки; вік від 15 до 35 років; інформована згода
пацієнтки на участь у дослідженні. Критеріями виключення з
групи порівняння були вік до 15 і після 35 років; наявність
вагітності і післяпологового періоду; пухлини матки або при;
датків; запальний процес внутрішніх геніталій поза загострен;
ням; ускладнені форми запального процесу придатків матки.

Критеріями включення в групу реабілітації були: бажан;
ня пацієнтки реалізувати репродуктивну функцію; перенесе;
не оперативне лікування ГЗЗПМ; вік від 20 до 40 років;
інформована згода пацієнтки на участь у дослідженні. Кри;
теріями виключення з групи порівняння були вік до 20 і
після 40 років; пухлини матки або придатків.

Основну групу і групу реабілітації було розподілено на
відповідні підгрупи з урахуванням тактики проведення ліку;
вально;профілактичних і реабілітаційних заходів:

• підгрупа 1.1. – 71 пацієнтка, яка отримувала загально;
прийняті лікувально;профілактичні заходи при оперативно;
му лікуванні ГЗЗПМ; 

• підгрупа 1.2. – 100 пацієнток, які отримували вдоско;
налений нами алгоритм лікувально;профілактичних заходів
при оперативному лікуванні ГЗЗПМ; 

• підгрупа 3.1. – 50 пацієнток після оперативного ліку;
вання ГЗЗПМ, яким проводили загальноприйняті ре;
абілітаційні заходи;

• підгрупа 3.2. – 50 пацієнток після оперативного ліку;
вання ГЗЗПМ, які отримували вдосконалений нами алго;
ритм реабілітаційних заходів. 

Жінки підгруп 1.1 і 3.1 отримували лікувально;профілак;
тичні і реабілітаційні заходи згідно з протоколами МОЗ України. 

Особливими моментами лікувально;профілактичних за;
ходів у пацієнток підгрупи 1.2. були: 

– лапароскопічний доступ через підребер’я ліворуч з 30 або
45 оптикою з метою адекватної ревізії черевної порожнини;

– виконання операції виключно в положенні Фоллера
або «анти;Тренделенбурга» з метою запобігання поширенню
гнійно;запального процесу в черевній порожнині;

– використання 3 портів для маніпуляторів (в клубових
зонах з обох боків і в надлобковій зоні) для адекватного ви;
конання необхідного обсягу операції;

– обов’язкове введення в черевну порожнину мікроірига;
торів через клубові зони з обох боків, за необхідності силіко;

нової трубки діаметром 10 мм і гумової рукавички через од;
ну з ділянок;

– лаваж антисептичними розчинами через мікроіригаторні
трубки протягом 2 діб післяопераційного періоду тричі на до;
бу з метою пригнічення запалення в залишених тканинах;

– введення на 3;ю добу післяопераційного періоду через
мікроіригатор гелевого протиспайковового бар’єра з антиза;
пальними та антибактеріальними властивостями та одночас;
не видалення обох мікроіригаторів. 

Для прогнозування ГЗЗПМ проводили системний збір
первинного матеріалу і сформували спеціальну викопіюваль;
ну карту (анкету), що є структурованим і формалізованим
варіантом історії хвороби, куди виносили відомості про цілу
низку ознак (облікові ознаки) на кожну жінку, отримані на мо;
мент звернення до медичного закладу і під час подальшого
моніторингу. Дані ознаки ми розглядали як потенційні діагно;
стичні критерії. Як додаткові критерії прогнозування викорис;
товували експрес;діагностику важких бактеріальних інфекцій,
що проводили за допомогою імунохроматографічного тесту
напівкількісного визначення прокальцитоніну.

Особливими моментами реабілітації репродуктивної
функції жінок, які перенесли оперативне лікування
ГЗЗПМ, були: 

– адекватна обсягу втручання антибактеріальна, інфу;
зійна та протизапальна терапія;

– обов’язкове застосування ферментотерапії з 3;ї доби
післяопераційного періоду протягом 10 діб;

– фізіотерапія з 12;ї доби післяопераційного періоду
протягом наступних 2 тиж з протизапальною та антиадгезив;
ною метою (використання електрозвуку з цинком та ма;
гнезією, електрофорезу з лідазою, ультразвуку з гідрокорти;
зоном на гіпогастральну ділянку); 

– гормонотерапія комбінованими оральними контрацеп;
тивами (КОК) протягом 3 міс з метою збереження ооцитар;
ного резерву; 

– через 3 міс – визначення репродуктивної тактики із засто;
суванням: діагностики гормонального стану пацієнтки а також
second look лапароскопії (у випадку збереженого стану матко;
вих труб та яєчників пацієнткам дозволялось відкрите статеве
життя протягом 1 року, у випадку зниженої функції яєчників
при збереженій функції маткових труб проводили стимуляцію
овуляції з наступною інсемінацією, у випадку відсутності мат;
кових труб пацієнти підпадали під програму ДРТ).

4;а група вагітних була розподілена на дві підгрупи за;
лежно від використаних лікувально;профілактичних та ре;
абілітаційних заходів: 

4.1 – 13 жінок, які отримували загальноприйняті ліку;
вально;профілактичні та реабілітаційні заходи; 

4.2. – 39 жінок, які отримували удосконалений нами ал;
горитм на всіх етапах.  

Відносно всіх хворих застосовували методи клінічного,
функціонального та лабораторного обстеження.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Результати проведених досліджень свідчать, що
клінічний перебіг ГЗЗПМ залежить від віку жінок.
Найбільш виражена симптоматика: інтоксикація, гіпер;
термія, больовий синдром, порушення функції сечового
міхура і кишечнику зустрічаються у жінок 18–25 років.
Порівняно з віком 26–35 років клінічні прояви мають місце
частіше на 18,4%, а після 35 років – на 27,8% відповідно. 

Результати морфологічних досліджень після оперативно;
го лікування ГЗЗПМ у віковому аспекті свідчать, що у жінок
після 35 років переважають (93,2%) деструктивні зміни
(ТОУ з абсцедуванням); в віці 26–35 років – частка цих змін
в три рази менша (31,1%), у віці 18–25 років – складає лише
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14,7%. Отримані дані свідчать про необхідність розширення
проведення органозберігальних оперативних втручань, особ;
ливо у жінок з нереалізованою репродуктивною функцією. 

У хворих з ускладненими формами ГЗЗПМ спосте;
рігається активація судинно;тромбоцитарної і коагуляційної
ланок гемостазу на фоні пригнічення системи фібринолізу.
Встановлена пряма кореляційна залежність рівнів фібриноге;
ну (r=+0,63) і розчинних фібрин;мономерних комплексів
(r=+0,67) з наявністю структурних змін у вогнищі інфекції.
При генералізації ГЗЗПМ розвивається гіперкоагуляційний
синдром, що супроводжується змінами внутрішньотканинної
перфузії і поліорганної дисфункції, які відображають ступінь
деструктивних змін в гнійному вогнищі. 

Використання шкали SAPS при оцінюванні клінічного
перебігу ГЗЗПМ дозволяє диференційовано підійти до
моніторингу стану пацієнток і вибору оптимізованого ліку;
вання. При неускладнених формах тяжкість стану хворих
складає 8,6±0,5 бала, а за наявності поліорганних дис;
функцій – 12,2±0,7 бала. 

Лише оперативне лікування ГЗЗПМ не призводить до
повної реабілітації жінок та відновлення репродуктивної
функції. Це зумовлено імунними (зниження функціональної
активності фагоцитів та збільшення сироваткового інтерфе;
рону) та ендокринними порушеннями (ановуляція та недо;
статність лютеїнової фази), а також змінами біоценозу стате;
вих шляхів (пригнічення лактофлори, розширення спектра і
збільшення чисельності умовно;патогенної мікрофлори). 

Перебіг вагітності та пологів після оперативного ліку;
вання ГЗЗПМ характеризується високим рівнем передчас;
них пологів (17,9±1,8%); плацентарної дисфункції
(46,4±4,4%); аномалій пологової діяльності (28,6±2,8%) і ди;
стресу плода (28,6±2,7%). 

Перинатальні наслідки розродження жінок після опера;

тивного лікування ГЗЗПМ свідчать про високий рівень
внутрішньоутробного інфікування (35,7±2,8%); асфіксії се;
реднього (28,6±2,5%) та важкого ступеня (17,5±1,8%);
постгіпоксичної енцефалопатії (28,6±2,8%). Сумарні пери;
натальні втрати складають 76,9‰. 

Використання вдосконаленого нами алгоритму прогнос;
тичних, лікувально;профілактичних та реабілітаційних за;
ходів дозволяє: 

– знизити частоту післяопераційних ускладнень на 10,4%; 
– зменшити рівень рецидиву ГЗЗПМ на 16,2%; 
– знизити частоту порушень менструальної функції та

передменструального синдрому на 18,3%; 
– збільшити рівень відновлення репродуктивної функції

на 52,0%; 
– під час наступної вагітності зменшити акушерську па;

тологію (передчасні пологі – на 11,1%; аномалії пологової
діяльності – на 17,0%; дистрес плода – на 12,3%); 

– покращити перинатальні наслідки розродження: зни;
зити частоту середньотяжких форм асфіксії новонародже;
них на 18,6%; внутрішньоутробного інфікування – на 19,4% і
сумарних перинатальних втрат – на 51,3%. 

ВИСНОВКИ

Таким чином, як свідчать результати проведених
досліджень, запропонований нами поетапний підхід до ре;
алізації поставленої мети і завдань, починаючи з етапу опе;
ративного лікування гнійно;запальних захворювань при;
датків матки (ГЗЗПМ), потім відновлення репродуктивної
функції і протягом усього гестаційного періоду, дозволяє
суттєво поліпшити акушерські і перинатальні наслідки роз;
родження у жінок із ГЗЗПМ в анамнезі. Це дозволяє реко;
мендувати вдосконалений алгоритм для широкого застосу;
вання в практичній охороні здоров’я.

Гнойно�воспалительные заболевания придатков

матки: тактика хирургического лечения 

и реабилитация репродуктивной функции

В.С. Страховецкий 

Результаты проведенных исследований свидетельствуют, что
предложенный поэтапный подход к реализации поставленной це;
ли, начиная с этапа оперативного лечения гнойно;воспалительных
заболеваний придатков матки (ГВЗПМ), а затем восстановления
репродуктивной функции и ведения всего гестационного периода,
позволяет существенно улучшить акушерские и перинатальные
исходы родоразрешения женщин с ГВЗПМ в анамнезе. Это позво;
ляет рекомендовать усовершенствованный алгоритм для широко;
го использования в практическом здравоохранении.
Ключевые слова: гнойно�воспалительные заболевания придатков мат�
ки, хирургическое лечение, репродуктивная функция, реабилитация. 

Pyoinflammatory diseases of appendages 

of uterus: tactics of surgical treatment 

and rehabilitation of reproductive function

V.S. Strahovetsky 

Results of the spent researches testify that the offered stage;by;stage
approach to the object in view decision, since a stage of operative treat;
ment of pyoinflammatory diseases of appendages of uterus, and then
restoration of reproductive function and conducting all gestational
period, allows to improve essentially obstetrical and perinatal out;
comes of delivery women with pyoinflammatory diseases of
appendages of uterus in anamnesis. It allows recomend improved algo;
rithm for wide use in practical public health services.

Key words: pyoinflammatory diseases of appendages of a uterus, surgi�
cal treatment, reproductive function, rehabilitation. 
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Австралийские исследоваC
тели  утверждают, что операC
ция кесаревого сечения не
связана с отдаленными негаC
тивными последствиями для
здоровья детей.

Изучению последствий опеC
рации кесаревого сечения для
здоровья рожениц и младенцев
посвящены тысячи научных раC
бот. До сих пор исследователи
были едины во взглядах на то,
что кроме непосредственной
опасности, вызванной хирургиC
ческим вмешательством и не
совсем естественным спосоC
бом появления на свет, такие
операции связаны и с отдаленC
ными последствиями.

Например, принято считать,
что у детей, появившихся на
свет с помощью кесаревого
сечения, повышен риск развиC
тия метаболических нарушеC
ний, аллергии (в том числе асC
тмы), и даже могут появиться
проблемы с развитием мозга и
психики.

Между тем, ученые из униC
верситета австралийского гоC
рода Мельбурн (University in
Melbourne) на протяжении 7
лет наблюдали группу детей
численностью более 5 100 чеC
ловек. Наблюдение каждого
ребенка начиналось с момента
его появления на свет и проC
должалось до достижения деC
тьми возраста 7 лет.

Исследователей интересоC
вало, оказывает ли влияние на
здоровье малышей способ их
появления на свет.

Авторы этого исследования
утверждают, что им не удалось
обнаружить связь между опеC
рацией кесаревого сечения,
выполненной матерям малыC
шей, и повышенным риском
развития у них избыточного
веса.

Ученые из Мельбурна обнаC
ружили, что в этом отношении
главным фактором риска было
наличие ожирения у матери
ребенка, а не способ, с помоC

щью которого он появился на
свет.

Более того, эти исследоватеC
ли обнаружили, что в возрасте
2C3 лет состояние здоровья "кеC
саревых" детей было в целом
лучше по сравнению с их сверC
стниками, которые появились
на свет естественным путем.

А в возрасте 6C7 лет "кесаC
ревы" дети обладали более
развитыми социальными наC
выками.

"Не вызывает сомнения то
факт, что операции кесаревого
сечения должны выполняться
исключительно по медицинC
ским показаниям. Однако рожC
дение ребенка с помощью таC
кой операции не является поC
водом для какогоCто особого
беспокойства со стороны его
родителей", C отмечает рукоC
водитель этого исследования
профессор Элизабет Уэстрапп
(Elizabeth Westrupp).

Источник: www.health:ua.org

УЧЕНЫЕ УТВЕРЖДАЮТ О ПОЛНОЙ БЕЗОПАСНОСТИ

КЕСАРЕВОГО СЕЧЕНИЯ ДЛЯ ДЕТЕЙ 

Об этом во время конференC
ции "Приоритетные вопросы
деятельности учреждений здраC
воохранения и современные
подходы к их решению" сказал
Министр здравоохранения УкC
раины Александр Квиташвили.

"Главная составляющая реC
формы C это автономия больC
ниц и медицинских учреждеC
ний. Заведение должно само
зарабатывать средства и ими
распоряжаться. Начнем в слеC
дующем году проводить едиC
ную систему реестра пациенC

тов по всей Украине. Для этого
есть деньги Всемирного банC
ка", C сказал А.Квиташвили.

Напомним, что электронная
система реестра пациентов
работает в клиниках ГосударC
ственного управления делами
уже три года.

Также система расчета стоиC
мости услуг в сети клиник ГУД
уже работает три месяца. За
услуги пациенты, которые гоC
товы обслуживаться в сети,
могут рассчитаться в банковC
ском терминале. Этот пилотC

ный проект был разработан
специалистами клиники.

Отметим, что конференция
проходит в помещении ГосуC
дарственного научного учрежC
дения "НПЦ профилактической
и клинической медицины" ГоC
сударственного управления
делами. В холле учреждения
проходит выставка 60 моделей
медицинской аппаратуры, изC
делий медицинского назначеC
ния научных учреждений НАН
Украины.

http://www.unn.com.ua

ЕДИНАЯ СИСТЕМА РЕЕСТРА ПАЦИЕНТОВ 

БУДЕТ ВВЕДЕНА В СЛЕДУЮЩЕМ ГОДУ ПО ВСЕЙ УКРАИНЕ
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У статті наведені результати дослідження ефективності за-
стосування препарату Суфер® з метою корекції залізо-
дефіцитної анемії у вагітних порівняно з препаратами інших
груп. На тлі застосування Суфер® стан вагітних значно по-
кращувався, що підтверджується даними об’єктивних і ла-
бораторних досліджень. Препарат добре переноситься
вагітними і не чинить несприятливого впливу на плід.
Ключові слова: залізодефіцитна анемія у вагітних, Суфер®,
добра переносимість, гематокрит, гемоглобін, покращення
картини крові, підвищення рівня гемоглобіну.

Анемія – патологічний стан, що характеризується зни;
женням концентрації гемоглобіну та у більшості ви;

падків – зменшенням кількості еритроцитів в одиниці
об’єму крові.

Залізодефіцитна анемія (ЗДА) під час вагітності – це
стан, зумовлений зниженням вмісту заліза у сироватці
крові у зв’язку зі збільшенням об’єму циркулюючої крові
та потреби в мікроелементі, зниженням його депонування,
високим темпом росту плода. Це одно з найбільш пошире;
них ускладнень вагітності, що негативно впливає на пе;
ребіг вагітності, пологів, стану плода та новонародженого. 

За даними ВООЗ частота ЗДА у вагітних в різних
країнах коливається від 21% до 80% (за рівнем гемоглобіну)
та від 49% до 99% (за рівнем сироваткового заліза). За
офіційними даними МОЗ України, в 2012 році анемію було
діагностовано у 41,24% вагітних. Це цифри встановлених
діагнозів, а латентний залізодефіцит до кінця вагітності спо;
стерігається у 50–100% жінок.

Класифікація

Є декілька класифікацій, що ґрунтуються на
етіологічних, патогенетичних та гематологічних ознаках. В
абсолютній більшості (98–99%) випадків анемія у вагітних є
результатом залізодефіциту.

Стадії дефіциту заліза (ДЗ):
• передлатентний ДЗ, при якому знижуються запаси

заліза в депо, однак надходження його для гемопоезу
достатнє;

• латентний ДЗ, що характеризується повним виснажен;
ням запасів заліза в депо, зниженням рівня феритину в
сироватці крові, підвищенням загальної залізозв’язу;
вальної здатності сироватки крові та рівня трансфери;
ну.

Експертами ВООЗ прийнята така класифікація анемії у
вагітних:

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

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

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

За часом виникнення ЗДА розрізняють: ЗДА, що виник;
ла під час вагітності, та ЗДА, що існувала до початку
вагітності, – хронічна.

Частіше спостерігають ЗДА, пов’язані з вагітністю. У
більшості жінок до 28–30 тиж вагітності виникає анемія, зу;
мовлена нерівномірним збільшенням об’єму циркулюючої

плазми крові та об’єму еритроцитів. Таким чином показник
гематокриту знижується з 40% до 32%, кількість еритроцитів
зменшується з 4 до 3,5 1012/л, концентрація гемоглобіну – зі
140 до 110 г/л (з I до III триместру). Порівняно з анемією,
що розвивається під час вагітності, анемія вагітних перебігає
складніше, бо є ускладненням вагітності. За наявності у
вагітних анемії до вагітності організм, як правило, встигає
адаптуватися.

Причини розвитку ЗДА у вагітних:
• ДЗ, зумовлений його утилізацією на потреби фетопла;

центарного комплексу і підвищене використання
заліза, спрямований на збільшення маси циркулюючих
еритроцитів;

• зниження вмісту заліза в харчуванні, що пов’язане з
методиками приготування їжі та відсутністю в раціоні
достатньої кількості сирих овочів та фруктів, білків
тваринного походження (молоко, м’ясо, риба);

• нестача необхідних для засвоєння заліза вітамінів (ас;
корбінова кислота та інші);

• захворювання печінки (гепатоз, прееклампсія), за яких
порушуються процеси депонування феритину та гемо;
сидерину та виникає недостатність синтезу білків, що
транспортують залізо;

• часті пологи з коротким інтервалом між ними;
• ранні гестози, які унеможливлюють процеси всмокту;

вання в травному тракті елементів заліза, магнію, фо;
сфору, необхідних для кровотворення;

• багатоплідна вагітність;
• лактація;
• хронічні інфекційні хвороби;
• отруєння навколишнього середовища хімічними речо;

винами, пестицидами, висока мінералізація води, що
знижує засвоєння заліза з продуктів харчування.

Патогенез

Розвиток ЗДА при вагітності є результатом порушення
рівноваги між підвищеним використанням заліза та його
надходженням в організм. Залізо бере участь у тканинно;
му диханні, у зв’язку з чим для ЗДА вагітних характерні
тканинна гіпоксія та пов’язані з нею ускладнення. При
ЗДА знижується вміст заліза в сироватці крові, кістковому
мозку та депо, що призводить до порушення синтезу гемо;
глобіну. Гемоглобін забезпечує зв’язування транспорту та
передачу кисню. 

При ДЗ у вагітних виникає гемічна гіпоксія з подальшим
розвитком вторинних метаболічних порушень та призводить
до розвитку гіпоксії.

Зміни при ЗДА обмінного, волемічного, гормонального,
імунного характеру призводять до розвитку акушерських
ускладнень, частота яких прямо корелює зі ступенем важ;
кості анемії. 

Клінічні ознаки та симптоми

Клінічні прояви ЗДА залежать від ступеня ДЗ та швид;
кості його розвитку.

У легких випадках анемії загальні симптоми можуть бу;
ти відсутні, оскільки компенсаторні механізми забезпечують
фізіологічну потребу тканин у кисні.

УДК 612.6 =161.2 (045)(05)(477.21)

Деякі аспекти залізодефіцитної анемії у вагітних
О.М. Албота

Пологовий будинок № 1 м. Чернівці
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Клінічна симптоматика з’являється, зазвичай, при анемії
середнього ступеня важкості та наростає при важкій анемії.
Скарги вагітних такі:

• загальна слабкість, швидка втома;
• запаморочення, головний біль, шум у вухах;
• серцебиття;
• задишка;
• втрата свідомості;
• безсоння;
• порушення ковтання з відчуттям стороннього тіла в

трахеї (синдром Пламера–Вінсона).
Під час об’єктивного обстеження вагітних виявляють:
• блідість шкірних покровів та слизових оболонок;
• сухість шкіри;
• можливу легку жовтяницю рук та носогубного трикут;

ника внаслідок порушення обміну каротину при ЗДА;
• м’язову слабкість;
• стоматити, хейліти;
• сухість, ламкість волос та нігтів.
Усі ці ознаки порушення трофіки епітеліальних тканин

пов’язані з тканинною сидеропенією та гіпоксією.
При тривалій анемії можливі порушення функцій па;

ренхіматозних органів, що розвинулись на тлі дистрофічних
процесів, які зумовлені хронічною гіпоксією. 

Діагностика

Лабораторна діагностика: концентрація гемоглобіну;
кількість еритроцитів, кольоровий показник; гематокрит
(зниження до 30% та менше); концентрація заліза в плазмі
крові (в нормі 13–32 мкмоль/л); загальна залізозв’язувальна
здатність сироватки крові; насичення трансферину (НТ)
залізом; повне морфологічне дослідження крові з визначен;
ням кількості ретикулоцитів, тромбоцитів, лейкоцитів та
юних форм.

З розвитком захворювання концентрація заліза зни;
жується, загальна залізозв’язувальна здатність сироватки
крові збільшується і як результат насичення трансферину
залізом знижується до значень менше 16% (в нормі 35–50%).

Критерії ЗДА у вагітних

• концентрація гемоглобіну в крові менше за 110 г/л;
• кольоровий показник менше за 0,85;
• мікро; та анізоцитоз;
• середній діаметр еритроциту менше за 6,5 мкм;
• сироваткове залізо – менше за 12,6 мкмоль/л, НТ –

менше за 16%.

Клінічні рекомендації

При виявленні причин розвитку ЗДА основне лікування
повинно бути спрямоване на їхнє усунення (лікування енте;
риту, корекція харчування та інше).

Лікарські засоби з препарату заліза є методом вибору
при корекції залізодефіциту та рівня гемоглобіну у вагітних

із ЗДА. Їм слід надавати перевагу над харчовими продукта;
ми, що містять залізо.

В Україні, згідно з даними Державного реєстру
лікарських засобів, зареєстрований та дозволений до засто;
сування у вагітних заліза сахарат для внутрішньовенного
введення Суфер® («Юрія;Фарм»).

У нашій клініці даний препарат при лікуванні анемії за;
стосовано у 10 вагітних з анемією середнього та важкого сту;
пеня.

Ми оцінювали ефективність даного препарату порівняно
з лікуванням залізовмісними препаратами інших груп. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Спостереження проводили за вагітними з анеміями се;
реднього та важкого ступеня (відповідно рівень гемоглобіну
у всіх вагітних був нижче 90 г/л).

Середній вік склав 24±1,3 року. Термін гестації від 23;го
до 30;го тижня вагітності. Вагітних лікували у відділенні па;
тології вагітності з ліжками екстрагенітальної патології по;
логового будинку № 1 м. Чернівці.

Обстеження включало визначення вмісту гемоглобіну,
гематокриту, заліза, загальної залізозв’язувальної здатності
плазми крові, характеристику клінічних проявів анемії.

Діагноз анемії встановлювали на підставі Наказу МОЗ
України № 782 від 29.12.2005 р. та критеріїв, запропонова;
них в рекомендаціях The National Kidney Foundation Kidney
Disease Outcomes Quality Initiative (2000).

З метою корекції анемії вагітним призначали препарат
Суфер® у формі розчину для парентерального введення, в
1 мл 20 мг заліза у вигляді заліза (ІІІ) гідроксид цукрового
комплексу. Дану дозу вводили один раз на добу протягом
п’яти днів.

Період спостереження склав 2 тиж. Паралельно прово;
дили об’єктивізацію стану фетоплацентарного комплексу.

Клінічний ефект оцінювали після закінчення періоду
спостереження за клінічними та лабораторними ознаками.

Можливу шкідливість препарату визначали за ди;
намікою показників біохімічного аналізу крові (загальний
білок, аланінамінотрансфераза (АлАТ), аспартатамінотранс;
фераза (АсАТ) .

Статистичне оброблення даних проводили з використан;
ням програми STATISTICA 6.1 («StatSoft Inc.», США). 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Симптоми анемії у вагітних суттєво погіршували їхнє са;
мопочуття. Найбільш частими проявами анемії були: загаль;
на слабкість (100% вагітних), втома (80%), запаморочення
(60%), погіршення апетиту (50% вагітних), тахікардія (60%
пацієнток), задишка (40% пацієнток). Через 2 тижні на тлі
застосування Суфер® препарату у більшості вагітних спос;
терігається значне покращання самопочуття, зменшення
клінічних проявів анемії (таблиця).

Симптоми
До лікування Після лікування

n=10 % n=10 %

Загальна слабкість 10 100 4 40

Підвищена втома 8 80 3 30

Запаморочення 6 60 C

Погіршення апетиту 5 50 1 10

Тахікардія 6 60 1 10

Задишка 4 40 C

Зміни симптомів анемії на тлі застосування препарату Суфер®
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Таким чином, на тлі лікування значно покращувалось са;
мопочуття вагітних.

Анемія середнього ступеня важкості діагностовано у 6
вагітних (середній рівень гемоглобіну склав до лікування
92 г/л), важкого ступеня – 4 вагітних (середній рівень гемо;
глобіну склав 75 г/л). Після лікування середній рівень гемо;
глобіну у вагітних з помірною анемією склав 98%, у вагітних
з важкою анемією – 84,2%. Рівень сироваткового заліза до
лікування у вагітних з анемією середнього ступеня складав
6,74±1,75 мкмоль/л, у вагітних з важкою анемією
5,18±3,65 мкмоль/л відповідно. Після лікування рівень си;
роваткового заліза вагітних з анемією середнього ступеня
складав 8,1274±0,43 мкмоль/л, у вагітних з важкою анемією
6,78±2,4 мкмоль/л.

Кількість еритроцитів в 1 л крові у вагітних з анемією се;
реднього ступеня становила 2,63±0,39 1012/л до лікування
та 2,96±0,14 1012/л – після лікування, у вагітних з анемією
важкого ступеня 2,34±0,36 1012/л до лікування та 2,75±0,45
після лікування відповідно.

Включення в терапію заліза (ІІІ) гідроксид сахарозного
комплексу зумовило достовірне підвищення показників ге;
моглобіну, сироваткового заліза, еритроцитів в плазмі крові
(p<0,01).

При застосуванні препарату не відзначено побічної дії чи
непереносимості препарату, а також зміни рівня АлАТ,
АсАТ, білірубіну, що свідчить про задовільну переносимість
препарату вагітними.

При об’єктивізації стану плодів у жодному випадку при
лікуванні препаратом Суфер® не спостерігалося погіршення.

ВИСНОВКИ

1. Парентеральне застосування заліза (ІІІ) гідроксид
цукрового комплексу покращує показники крові (підви;
щує рівень еритроцитів, гемоглобіну, сироваткового
заліза) у вагітних з залізодефіцитними анеміями
(p<0,01).

2. Препарат Суфер® не шкідливий для використання у
вагітних, не спричинює побічної дії чи алергійних реакцій. 

Некоторые аспекты железодефицитной анемии у

беременных

Е.Н. Албота

В статье приведены результаты исследования эффективности при;
менения препарата Суфер® с целью коррекции железодефицитной
анемии у беременных по сравнению с препаратами других групп.
На фоне применения препарата Суфер® состояние беременных
значительно улучшалось, что подтверждается данными объектив;
ных и лабораторных исследований. Препарат хорошо переносится
беременными и не оказывает неблагоприятного влияния на плод.
Ключевые слова: железодефицитная анемия у беременных,
Суфер®, хорошая переносимость, гематокрит, гемоглобин,
улучшение картины крови, повышение уровня гемоглобина.

Some aspects of iron deficiency anemia 

in pregnant 

A. Albota

This work presents the results of research on the effectiveness of the
medical treatment Sufer® in correction of iron deficiency anemia of
pregnant women comparing to other groups of drugs. After using
Sufer® condition of pregnant women significantly improved, it was
confirmed objectively and by laboratory research. Medical treat;
ment was well tolerated by pregnant and has no adverse effects on
the fetus.
Key words: iron deficiency anemia in pregnant, Sufer®, good tolerabili�
ty, hematocrit, hemoglobin, blood picture improvement, increase hemo�
globin.
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для быстрого устранения 
дефицита железа
при анемии беременных

Беременные женщины  в древности носили украшения с гранатом, 
дабы роды прошли легко и без осложнений,
а малыш увидел свет здоровым и выносливым...

насыщает...
оберегает...

сохраняет...

Інформація для професійної діяльності медичних і фармацевтичних працівників. РСМОЗ України № UA/13269/01/01 від 04.10.2013 №860. Перед використанням слід обов’язково ознайомитися з повною інструкцією з медичного застосування і загальними застереженнями. 
СКОРОЧЕНА ІНСТРУКЦІЯ З МЕДИЧНОГО ЗАСТОСУВАННЯ ПРЕПАРАТУ.  Склад. Діюча речовина: 1 мл розчину містить 20 мг заліза у вигляді заліза (ІІІ) гідроксид сахарозного комплексу.  Лікарська форма. Розчин для внутрішньовенних ін’єкцій.  Фармакотерапевтична група. 
Антианемічні засоби для парентерального введення.  Препарати заліза. Код АТС. В03А С02.  Показання. Залізодефіцитні стани: – при необхідності швидкого поповнення заліза (тяжка постгеморагічна анемія, терапія еритропоетином); – при неефективності терапії перо-
ральними препаратами заліза (синдром порушеного кишкового всмоктування, хронічний ентероколіт, неспецифічний виразковий коліт, після резекції шлунка, тонкого кишечнику).  Протипоказання. Гіперчутливість до компонентів препарату. Анемія, не пов’язана з дефіцитом 
заліза. Наявність ознак перенасичення організму залізом (гемосидероз, гемохроматоз) або порушення процесу його виведення.  Побічна дія. Всі симптоми спостерігалися дуже рідко (частота виникнення < 0,01 % і > 0,001 %) і були тимчасовими; з боку нервової системи: 
запаморочення, головний біль, втрата свідомості, парестезії; з боку серцево-судинної системи: серцебиття, тахікардія, артеріальна гіпотензія, колаптоїдний стан, відчуття жару, приливи крові, периферичні набряки; з боку дихальної системи: бронхоспазм, задишка; з боку 
травної системи: біль в животі, біль в епігастрії, діарея, втрата смаку, нудота, блювання; з боку шкірних покривів: еритема, свербіння, висип, порушення пігментації, підвищення пітливості; з боку опорно-рухового апарату: артралгія, біль в спині, набряк суглобів, м’язовий біль, 
біль в кінцівках; з боку імунної системи: анафілактоїдні (псевдоалергічні) реакції, набряк гортані, обличчя; порушення загального характеру: астенія, біль в грудях, відчуття тягаря в грудях, слабкість, нездужання, блідість, підвищення температури тіла, озноб; реакції в місці 
ін’єкції біль і набряк. Категорія відпуску. За рецептом.

гранатшен
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Ишемия – «ахиллесова пята» миомы матки. При прекра;
щении кровоснабжения миоматозных узлов любым ме;

тодом (эмболизация маточных артерий – ЭМА, трансваги;
нальная окклюзия, лапароскопическое или лапаротомичес;
кое лигирование маточных артерий) в них происходят деге;
неративные процессы, приводящие к необратимому умень;
шению их размеров. На микроскопическом уровне миома;
тозные узлы подвергаются дегидратации, коагуляционному
некрозу, гиалинозу и в дальнейшем кальцифицируются, чет;
ко отграничиваясь от окружающего миометрия.

Из основных законов патологической физиологии изве;
стно, что если ишемизации подвергается «стерильная»
ткань, то развивается так называемый коагуляционный ва;
риант некроза. Если же ткань содержит микроорганизмы, то
в результате ишемии развивается каликвационный некроз.
Сам механизм ЭМА рассчитан на развитие коагуляционно;
го некроза, в то время как каликвационный некроз, можно
сказать, перечеркивает весь смысл такого метода лечения.

В настоящее время наиболее распространенным ишемиза;
ционным методом органосохраняющего лечения миомы матки
является ЭМА. Как известно, доступ к маточным артериям осу;
ществляется посредством пункции правой бедренной артерии
по стандартной методике Сельдингера. Перед непосредствен;
ным введением эмболизата производится селективная ангио;
графия маточной артерии слева и справа (рис. 1–2), на которой
видна аномально сформированная сосудистая сеть, состоящая
из штопорообразно извитых сосудов, обильно васкуляризиру;
ющих ткань миомы, и ее конфигурация, по сути, определяется
этой аномальной сосудистой сетью (рис. 3–4). При этом целью
эмболизации является полная окклюзия сосудистого русла
миоматозных узлов, что достигается введением эмболизата.
Двигаясь с током крови, эмболизат заклинивает просвет сосу;
дов миомы (рис. 5). После эмболизации кровоток по тонким и
извитым сосудам миомы прекращается, что видно на контроль;
ных ангиограммах (рис. 6), появляется ретроградный ток во
внутреннею подвздошную артерию. В маточных артериях оста;
ется медленный остаточный кровоток.

Однако наши исследования свидетельствует о том, что
сосудистый рисунок ряда миоматозных узлов с обильным
кровообращением по данным предоперационной допплеро;
метрии не всегда удается зарегистрировать при селективной
двухсторонней ангиографии маточных артерий, что может
резко снижать клиническую эффективность проведенного
вмешательства. В таких наблюдениях, поднимаясь выше по
аорте, через яичниковую артерию мы проводим селектив;
ную двухстороннюю ангиографию проксимальных отделов
яичниковых ветвей восходящих отделов маточных артерий
(рис. 7–8), что позволяет визуализировать и селективно эм;
болизировать не контрастируемые стандартным доступом
сосудистые бассейны таких миоматозных узлов (рис. 9).

Это не только позволяет решать подчас нерешаемую за;
дачу при кровоснабжении узлов только из ветвей яичнико;
вых артерий, но и значительно повышает эффективность
проводимого ангиографического лечения миомы матки при
ассоциированном их кровоснабжении. Поэтому уже давно в
своей клинической практике мы используем определение
«эмболизация миомы матки».

Проведенные нами ранее исследования свидетельствуют о
том, что 45–86% гинекологических больных имеют нарушения
микроценоза влагалища, что может стать причиной развития
инфекционных осложнений после хирургических вмеша;
тельств на органах малого таза. Поврежденный биологический
барьер способствует снижению местного иммунитета и возрас;
танию вероятности восходящего пути инфицирования в пос;
леоперационный период, многократно увеличивает риск гной;
но;воспалительных осложнений в отдаленный период. В усло;
виях операционного стресса, ишемизации тканей матки,
стремления к развитию асептического некроза миоматозных
узлов особое значение в развитии гнойно;воспалительных ос;
ложнений послеоперационного периода приобретает условно;
патогенная флора канала шейки матки и влагалища [4]. Это
требует проведения не только профилактики, но и зачастую
превентивной коррекции микроценоза влагалища.

Учитывая высокий риск контаминации миоматозных уз;
лов в состоянии инфаркта после ЭМА анаэробами, предпо;
чтение отдавали комбинации тенонитрозола 250 по 1 капсу;
ле 2 раза в сутки за 4 дня до планируемой ЭМА и цефтриак;
сона 1,0 внутривенно за 30–60 мин до операции. Однако
важная роль активизации собственной флоры влагалища и
канала шейки матки в развитии восходящего пути инфици;
рования, особенно обескровленной ткани, роль местного им;
мунитета, защитная роль биологического барьера – естест;
венной флоры влагалища, профилактическая роль в отноше;
нии развития дрожжевой инфекции на фоне антибактери;
альной терапии предопределили выбор нами в качестве ме;
стного профилактического средства – препарата Полижи;
накс по 1 капсуле во влагалище на ночь за 6 дней до плани;
руемой эмболизации миомы матки.

Полижинакс – комбинированный препарат, выпускае;
мый компанией «Лаборатория Иннотек интернасиональ»
(Франция) в форме вагинальных капсул, содержащих не;
омицина сульфат, сульфат полимиксина В, нистатин. Лекар;
ственное средство (ЛС) обладает широким спектром бакте;
рицидного действия на грамположительную флору (стафи;
лококки, стрептококки, кишечную палочку, протей), эффек;
тивен в отношении грамотрицательных микроорганизмов,
включая синегнойную палочку, активен в отношении дрож;
жеподобных грибов Candida, Histoplasma, Coccidioides,
Cryptocoques. Благодаря входящему в состав вспомогатель;
ных веществ гелю диметилполисилоксана ЛС оказывает об;
волакивающее, противозудное и противоотечное действие.
Гель также способствует проникновению действующих ве;
ществ в вагинальные складки, дает местный противовоспа;
лительный и гипосенсибилизирующий эффект.

Цель исследования: оценка эффективности препарата
Полижинакс в комплексе профилактической терапии ин;
фекционных осложнений эмболизации миомы матки.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Нами обследованы 120 пациенток с миомой матки, сред;
ний возраст которых составил 35,8±8,9 года с колебаниями
от 21 года до 52 лет. Всем пациенткам, вошедшим в исследо;
вание, по показаниям как альтернатива гистерэктомии про;
ведена эмболизация миомы матки в плановом порядке. В ка;

Оптимизация микроинвазивного хирургического
лечения миомы матки
А.Л. Тихомиров

РМЖ, 28 августа 2008 г, № 19. Мать и дитя. Акушерство и гинекология. Специальный номер



87ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №8 (104)/2015
ISSN 1992;5921

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

честве подготовки к плановому вмешательству у 60 из них
использовали только тенонитрозол 250 и цефтриаксон по
описанной выше схеме (1;я группа), а у 60 дополнительно
был использован Полижинакс по 1 капсуле на ночь за 6 дней
до вмешательства (2;я группа).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Сравнительный анализ эффективности превентивной
терапии инфекционных осложнений эмболизации миомы
матки проводился на основании данных клинического тече;
ния послеоперационного периода и лабораторных данных.

Выписка из стационара проводилась на следующий
день после выполнения процедуры с последующим амбу;

латорным контролем. Далее у 89% пациенток 1;й группы
развивался так называемый постэмболический синдром,
который в основном проявлялся субфебрилитетом и уме;
ренной болью в нижних отделах живота. Длительность
этого синдрома обычно составляла 7–10 дней. Во 2;й
группе подобные изменения отмечены лишь у 28 % паци;
енток.

После ЭМА в 1;й группе отмечались изменения лабора;
торных показателей крови.

Как видно из данных табл. 1, в первые сутки после про;
ведения ЭМА в крови пациенток 1;й группы возрастает со;
держание лейкоцитов и повышается СОЭ. Во 2;й группе
воспалительные изменения общего анализа крови были до;
стоверно ниже (табл. 2).

Рис. 1–2. Селективная ангиография маточных артерий

Рис. 3–4. Аномальная сосудистая сеть миомы матки

Рис. 5–6. Прекращение кровоснабжения миомы матки
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ВЫВОДЫ

Проведенное исследование свидетельствует об усилении
эффекта профилактической терапии инфекционных ослож;
нений эмболизации миомы матки при использовании мест;
ного антибактериального препарата Полижинакс. Так, у
женщин 2;й группы, получавших Полижинакс, недостаточ;
ный профилактический эффект антибактериальной терапии
отмечен в 28%, а без его использования в 89% наблюдений.

По;видимому, более высокий профилактический эф;
фект антибактериальной терапии при использовании По;
лижинакса обусловлен следующими факторами:

• как комплексный антимикробный препарат По;
лижинакс в значительной степени ограничивает

вероятность восходящего пути инфицирования;
• препарат уменьшает вероятность развития дрожжево;

го и бактериального вагинита на фоне превентивной
антибактериальной терапии;

• Полижинакс не оказывает негативного влияния на ес;
тественную микрофлору влагалища, состояние влага;
лищного эпителия и местный иммунитет.

Таким образом, хорошая переносимость и высокая
эффективность препарата Полижинакс позволяют реко;
мендовать его для широкого применения в превентивной
терапии инфекционных осложнений при подготовке к
плановым операциям на органах малого таза и к микро;
инвазивному хирургическому лечению миомы матки.

Рис. 7–8. Селективная ангиография проксимальных отделов яичниковых
ветвей восходящих отделов маточных артерий

Рис. 9. Селективная эмболизация не
контрастируемых стандартным доступом
узлов миомы матки

Показатели Исходно 1�е сутки 7�е сутки 3 мес

Гемоглобин 92,7±4,8 91,6±5,2 91,9±3,9 111,2±4,4

Эритроциты 3,8±0,7 3,5±1,3 3,6±0,8 3,9±1,4

СОЭ 5,6±1,8 10,5±3,9 9,6±3,2 5,7±2,4

Лейкоциты 6,0±1,4 8,2±1,8 7,6±2,1 6,2±2,2

Таблица 1
Результаты клинического анализа крови пациенток 1Cй группы

Показатели Исходно 1�е сутки 7�е сутки 3 мес

Гемоглобин 93,8±5,6 92,6±6,2 92,1±4,8 112,3±5,2

Эритроциты 3,7±0,8 3,4±1,2 3,5±0,9 3,9±1,3

СОЭ 5,7±2,1 19,5±4,8 19,4±6,2 6,1±2,8

Лейкоциты 6,2±1,9 9,3±2,9 8,2±3,5 6,8±3,1

Таблица 2
Результаты клинического анализа крови пациенток 2Cй группы

ПОЛІЖИНАКС 
Склад: 1 капсула вагінальна містить неоміцину
сульфат 35 000 МО, поліміксину В сульфат 35
000 МО, ністатин 100 000 МО. 
Фармакотерапевтична група. Протимікробні та
антисептичні засоби для застосування у гінеко'
логії. Антибіотики. Ністатин, комбінації. Код АТХ
G01A А51. 
Показання. Лікування вагініту, спричиненого чутли'
вими до препарату мікроорганізмами, у тому числі:
' бактеріальний вагініт, спричинений банальною
піогенною мікрофлорою;
' рецидивуючий неспецифічний вагініт;
' вагініт, спричинений грибами роду Candida
(Candida albicans і Candida non�albicans);
' вагініт, спричинений змішаною інфекцією.

З метою профілактики інфекційних ускладнень
Поліжинакс рекомендується застосовувати пе'
ред початком будь'якого хірургічного втручання
на статевих органах, перед абортом, встановлен'
ням внутрішньоматкового засобу, перед і після
діатермокоагуляції шийки матки, перед прове'
денням внутрішньоматкових та внутрішньоурет'
ральних обстежень, перед пологами.
Протипоказання. Підвищена чутливість до будь'
якого компонента (комбінації компонентів) препа'
рату. Через наявність олії соєвої Поліжинакс про'
типоказаний пацієнтам з алергією до сої та
арахісу.
Застосування у період вагітності або году�
вання груддю. У клінічних дослідженнях
Поліжинаксу на даний час не було відзначено
та не повідомлялося про випадки виникнення
вад розвитку або фетотоксичності. Спостере'

жень за вагітністю, що зазнала впливу цього
лікарського засобу, недостатньо, щоб виклю'
чити будь'який ризик. Тому застосування пре'
парату у період вагітності можливе лише за
призначенням лікаря у тих випадках, коли
очікувана користь для матері перевищує по'
тенційний ризик для плода. 
Через відсутність даних щодо проникнення пре'
парату у грудне молоко застосування цього пре'
парату слід уникати у період годування груддю.
Спосіб застосування та дози. Дорослим засто'
совувати інтравагінально ввечері перед сном 1
капсулу на добу. Курс лікування – 12 діб, профілак'
тичний курс – 6 діб. Не слід переривати курс ліку'
вання під час менструації.
Категорія відпуску. За рецептом.
Виробник. Іннотера Шузі, Франція/Innothera
Chouzy, France. 
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Опис клінічного випадку свідчить про низьку інформа-
тивність окремих методів діагностики при ендофітній формі
аденокарциноми шийки матки. Проте комплексне викорис-
тання морфологічних методів (цитологічного, гістохімічного,
імуногістохімічного), імуноферментного, молекулярно-гене-
тичного та променевих методів (МРТ, УЗД) дають мож-
ливість встановити даний тип карциноми. 
Ключові слова: аденокарцинома, рак шийки матки, діагности�
ка, лікування.

Рак шийки матки (РШМ) – одна з найбільш поширених
форм злоякісних новоутворень жіночих статевих органів.

Щорічно у світі виявляють близько 500 тис. хворих на РШМ,
що складає 5% онкологічних захворювань. За даними
Національного канцер;реєстру України, у 2013 році за;
реєстровано 5018 хворих на РШМ, з них 15,1% не прожили і
року після діагностики захворювання, загальна кількість по;
мерлих складала 2017 осіб. У структурі онкогінекологічної за;
хворюваності жіночого населення України РШМ посідає 2;е
місце, а серед жінок працездатного віку від 15 до 54 років, хво;
рих на онкологічну патологію, – 1;е рангове місце, що визна;
чає РШМ не лише як медичну, але і соціальну проблему. У
світовій літературі щорічно з’являються публікації, присвя;
чені вивченню клінічних і морфологічних факторів прогнозу
РШМ. До них відносять вік хворих, стадію пухлинного проце;
су, локалізацію пухлини, тип росту, її розміри, глибину інвазії,
гістологічний варіант, ступінь диференціювання, плоїдність
пухлин, особливості проліферації тощо. На прогноз захворю;
вання у хворих на РШМ також впливає гістологічна будова
пухлини. Найбільш поширеною гістологічною формою РШМ
є плоскоклітинний рак, який складає 77,1% від усіх зло;
якісних пухлин шийки матки. За даними різних авторів, аде;
нокарцинома шийки матки (АКШМ) зустрічається у 8–26%
випадків РШМ і характеризується більшою агресивністю і
гіршим прогнозом [1–5]. 

Н.С. Філатова та співавтори [6] проаналізували результати
лікування 944 хворих на РШМ. Рецидиви захворювання було
виявлено у 240 (25,4%) хворих після первинного лікування. Ча;
стота рецидивів суттєво не залежала від віку хворих, а
вирішальне значення для їх розвитку мали стадія захворюван;
ня і гістологічний варіант первинної пухлини. У хворих з плос;
коклітинними формами РШМ частота рецидивів становила
20,6%, з АКШМ – 52,5%. 

Цитологічна діагностика АКШМ більш складна і менш
точна, ніж плоскоклітинного РШМ. Гінекологічне досліджен;
ня, кольпоскопія та цитологічний скринінг недостатні, оскільки
пухлина частіше локалізується в каналі шийки матки. Також
існують труднощі в диференціальній діагностиці клітин адено;
карциноми і циліндричного епітелію при цитологічному
дослідженні. 

При ендофітній формі анатомічного росту АКШМ може

сягати великих розмірів, а клінічно ніяк не проявлятися. Тому
для виявлення та оцінювання ступеня поширеності процесу не;
обхідні додаткові обстеження. 

Низка авторів зазначають, що АКШМ менш чутлива до
променевої терапії, тому має гірший прогноз [7, 10, 12].

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У дослідженні брала участь пацієнтка Б., 56 років. Жінка не
мала скарг, знаходилась 1,5 року на диспансерному обліку з при;
воду дисплазії шийки матки в поліклініці за місцем проживан;
ня, диспансерна клінічна група IA. Результати цитологічного
дослідження свідчили про легку дисплазію (ЦІН1).

На останньому контрольному огляді встановлено діагноз:
Підозра на рак шийки матки на підставі зміни форми шийки
матки та цитологічного дослідження – заключення ЦІН3. 

Для діагностики РШМ та визначення його поширеності
проводили комплексне дообстеження хворої. Клінічне обсте;
ження включало: огляд, дворучне ректовагінальне досліджен;
ня, кольпоскопію, цитологічне та гістологічне дослідження.

Під час огляду: піхва вільна, слизова оболонка рожевого ко;
льору, шийка матки циліндричної форми без ознак ушкоджен;
ня епітеліального покрову. Тіло матки в anteflexio звичайних
розмірів, щільне безболісне, рухоме, придатки матки без особ;
ливостей, склепіння вільні. Інфільтратів не виявлено. Виділен;
ня слизові. 

Повторне цитологічне дослідження №1724/2015 – виявле;
но елементи плоскоклітинного раку (мал. 10). Роздільне
вишкрібання (біопсія) із гістологічним дослідженням перед
операцією не проводили, морфологічною верифікацією було
виключно цитологічне дослідження.

Проведено дослідження на онкомаркери SCCА (антиген
сквамозоклітинної карциноми) отримано результат 0,7 нг/мл,
референтне значення до 1,5 нг/мл, РЕА (раково;ембріональний
антиген) – 4,86 нг/мл, референтне значення до 3,8 нг/мл. Вірус
гепатиту С не виявлено (проводився кількісний аналіз з допо;
могою полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР). ПЛР на папіло;
мавірусне інфікування – негативна експресія. 

Ультразвукове дослідження (УЗД) органів малого таза: ди;
фузні зміни структури шийки матки, серозометра. Вузлова
фіброміома матки невеликих розмірів. Дифузні зміни печінки,
підшлункової залози. МРТ;дослідження: Сa colli uteri з поши;
ренням на 2/3 строми по передній правій стінці (мал. 11, 12). 

Після передопераційної підготовки було виконане
хірургічне втручання в обсязі: пангістеректомія І типу (за кла;
сифікацією M. Piver, 1974). Опис макропрепарату: ектоцервікс
та канал шийки матки візуально не змінені, пухлина макро;
скопічно не виявлена, на розрізі відзначалось потовщення
стінки каналу шийки матки, в порожнині матки патології не ви;
явлено, придатки – без особливостей. 

При гістологічному дослідженні ПГЗ №638;59/2015 було
виявлено в товщі шийки матки серед незмінених цервікальних

УДК 618.146�006.6�07

КлінікоCморфологічні проблеми діагностики 
аденокарциноми шийки матки при ендофітній
формі росту (опис клінічного випадку)
С.В. Неспрядько1, М.М. Мельник2

1Національний інститут раку МОЗ України, м. Київ
2Національна дитяча спеціалізована лікарня «ОХМАТДИТ» МОЗ України, м. Київ
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Мал. 1. Гематоксилін�еозин.
Аденокарцинома шийки матки 
із ендофітним ростом. Збх200

Мал. 2. Аденокарцинома шийки матки,
ендофітний ріст. Експресія пухлинних клітин
із мкАТ з pancytokeratin Clon AE1/AE3.
Візуалізаційна система EnVision FLEX.
Хромоген DAB + гематоксилін. Збх200

Мал. 3(а). Аденокарцинома шийки матки,
ендофітний ріст. Експресія пухлинних
клітин із мкАТ Сytokeratin 7.
Візуалізаційна система EnVision FLEX.
Хромоген DAB + гематоксилін. Збх400

Мал. 3(b). Аденокарцинома шийки матки,
ендофітний ріст. Експресія пухлинних
клітин із мкАТ Сytokeratin 20.
Візуалізаційна система EnVision FLEX.
Хромоген DAB + гематоксилін. Збх400

Мал. 4. Аденокарцинома шийки матки,
ендофітний ріст. Експресія пухлинних
клітин із пкАТ СЕА. Візуалізаційна система
EnVision FLEX.  Хромоген DAB +
гематоксилін. Збх300

Мал. 5. Аденокарцинома шийки матки,
ендофітний ріст. Експресія пухлинних
клітин із мкАТ р16. Візуалізаційна система
EnVision FLEX.  Хромоген DAB +
гематоксилін. Збх300

Мал. 6. Аденокарцинома шийки матки,
ендофітний ріст. Негативна експресія
пухлинних клітин із мкАТ Vimentin.
Візуалізаційна система EnVision FLEX.
Хромоген DAB + гематоксилін. Зб х300

Мал. 7. Аденокарцинома шийки матки,
ендофітний ріст. Експресія пухлинних
клітин із мкАТ MUC1. Візуалізаційнa
система EnVision FLEX.  
Хромоген DAB + гематоксилін. Збх200

Мал. 8. Аденокарцинома шийки матки,
ендофітний ріст. Експресія пухлинних
клітин із мкАТ MUC1. Візуалізаційнa
система EnVision FLEX.  Хромоген DAB +
гематоксилін. Збх400

Мал. 9. Аденокарцинома шийки матки, ендофітний ріст.
Гістохімічна ШИК�реакція + альціановий синій. Зб х200

Мал. 10. Серед еритроцитів і лейкоцитів атипові клітини
аденокарциноми. Фарбування за Папенгеймом. Зб х400
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залоз атипові залози із структурною дисплазією та клітинною
атипією – АКШМ із «мінімальною» клітинною атипією. 

Для уточнення гістологічного підтипу АКШМ додатково
проведено гістохімічне дослідження ШИК;реакцію + альціано;
вий синій та імуногістохімічне дослідження із мкАТ та пкАТ
Pancytokeratin СКAE1/AE3+, CK7+, CK20+, CEA+, MUC1+,
ER;, PR;, Vimentin; [8, 11]. 

Встановлено заключний діагноз: ПГЗ №638;59/2015: му;
цинозна аденокарцинома GI шийки матки, ендоцервікальний
тип (mucinous adenocarcinoma the endocervical type ICD code
8482/3) зі слизередукуванням, яка розрізнено інфільтрувала
2/3 стінки каналу шийки матки (мал. 1–9) [13]. Ендометрій –
залозисто;кістозна гіперплазія. Правий яєчник – білі тіла, мат;
кова труба – склероз ворсин фімбрій, паратубарні серозні кісти.
Лівий яєчник – білі тіла, серозна кіста, маткова труба із вогни;
щевою проліферацією епітелію фімбрій ворсин. Клінічний діаг;
ноз Ca colli uteri рT1В1N0M0 та FIGO stageIB1.

У дослідженні застосовували морфологічні методи: цито;
логічний (метод фарбування за Папенгеймом), гістологічний
(класичний гематоксилін;еозин), гістохімічний ШИК+альціано;
вий синій, імуногістохімічний (панель монокональних та полікло;
нальних антитіл Pancytokeratin Clon AE1/AE3, Cytokeratin 7 Сlon
OV;TL12/30, Cytokeratin 20 Clon Ks20.8, Рolyclonal CEA, MUC1
СLon E29, ERб Clon EP1, PR Clon PgR 636, Vimentin Clon V9 –
DAKO). Візуалізаційна система EnVision FLEX, хромоген DAB
(діамінобензидин) + гематоксилін. Молекулярно;генетичний
метод (ПЛР для визначення гепатиту С та папіломавірусної
інфекції, імуноферментний метод для визначення онкомаркерів
(СЕА, SCCА). Променеві методи діагностики: УЗД, МРТ.
Оцінювання препаратів та зйомку здійснювали з допомогою
мiкроскопу AxioScope A1 виробництва Carl Zeiss, Німеччина, та
камерою Digital Microscopy Camera AxioCam ICc 5 (D). 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Наш клінічний випадок ми диференціювали із так званими
аденомами maligna (термін запропонований Gusserov, 1870 p.)

або аденокарциномами з невираженими ознаками клітинної
атипії, серозними та муцинозними аденокарциномами [9, 11,
14]. Нами проведено (обстеження згідно зі стандартами) кла;
сичний діагностичний алгоритм – огляд у дзеркалах, біману;
альне дослідження, які не виявили об’єктивних ознак пухлини.
УЗД, заключення носило описовий характер. При цитологічно;
му дослідженні було виявлено елементи сквамозоклітинного
раку, встановлено пухлинний процес, але допущена помилка
під час інтерпретації морфологічної картини цитологічного
препарату про гістогенетичну приналежність пухлини (залози;
ста чи сквамозоклітинна). Тому бажано при цитологічному
дослідженні, крім фарбування за Папенгеймом, застосовувати
паралельно фарбування за методом Папаніколау. Імунофер;
ментний метод виявив негативну експресію маркера сквамо;
зоклітинної карциноми і незначно підвищений рівень раково;
ембіронального антигену (підтверджує залозисте дифе;
ренціювання пухлини). Тому онкомаркер РЕА у подальшому
можна використати з метою скринінгового спостереження за
пацієнткою Б. За допомогою МРТ встановлено локалізацію і
ступінь поширення пухлинного процесу у пацієнтки. Заключ;
ним стало морфологічне дослідження із додатковим викорис;
танням панелі мкАТ і пкАТ Pancytokeratin СКAE1/AE3+,
CK7+, CK20+, CEA+, MUC1+, ER;, PR;, Vimentin;. Заключен;
ня: муцинозна аденокарцинома GI;шийки матки, ендо;
цервікальний тип (mucinous adenocarcinoma the endocervical
type ICD code 8482/3), яка розрізнено інфільтрувала 2/3 стро;
ми [13]. Заключний клінічний діагноз Ca colli uteri
рT1В1N0M0 та FIGO stageIB1.

ВИСНОВКИ

Опис клінічного випадку свідчить про низьку інформа;
тивність окремих методів діагностики при ендофітній формі
АКШМ, проте додаткове комплексне використання морфо;
логічних методів (цитологічних, гістохімічних, імуногіс;
тохімічних), імуноферментного, молекулярно;генетичного та
променевих методів (МРТ, УЗД) дають змогу встановити да;
ний тип карциноми. 

Клинико�морфологические проблемы диагностики

аденокарциномы шейки матки при эндофитной

форме роста (описание клинического случая)

С.В. Неспрядько, Н.Н. Мельник

Описание клинического случая свидетельствует о низкой инфор;
мативности отдельных методов диагностики при эндофитной
форме аденокарциномы шейки матки. Однако комплексное ис;
пользование морфологических методов (цитологического, гисто;
химического, иммуногистохимического), имуноферментного, мо;
лекулярно;генетического и лучевых методов (МРТ, УЗД) дают
возможность установить даный тип карциномы.
Ключевые слова: аденокарцинома, рак шейки матки, диагностика,
лечение.

Clinico�morphological diagnosis 

of adenocarcinoma of the cervix during 

endophytic growth form (clinical cases)

S.V. Nespradko, M.M. Melnyk

Description of the clinical case indicates low informative value of the
individual methods of diagnosis by endophytic form of cervical adeno;
carcinoma (ACC), but the integrated use of morphological (cytologi;
cal, histochemical, immunohistochemical), enzyme immunoassay,
molecular;genetic methods and radiation techniques (MRI, ULTRA;
SOUND) allow you to install this type of carcinoma. 

Key words: adenocarcinoma, cervix cancer, diagnosis, treatment.

Рис. 12. МРТ�зображення аденокарциноми шийки матки,
ендофітний ріст

Рис. 11. МРТ�зображення аденокарциноми шийки матки,
ендофітний ріст
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

У недоношенных детей (тем боC
лее родившихся намного раньше
срока) системы организма, в перC
вую очередь дыхательная, функциоC
нируют очень нестабильно. Однако
состояние таких новорожденных
можно заметно улучшить с помоC
щью позднего пережатия пуповины.

Большинство акушеров придерC
живаются той точки зрения, что пеC
режимать пуповину после появлеC
ния ребенка на свет следует как
можно скорее C в течение не более
10 секунд.

Считается, что этот прием споC
собствует снижению риска развиC
тия физиологической желтухи, котоC
рая у большинства новорожденных
проходит самостоятельно, однако
иногда может принять и хроничесC
кий характер.

А педиатры из Национальной
детской клиники в американском
штате Огайо (Nationwide Children's

Hospital in Ohio) утверждают, что, по
крайней мере, у недоношенных деC
тей пережатие пуповины лучше проC
водить через 30C45 секунд после
рождения ребенка.

Это способствует улучшению соC
стояния младенцев, у которых, блаC
годаря такому несложному приему,
реже наблюдается опасное понижеC
ния давления, а снабжение тканей
организма кислородом заметно
улучшается.

Врачи из штата Огайо наблюдали
2 группы новорожденных численноC
стью по 20 человек каждая. Все дети
появились на свет недоношенными
на 22C27 неделе внутриутробного
развития. Средняя продолжительC
ность периода внутриутробного
развития в этой группе составляла
24 недели.

Половине младенцев пуповину
пережимали в течение 5C10 секунд
после появления на свет, а остальC

ным 20 малышам C 30C45 секунд
спустя после рождения.

Наблюдение за всеми младенцаC
ми позволило определить, что у деC
тей, которым пуповину пережимали
позднее рекомендованного срока,
наблюдалось улучшение показатеC
лей артериального давления. 

По сравнению с детьми, которым
пуповину пережимали согласно
стандартным рекомендациям, они
реже нуждались в лечении сниженC
ного артериального давления и пеC
реливании донорской крови на проC
тяжении первых 28 дней жизни.

Ранее шведские ученые из униC
верситета шведского города Умео
(Umea University), которые провели
сходно исследование, обнаружили,
что позднее пережатие пуповины
препятствует развитию анемии в теC
чение первого года жизни.

Источник:  www.health:ua.org

ШАНСЫ НЕДОНОШЕННЫХ ДЕТЕЙ НА ЖИЗНЬ МОЖНО

ПОВЫСИТЬ С ПОМОЩЬЮ ПРОСТОГО МЕТОДА 
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Ë Å Ê Ö È È È Î Á Ç Î Ð Û

Проведено аналітичний огляд вітчизняної та зарубіжної
літератури, присвячений особливостям лікування добро-
якісних уражень та передракової патології вульви. Викла-
дено дані щодо необхідності проведення етапно-курсово-
го індивідуалізованого комплексного лікування – консер-
вативного, малоінвазивного та хірургічного. Установлені
складові комплексного лікування залежно від етіопатоге-
нетичних особливостей виникнення захворювання. Дове-
дена необхідність пожиттєвого моніторингу жінок після
адекватного лікування.
Ключові слова: лікування, вульва, доброякісні ураження
вульви, дисплазія вульви, вульварна інтраепітеліальна нео�
плазія. 

Пошук відповіді на запитання: як лікувати доброякісні
ураження та передракову патологію вульви, непокоїть

лікарів понад сто років, коли ці стани визнали хворобами,
що потребують лікування, і донині – за наявності числен;
них терапевтичних та хірургічних методів.

Вибір адекватного методу лікування доброякісних ура;
жень та вульварних інтраепітеліальних неоплазій вкрай
важкий та ускладнюється ще і тим, що дотепер немає єди;
ної класифікації та не уніфіковані підходи до етіології та
патогенезу даної групи захворювань, а відтак – відсутні
стандарти лікування, критерії вибору методу лікування. 

Зовнішні статеві органи – міждисциплінарна зона
відповідальності акушерів;гінекологів, дерматологів, он;
кологів, пластичних хірургів, які займаються лікуванням
патології цих органів, направляючи жінку один до одного
і призначаючи далеко не завжди ефективне лікування.
Неадекватно пролікований або невірно діагностований і
пропущений випадок на етапі фонової чи передпухлинної
патології спричинює прогресування процесу до розвитку
злоякісних новоутворень жіночих зовнішніх статевих ор;
ганів. 

Важкий клінічний перебіг, складні, тривалі та вартісні
методи лікування та несвоєчасна діагностика злоякісних
пухлин вульви спонукає до пошуку методів профілактики
та запобігання виникненню хвороби шляхом своєчасного
та адекватного лікування доброякісних уражень та вуль;
варних інтраепітеліальних неоплазій. 

В Україні дотепер 75–79% жінок починають лікування
раку вульви за наявності місцево;поширеного процесу – у
III–IV стадіях, що свідчить про несвоєчасну діагностику
передпухлинних захворювань даної групи і зумовлює
особливу актуальність визначення правильного лікування
доброякісних уражень вульви та вульварних інтра;
епітеліальних неоплазій [4, 15]. 

Лікування передпухлинної патології вульви має бути
етапно;курсовим, комплексним та індивідуалізованим і
враховувати серед багатьох факторів виникнення
провідний. Провідним етіопатогенетичним фактором є

вірусне інфікування. Разом із тим, важливе значення має
порушення функції гіпоталамічних центрів, гіпоестро;
генія, ураження печінки, патологія щитоподібної залози
[14–17]. Визначення провідного патогенетичного фактора
та їхніх поєднань дає можливість спланувати адекватне
лікування. Разом з етіопатогенетичним лікуванням
пацієнткам слід проводити адекватну психотеpапію, до;
тримуватися pаціонального pежиму пpаці та відпочинку,
дієтичного pежиму – молочно;pослинне вітамінізоване
хаpчування, виключення з pаціону копченостей, солоних,
гострих та солодких страв, алкоголю, пpянощів, міцних
чаю і кави, включення в раціон продуктів, багатих на
вітаміни А, Е, D, С, U, PP, а також вітаміни групи В,
оскільки їх нестача призводить до порушень трофіки
шкіри та слизових оболонок [8, 9]. Для гігієнічного туале;
ту використовують настої та відваpи тpав – календули,
звіpобою, pомашки, череди, деревію. Hа пеpших етапах
лікування для зменшення свербіння призначають ан;
тигістамінні препарати та мазі з анестезувальною дією. 

Фізіотерапевтичні методи (фонофорез, електрофорез,
імпульсний електричний струм, дарсонвалізація, КУФ,
УФО, ультразвук на ділянку промежини) також періо;
дично застосовують для лікування дистрофічних захво;
рювань вульви, але ці методи не мають достатньої ефек;
тивності [2, 24].

Ураховуючи, що при бактеріоскопічному дослідженні
вагінального вмісту у 36–42% пацієнток виявляють
дріжджові гриби, хламідії, гарднерели, трихомонади, не;
обхідно проводити адекватне лікування супутньої інфекції
та здійснювати корекцію біоценозу вагіни.

Відзначають ефективність фотодинамічної терапії при
лікуванні фонової та передракової патології вульви, однак
Fehr та співавтори після лікування 38 хворих шляхом на;
несення на зону ураження 10% розчину 5;амінолевулоно;
вої кислоти у формі гелю та після наступного (через 2 год)
лазерного опромінення її (80–125 Дж/см2, =635 нм)
відзначають, що при кондиломах ефективність фотоди;
намічної терапії становить лише 66%, а при VIN – 57%.
Практично не було покращання у пацієнток з плос;
коклітинною гіперплазією вульви. Перевагою методу, на
думку авторів, є позитивні косметичні результати [7, 10,
18, 22, 24, 26].

Патогенетична теpапія діенцефального (гіпота;
ламічного) синдpому полягає у pегуляції мотиваційного
сеpедовища та поведінки у вигляді оpганізації pухливого
pежиму, споживання їжі та води. Хвоpим пpизначають
психотpопні препарати – антидепpесанти, транквілізато;
ри, нейролептики у терапевтичних дозах, які компенсують
психовегетативні та ноpмалізують нейроендокринні пору;
шення. Для покpащання мозкового кpовообігу признача;
ють у терапевтичних дозах: цинаpизин, вінкапан, кавінтон.
Куpс лікування тpиває протягом двох місяців. 
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Лікування хвоpих з гормональними порушеннями про;
водять залежно від причини її виникнення. Хвоpим, у яких
пеpедчасно виникла менопауза, але вони мають матку та
яєчники, пpоводять гоpмональну циклічну терапію естро;
генами та прогестероном на фоні седативної та вітаміно;
теpапії. Це відновлює менстpуальну функцію і сприяє по;
вному зникненню лейкоплакічних нашаpувань. Хворим,
які перенесли хірургічну кастрацію, пpизначають замісну
гормонотерапію. Куpс лікування становить 6–12 міс. Кpім
того, гормонональні препарати застосовують місцево,
оскільки в ділянці зовнішніх статевих органів вони добре
всмоктуються і потрапляють у кров’яне русло, минаючи
печінку. Найчастіше застосовують нове покоління естро;
генів – препарати естріолу (естріол, овестин) і його
похідних. Естрогени сприятливо впливають на судинну
стінку і покращують трофіку тканин вульви [11, 25].

Від застосування андрогенів у лікуванні хворих із да;
ною категорією захворювань вульви на даний час відмови;
лися у зв’язку з побічними діями (маскулінізація, кліторо;
мегалія, підвищення лібідо, гірсутизм) та недостатнім
клінічним ефектом [1].

Нерідко призначають лосьйони, креми та мазі з корти;
костероїдами, що мають протизапальну, антиалергійну дію
на проліферувальні верхні шари шкіри. Проте, деякі авто;
ри відзначають, що застосування кортикостероїдів є неба;
жаним [1, 6, 19].

Застосування гелій;неонового, гелій;кадмієвого лазе;
ра, а також лазера на парах міді поліпшує кровопостачання
тканин, знижує проліферативну здатність епітелію, нор;
малізує під впливом лазерного випромінювання функцію
кори надниркових залоз, що патогенетично обґрунтовує
даний метод і дає клінічний ефект. Однак лікування про;
водять тривалими курсами і відзначають велику кількість
рецидивів [10, 12, 13, 29].

Не залишає сумнівів необхідність своєчасного лікуван;
ня супутньої патології як екстрагенітальних (цукровий
діабет, алергійні стани, гіпертонічна хвороба та ін.), так і
гінекологічних, особливо інфекційних (бактеріальний
вагіноз, кандидоз, трихомоніаз) захворювань [15, 20].

При порушенні функції печінки пpизначають дієту
№ 5, пpепаpати, які покpащують обмін печінкових клітин,
гепатопpотектоpи та жовчогінні pечовини і тpави.

Для коpекції функції щитоподібної залози пpизнача;
ють препарати, що стимулюють або пpигнічують функцію
залози. Під час лікування проводять УЗД та гормональ;
ний моніторинг. Лікування узгоджують з лікаpем;ен;
докpинологом. 

За наявності вірусного інфікування обов’язкова дифе;
ренціація вірусу папіломи людини (ВПЛ) та вірусу про;
стого герпесу (ВПГ). При виявленні вірусної інфекції до
комплексного лікування включають противірусну терапію
системно та локально: у разі ВПЛ – інтерферони, у разі
ВПГ – поєднують інтерферонотерапію з препаратами
ацикловіру [3, 5, 15, 21, 23, 28]. 

При локальній пpоліфеpувальній лейкоплакії, VIN II,
VIN III патогенетичне лікування доповнюють кpіо;
хіpуpгічним методом. Теpмін циклу лікування триває
1–2 хв. Цикли нагpівання та охолодження повтоpюють 2–3
pази. Фаза розморожування – 15–20 хв. У післяо;
пеpаційний пеpіод призначають асептичні салфетки, після
відтоpгнення некpотичних тканин – мазеві аплікації. [5].
Недоліком методу є відсутність можливості контролювати
глибину деструкції та її морфологічний контроль та висока
частота рецидивів [27]. 

Лазерну вапоризацію, коагуляцію і хірургічну екс;
цизію можна рекомендувати при VIN І–ІІІ ступенів. У разі
поширення патологічного процесу на глибину понад 2/3

шару багатошарового плоского епітелію проводять вида;
лення тканин на глибину дерми. Ці методи дають
мінімальну кількість ускладнень і дозволяють досягти
швидкої епітелізації без формування рубця. Особливо во;
ни рекомендуються при вірусних ураженнях, оскільки
відбувається синхронне видалення всіх патологічно зміне;
них тканин на необхідну глибину, яка контролюється візу;
ально. Ураховуючи можливості поширення інтра;
епітеліальних уражень на субепітеліальні тканини і зало;
зи, які розташовані на волосистих ділянках, необхідне ви;
далення тканин на глибину не менше 3 мм [5].

У випадках резистентності до консервативних та ма;
лоінвазивних методів лікування застосовують хірургічне
лікування. Пpосту вульвектомію виконують при зливній
пpоліфеpувальній лейкоплакії, консеpвативна терапія якої
неефективна; моpфологічно веpифікованій VIN II, що
pецидивує після кpіодестpукції; VIN III, при пеpедінва;
зивній карциномі вульви. 

Ураховуючи значну кількість складових етіології та
патогенезу, важливо взяти до уваги всі складові та визна;
чити головну для призначення адекватного лікування.
Етіопатогенетичне лікування доброякісних уражень та
вульварних інтраепітеліальних неоплазій дозволяє
розірвати патогенетичний ланцюг канцерогенезу. 

Диспансеpизація – найбільш ефективний метод надан;
ня допомоги хвоpим з патологією вульви, оскільки лише
диспансеpне спостеpеження забезпечує своєчасне прове;
дення лікувально;пpофілактичних заходів. 

Ефективність профілактичних оглядів значною мірою
підвищується при формуванні груп підвищеного ризику
щодо виникненя злоякісних пухлин вульви, куда відно;
сять хворих з дистрофіями епітелію вульви та вірусним
інфікуванням, перенесеними черепно;мозковими травма;
ми, нейроінфекцією, інсультами, порушеннями мозкового
кровообігу, вузловатим зобом та гіперплазією щито;
подібної залози, патологією печінки з функціональними
порушеннями, гіпофункцією яєчників або їх відсутністю
після хірургічної кастрації. Пожиттєве спостереження до;
зволяє своєчасно виявляти як первинні захворювання, так
і рецидиви хвороби. 

ВИСНОВКИ

1. Лікування доброякісних уражень та вульварних
інтраепітеліальних неоплазій має бути етапно;курсовим,
комплексним та індивідуалізованим і включати коректу;
вання як гінекологічної, так і супутньої соматичної пато;
логії.

2. Терапію призначають тільки після всебічного обсте;
ження, до якого входять: вульвоскопія, цитологічне, віру;
сологічне та морфологічне дослідження.

3. Комплексне індивідуалізоване лікування доброякісних
уражень та вульварних інтраепітеліальних неоплазій з ураху;
ванням усіх складників етіології та патогенезу і супутньої со;
матичної патології, виділення груп підвищеного ризику, яке
значно звужує коло жінок, які підлягають диспансерному
спостереженню, а під час профоглядів збільшує кількість ви;
явленої передракової патології вульви, дає можливість
своєчасно пролікувати виявлену патологію.

4. Обов’язково слід проводити пожиттєвий моніторинг
пролікованої доброякісної патології та вульварних інтра;
епітеліальних неоплазій, що забезпечить своєчасне ліку;
вання у разі прогресування процесу.

5. Відсутність ефекту від лікування свідчить або про
неправильну діагностику, або про неадекватну терапію і є
показанням до повторного поглибленого обстеження з ме;
тою визначення існуючої патології вульви та призначення
адекватного лікування.
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Лечение доброкачественных поражений наружных

женских половых органов и вульварных интраэпи�

телиальных неоплазий на современном этапе 

(обзор)

Т.Е. Ткачук

Проведен аналитический обзор отечественной и зарубежной лите;
ратуры, посвященный особенностям лечения доброкачественных
поражений и предраковой патологии вульвы. Изложены данные от;
носительно необходимости проведения этапно;курсового индиви;
дуализированного комплексного лечения – консервативного, мало;
инвазивного и хирургического. Установлены составляющие ком;
плексного лечения в зависимости от этиопатогенетических особен;
ностей возникновения заболевания. Доказана необходимость по;
жизненного мониторинга женщин после адекватного лечения. 
Ключевые слова: лечение, вульва, доброкачественные поражения
вульвы, дисплазия вульвы, вульварная интраепителиальная неоплазия. 

Treatment of the benign lesions 

of the female outward genitalia and of the vulvar

intraepithelial neoplasia in modern times 

(inspection)

T.E. Tkachuk 

It was done an analytical review of national and foreign literature on
the characteristics treatment of benign lesions and precancerous vul;
var pathology. There were pointed the data regarding the need for
phased;course individualized comprehensive treatment – conserva;
tive, minimally invasive and surgical. There were disclosed compo;
nents of comprehensive treatment depending on the etiopathogenetic
characteristics of the contraction of a disease. It was proved the neces;
sity of lifelong monitoring of women after adequate treatment.

Key words: treatment, vulva, benign lesions of the vulva, vulvar dyspla�
sia, vulvar intraepithelial neoplasia.
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Проблема антенатальной гибели плода (АГП) остается
актуальной проблемой современного практического

акушерства [1]. Всемирная организация здравоохранения
(ВОЗ) определяет мертворождение, как «смерть плода в
конце беременности» и позволяет каждой стране опреде;
лить гестационный возраст, в котором смерть плода счита;
ется мертворождением для целей отчетности. В результате,
некоторые страны определяют мертворождения начиная с
16 нед беременности, в то время как другие используют в ка;
честве порога конец 28;й недели. Согласно Международной
классификации болезней 10;го пересмотра (МКБ;10) ран;
ней смертью плода считается гибель плода массой по мень;
шей мере 500 г (или, если информация о массе при рожде;
нии недоступна, то после 22 нед гестации или с длиной от
макушки до пяток 25 см или более). Поздняя гибель плода
определяется как смерть плода массой по крайней мере
1000 г (или гестационного возраста 28 нед или длиной 35 см
и более). Именно поздняя смерть плода рекомендуется ВОЗ
как мера сравнения статистических данных в международ;
ных масштабах. 

Исходя их приведенных определений понятно, что пока;
затели разных стран по данному вопросу могут существенно
отличаться. Несмотря на улучшение оказания антенаталь;
ной помощи, мертворождения по;прежнему регистрируются
в 10 раз чаще, чем синдром внезапной смерти новорожденно;
го. Более 3,2 миллиона случаев мертворождений происходит
в мире каждый год [2]. По данным литературы, в течение по;
следнего полувека в экономически развитых странах про;
изошло 10;кратное снижение уровней АГП при доношенной
беременности. Однако уровень АГП в сроки 22–37 нед оста;
ется высоким, при этом около половины мертворождений
регистрируется до 28 нед гестации [3–6].

Частота внутриутробной смерти плода (с 28 нед геста;
ции) в Швеции составляет 3,6 на 1000 родов [7]. В Велико;
британии один из 200 новорожденных является мертворож;
денным, а уровень мертворождений в последнее время вы;
рос: национальные исследования продемонстрировали 
4;кратное увеличение числа мертворождений, из которых
80% не были обусловлены врожденными пороками развития
плода. В США частота мертворождений составляет 1 на 200
беременностей, около 1% от всех родов. Популяционное ис;
следование, проведенное в Украине, показало, что частота
АГП составляет 7,54‰ и отвечает за 78,00% случаев мертво;
рождения [8].

Факторы, определяющие уровень перинатальных по;
терь, довольно разнообразны, но все связаны со здоровьем
женщины, экологическими, социальными, экономическими
сторонами жизни общества, уровнем организации и качест;
вом медицинской помощи. Среди причин антенатальной
смерти плода значительное место занимают заболевания бе;
ременных инфекционной природы (грипп, пневмония, пие;
лонефрит и др.), пороки сердца, гипертоническая болезнь,
сахарный диабет, анемия и другие экстрагенитальные забо;

левания, а также воспалительные процессы в половых орга;
нах. Причиной смерти плода нередко бывают преэклампсия,
патология плаценты (предлежание, преждевременная от;
слойка, пороки развития) и пуповины (истинный узел),
многоплодие, маловодие, несовместимость крови матери и
плода по резус;фактору. К факторам, приводящим к смерти
плода, относят хроническую интоксикацию беременной
(ртутью, свинцом, мышьяком, оксидом углерода, фосфором,
алкоголем, никотином, наркотиками и др.), неправильное
применение (например, передозировка) лекарств, гипо; и
авитаминоз, травмы, а также неблагоприятные социально;
экономические условия [9–17].

Снижение уровня плодовых потерь обусловлено
уменьшением числа факторов риска (профилактика ре;
зус;конфликта, контроль за сахарным диабетом), улучше;
нием дородового и интранатального мониторинга при на;
личии факторов риска, что сопровождается более ранним
родоразрешением для плодов, находящихся в условиях
риска (задержка роста плода, преэклампсия) с возраста;
нием частоты кесарева сечения, а также диагностикой
врожденных аномалий с прерыванием беременности в
сроки, когда эти плодовые потери не регистрируются как
мертворождения [18]. 

Для точной диагностики внутриутробной гибели плода
имеет важное значение УЗИ в режиме реального времени.
Это позволяет непосредственно визуализировать сердце
плода и провести цветное картирование с помощью доппле;
ра сердца и пуповины. Использование ультразвука также об;
легчает визуализацию других изменений, таких, как водянка
плода, многоводие, отсутствие околоплодных вод, отек под;
кожной клетчатки и так далее [19].

Аускультация сердца плода стетоскопом Пинарда или
допплером является неточной, и так же как кардиотокогра;
фия не должна использоваться при подозрении на внутри;
утробную гибель плода. Желательно привлечь еще одного
специалиста для подтверждения диагноза [19].

Когда ребенок умирает до рождения, возможны два ва;
рианта тактики ведения: либо ждать спонтанного начала
родовой деятельности, либо провести индукцию родовой
деятельности. У большинства женщин (более 90%) спон;
танные сокращения матки возникают в течение трех не;
дель от внутриутробной гибели плода, но если родовая де;
ятельность не начинается, есть риск развития ДВС;синд;
рома [19], а также инфекционных осложнений при разры;
ве плодного пузыря. К другим недостаткам длительного
интервала между внутриутробной гибелью плода и его
рождением относится более выраженный эмоциональный
дистресс и снижение информативности патологоанатоми;
ческого исследования плода. Если женщина нормально се;
бя чувствует, плодовые оболочки целы и нет признаков
преэклампсии, инфекции или кровотечения, риск выжида;
тельной тактики низкий в течение первых 48 ч [20]. Необ;
ходимо принять срочные меры к родоразрешению, если
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есть сепсис, преэклампсия, отслойка плаценты или разрыв
околоплодных оболочек, но подход может более гибким,
если эти факторы отсутствуют [19]. Если беременность за;
мерла 4 нед назад, то имеется 10% риск развития ДВС.

Исходя из описанного выше, обычно в клинической
практике рекомендуется индукция родовой деятельности,
если она может быть безопасно осуществлена. Рекомендуе;
мым методом родоразрешения являются вагинальные роды,
хотя в некоторых случаях необходимо рассмотреть вопрос о
кесаревом сечении [19]. 

Индукцию родов в случае внутриутробной гибели плода
можно проводить с использованием окситоцина или про;
стагландинов. Вопрос типа и дозы индукционных агентов
немного отличается для женщин, у которых индукция про;
водится в связи с внутриутробной гибелью плода по сравне;
нию с индукцией в срок родов и при наличии живого плода.
В то время как тактика при наличии побочных эффектов (в
том числе при гиперстимуляции матки, тошноте, рвоте и ди;
арее) и вопросы безопасности (в частности, при редких ос;
ложнениях, таких, как разрыв матки) не зависят от состоя;
ния плода. Кроме того, необходимо учитывать восприимчи;
вость матки к простагландинам, особенно на более ранних
сроках беременности, так как использование низких доз пре;
паратов у них может быть неэффективным для индукции со;
кратительной деятельности или существенно увеличить вре;
менной интервал до родов [21].

Несмотря на наличие рекомендаций ведущих ассоциа;
ций по вопросу антенатальной гибели плода, остается ши;
рокий разброс используемых доз, частоты и путей введения
мизопростола. Так как опасения по поводу безопасности
плода в подобной ситуации неактуальны, надо не забывать
о возможных побочных эффектах со стороны матери. Необ;
ходимо отметить, что данных относительно возникновения
редких осложнений, таких, как разрыв матки, практически
нет [22].

Сочетание мифепристона (в Украине официально заре;
гистрированный препарат Миропристон) и мизопростола (в
Украине официально зарегистрированный препарат Миро;
лют) рекомендуется в качестве 1;й линии для индукции ро;
дов [19]. Введение блокатора рецепторов прогестерона ми;
фепристона (Миропристона) за 24–48 ч до мизопростола
(Миролюта) повышает чувствительность матки к проста;
гландинам и вызывает созревание шейки матки, тем самым
позволяя снизить дозы мизопростола для индукции изгна;
ния плода [22–24]. Одной 200 мг дозы мифепристона (Ми;
ропристона) достаточно для индукции после внутриутроб;
ной гибели плода. 

Wagaarachchi и соавторы обнаружили, что комбиниро;
ванное применение мифепристона и мизопростола не только
безопасно, но также имеет меньшее среднее время от индук;
ции до родов, чем любые другие используемые режимы.
Средняя длительность родов при использовании мифеприс;
тона и мизопростола составляет 7–8 ч, и она меньше, чем в
ситуациях, когда используют только мизопростол [23].

Проведенное рандомизированное контролируемое ис;
следование показало, что вагинальное применение мизопро;
стола является более эффективным, чем применение окси;
тоцина [25].

Вагинальное применение мизопростола (Миролюта) для
индукции сократительной активности матки во ІІ и ІІІ три;
местре беременности является столь же эффективным, как и
другие препараты простагландинов, но ассоциировано с
меньшим количеством побочных эффектов [22] и дешевле,
чем использование гемепроста [26]. Но по данным последне;
го систематического обзора за 2014 год как пероральное, так
и вагинальное использование мизопростола, приводит к
меньшему количеству кесаревых сечений, чем динопростон

и окситоцин [27]. А проведенные ранее 2 рандомизирован;
ных исследования по индукции мизопростолом при живом
плоде показали, что мизопростол эффективнее для созрева;
ния и индукции родов, чем динопростон [28, 29].

Следует отметить, что несмотря на то, что в I и II триме;
страх оптимальным является вагинальный путь использова;
ния мизопростола как самостоятельно, так и с мифепристо;
ном, в III триместре в определенных ситуациях предпочте;
ние может быть отдано пероральному приему мизопростола.
Это связано с высокой эффективностью обоих путей введе;
ния для достижения вагинальных родов, при снижении рис;
ков для матери. Основными из них являются риск гиперсти;
муляции и разрыва матки, и инфицирования. Гиперстиму;
ляция может возникнуть из;за повышенной дозы препарата
в поздние сроки беременности. В тех ситуациях, когда риск
восходящей инфекции высокий (например, при отхождении
околоплодных вод), особо важно уменьшить количество ва;
гинальных осмотров, т.е. пероральный путь будет более
предпочтительным [30].

Обзор международных рекомендаций по использованию
мизопростола при внутриутробной гибели плода показал,
что его доза должна быть обязательно откорректирована в
зависимости от срока гестации (при пероральном введении
это 200 мкг до 24 нед, 100 мкг при сроке до 26 нед; 25–50 мкг
в 27 нед и более [30], при вагинальном – 400 мкг в сроках
22–24 нед, 200 мкг в 25–26 нед и 100 мкг с 27 нед). При пе;
роральном пути введения препарат используют каждые 2 ч,
а при вагинальном – каждые 3 (22–26 нед) или 4 (с 27 нед).
Соответственно при необходимости использовать оксито;
цин, его следует вводить не ранее 4 ч после вагинального ис;
пользования мизопростола (Миролюта) и 2–3 – после перо;
рального. 

Если у женщины ранее было кесарево сечение (КС), не;
обходимо обсудить с коллегами и обдумать вопросы без;
опасности и преимущества индукции родов в каждой кон;
кретной ситуации [19]. Обзор имеющихся исследований по
индукции родов при антенатальной гибели плода у женщин
после предшествующего КС показал, что мизопростол мож;
но безопасно использовать у них в низких дозах (25–50 мкг)
[20, 24]. Следует отметить, что индукция родов с использо;
ванием простагландина у женщин с одним рубцом в нижнем
сегменте в целом является безопасной, однако некоторый
риск все же имеется. Green;top guideline (2010) Королевско;
го Колледжа Акушеров и Гинекологов приходит к выводу,
что мизопростол можно «безопасно» использовать для ин;
дукции родов у женщин с единственным предыдущим КС и
внутриутробной гибелью плода, признавая малочислен;
ность исследований по безопасности и эффективности ин;
дукции родов у данной категории пациенток. В нем рекомен;
дуется, что женщины должны быть проинформированы, что
у них повышен риск разрыва матки при индукции родов с
использованием простагландинов [19]. Женщины с двумя
КС в анамнезе должны знать, что в целом абсолютный риск
индукции родов простагландинами не намного выше, чем у
женщин с одним предыдущим КС [19]. 

Данные о безопасности и эффективности использования
окситоцина при вагинальных родах после КС у женщин с
внутриутробной гибелью плода отсутствуют.

Женщины с более чем двумя рубцами после КС или на;
личием атипично расположенных рубцов должны быть про;
информированы, что в настоящее время нет данных о том,
насколько безопасна для них индукция родов. В то же время
имеются данные о том, что там, где индукция нежелательна
(например, более 2 КС в анамнезе), можно использовать
только мифепристон (Миропристон) в дозе 600 мг для повы;
шения шансов самостоятельного родоразрешения в ближай;
шие 72 ч (избегая назначения простагландинов) [19]. 
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Беременные с рубцом на матке в процессе вагинальных
родов должны тщательно мониторироваться для своевре;
менного выявления признаков разрыва рубца [19]. Наиболее
распространенным ранним признаком расхождения рубца
является изменение ЧСС плода, однако данный признак не
может быть использован в обстоятельствах антенатальной
гибели плода. Поэтому необходимо обращать внимание на
другие клинические признаки, такие, как тахикардия у мате;
ри, атипичная боль, вагинальное кровотечение, гематурия в
образце мочи, взятом катетером, и падение АД [30].

Таким образом, если ранее смерть плода в утробе матери
оборачивалась двойным стрессом для женщины (смерть как

таковая и попытки родоразрешения, ведущие к большому
количеству осложнений), то благодаря современным техно;
логиям и медицинским исследованиям высокого уровня
практическое акушерство в настоящее время получило воз;
можность оказывать безопасную, эффективную и минималь;
но инвазивную медицинскую помощь при антенатальной ги;
бели плода. 

В то же время выполненный обзор показал насущную
необходимость в разработке национального руководства
и протокола по ведению женщин с внутриутробной гибе;
лью плода, включающего все аспекты помощи данной ка;
тегории.

Сведения об авторе

Бабенко Оксана Михайловна – Медицинский центр «Инго», 03150, г. Киев, ул. Большая Васильковская, 54 Б; тел.: (097)
879;48;38

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ

1. Туманова В.А. Проблема антена�
тальных потерь/ В.А. Туманова,
И.В. Баринова // Российский вестник
акушера�гинеколога. – 2009. – № 5 –
С. 39–45.
2. Stanton C. Stillbirth rate^ delivering
estimates in 190 countries/ C. Stanton,
J.E. Lawn, H. Rahman et al //Lancet. –
2006. – Vol. 367. – P. 1487–1494.
3. Goldenberg R.L. Commentary:
reducing the worlds stillbirths /
R.L. Goldenberg, E.M. McClure,
J.M. Belizan // BMC Pregnancy
Childbirth. – 2009. – Vol. 9, № 1. –
P. 9.
4. Конфаудинг�факторы антенаталь�
ной гибели плода/ [Е.П. Белозерцева
и др.] //Дальневосточный медицин�
ский журнал. – 2014. – № 4. –
С. 50–53.
5. Smith G.C. Predicting antepartum
stillbirth/ G.C. Smith // Curr Opin Obstet
Gynec. – 2006. – Vol. 18, № 6. –
P. 625–630.
6. Современный взгляд на проблему
антенатальной гибели плода /
[С.В. Коротова и др.] // Сибирский
медицинский журнал (Иркутск). –
2014. – № 7. – С. 65–69.
7. Ottaviani G. Histopathology of the
cardiac conduction system in sudden
intrauterin unexplained death /
G. Ottaviani, L. Matturri // Cardiovasc.
Pathol. – 2008. – Vol. 17. –
P. 146–155.
8. Хоменко В.А. Антенатальная гибель
плода: чем отличаются такие бере�
менности?/ В.А. Хоменко, О.А. Безуг�
лая, И.А. Могилевкина// Таврический
медико�биологический вестник. –
2012. – Том 15, № 2, ч. 2. –

С. 58–62.
9. Краснопольский В.И. Влияние ин�
фекций на репродуктивную систему
женщин / В.И. Краснопольский,
О.Ф. Серова // Рос. вестн. акушера�
гинеколога. – 2004. – № 5. –
С. 11–16.
10. Пестрикова Т.Ю. Перинатальные
потери, резервы снижения //
Т.Ю. Пестрикова, Е.А. Юрасова,
Т.М. Бутко. – М.: Литтера, 2008. –
199 с.
11. Сидельникова В.М. Привычная
потеря беременности / В.М. Сидель�
никова. – М.: Триада�Х, 2002. –
304 с. 
12. Внутриутробное развитие челове�
ка: руководство для врачей / под ред.
А.П. Милованова, С.В. Савельева. –
М.: МДФ, 2006. – 384 с. 
13. Суханова Л.П. Количественные
перинатальные показатели в оценке
репродуктивного потенциала России
на рубеже веков / Л.П. Суханова // ІV
съезд Российской ассоциации специ�
алистов перинатальной медицины :
материалы съезда, 29–30 сентября
2008 г., Москва, Россия / Росс. нац.
исслед. мед. университет им.
Н.И. Пирогова. – М., 2002. –
С. 63–65.
14. Prenatal administration of proges�
terone for preterm birth / J.M. Dodd,
V. Flenady, R. Cincotta [et al.] // The
Cochrane Database of Systematic
Reviews.– 2006, Issue 1. 
15. Maternal obesity and risk of still�
birth: a metaanalysis/ S.Y. Chu,
S.Y. Kim, J. Lau [et al.] // Am. J.
Obstet.Gynec. – 2007. – Vol. 197,
№ 3. – P. 223–228.

16. Flanady V. Major risk factors for
stillbirth in high�income countries: sys�
tematic review and meta�analisis/
Flanady V. [et al] // Lancet. – 2011. –
Vol. 377 (9774). – P. 1331–1340.
17. Reddy U.M. Prepregnancy risk fac�
tors for anterpartum stillbirth in the
United States/ U.M. Reddy[et al]//
Obstet Gynecol. – 2010. – № 116 (5).
– P. 1191–1126.
18. Плацентарная недостаточность:
учебно�методическое пособие/ Под
ред. Э.К. Айламазяна. – СПб.: Н�Л,
2007. – 32 с.
19. Royal College of Obstetricians and
Gynaecologist. Green�top Guideline No
55. Late intrauterine Fetal Death and
Stillbirth, 2010.
20. Induction of labor. NICE clinical
guideline 70, 2008. Available from
www.nice.org.uk/guidance/CG070
21. Weiner C.P. Fetal Death. In High
risk pregnancy management options.
Second edition /James D.K., Steer P.J.,
Weiner C.P., Gonik B. editors. –
London: WB Sounders, 1999. – 258 p.
22. Dodd J.M.,
Crowther CA.Misoprostol for induction
of labour to terminate pregnancy in the
second or third trimester for women
with a fetal anomaly or after intrauterine
fetal death/ J.M. Dodd, C.A. Crowther//
– Cochrane Database Syst Rev. –
2010. – Vol. 14 (4). – CD004901. doi:
10.1002/14651858.CD004901.pub2.
23. Wagaarachchi P.T. Medical man�
agement of late intrauterine death using
a combination of mifepristone and
misoprostol/ Wagaarachchi P.T. [et al]//
BJOG. – 2002. – Vol. 109. –
P. 443–447.

24. Panda S. Role of Combination of
Mifepristone and Misoprostol Verses
Misoprostol alone in Induction of Labour
in Late Intrauterin Fetal Death: A
Prospective Study/ S. Panda, V. Jha,
S. Sing//J Family Reprod Health. –
2013. – Vol. 7 (4). – P. 177–179.
25. Nakintu N. A comparative study of
vaginal misoprostol and intravenous
oxytocin for induction of labour in
women with intra uterine fetal death in
Mulago Hospital, Uganda/ N. Nakintu//
Afr Health Sci. – 2001. – Vol. 1. –
Р. 55–59.
26. Dodd JM, Crowther CA. Misoprostol
versus cervagem for the induction of
labour to terminate pregnancy in the
second and third trimester: a systemat�
ic review. Eur J Obstet Gynecol Reprod
Biol, 2006;125:3–8.
27. Cochrane Database Syst Rev. –
2014. – Vol. 13 (6). – CD001338. doi:
10.1002/14651858.CD001338.pub3.
28. Calder AA, Loughney AD, Weir CJ,
Barber JW. Induction of labour in nulli�
parous and multiparous women: a UK,
multicentre, open�label study of intrav�
aginal misoprostol incomparison with
dinoprostone. BJOG
2008;115:1279–88.
29. Prager M, Eneroth�Grimfors E,
Edlund M, Marions L. A randomised
controlled trial of intravaginal dinopros�
tone, intravaginal misoprostol and tran�
scervical balloon catheter for labour
induction. BJOG 2008;115:1443–50.
30. Gómez Ponce de León. Misoprostol
for intrauterine fetal death / Gómez
Ponce de León, D. Wing, C. Fiala// Int J
Gynaecol Obstet. – 2007. – Vol. 99,
Suppl 2. – P. 190–193.

Статья поступила в редакцию 31.08.2015





100 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №8 (104)/2015
ISSN 1992;5921

Ë Å Ê Ö È È È Î Á Ç Î Ð Û

У статті наведено дані літератури щодо сучасних методів
моніторингу стану плода під час пологів. 
Ключові слова: стан плода, пологи, кардіотокографія,
моніторинг, лактат, фетальна електрокардіографія.

Оцінювання стану плода під час пологів залишається
однією з найбільш актуальних проблем сучасного аку;

шерства, попри численні дослідження, в результаті яких бу;
ло розроблено для застосування в практиці низки методик,
не одна з них, на жаль, не задовольняє сучасні вимоги та не
дозволяє покращити перинатальні показники і зменшити
кількість оперативних втручань [1–6]. 

Загальновизнано, що пологи є критичним періодом
вагітності як для жінки, так і для плода, під час якого розви;
ваються ускладнення, які стають причиною значної частки
випадків перинатальної захворюваності та смертності [1–3].
Головним у патогенезі цих випадків є інтранатальна гіпоксія
плода. Так, Е. Blair та співавтори ще в 1988 г. встановили, що
близько 90% випадків дитячого церебрального паралічу
(ДЦП) зумовлено інтранатальною гипоксією [7], а пізніше
А. Маclennan встановив, що в разі вираженої гіпоксії плода
та в подальшому метаболічного ацидозу, які з високою
вірогідністю можуть призвести до розвитку ДЦП, показники
кислотно;основного стану складають рН<7,05 і дефіцит ос;
нов >12 ммоль/л [8].

Саме тому, основною метою оцінювання стану плода під
час пологів є вчасна діагностика порушень на етапі, коли
можна попередити розвиток критичних станів, це особливо
актуально в групі вагітних високого ризику, частка яких
постійно збільшується в результаті широкого застосування
допоміжних репродуктивних технологій, збільшення серед;
нього віку роділей і у зв’язку із соціально;економічними не;
гараздами [1–3, 9–11]. 

На сьогодні найбільш поширеним методом спостережен;
ня за станом плода під час пологів є кардіотокографія (КТГ),
яку часто називають електронним фетальним моніторингом
(ЕФМ). КТГ – це метод, що полягає в запису частоти серце;
вих скорочень плода та частоти скорочень матки з фіксацією
на електронних та/чи паперових носіях. Метод був запропо;
нований в 60;х роках ХХ сторіччя для покращання показ;
ників перинатальної захворюваності та смертності. Непря;
мий моніторинг проводять за допомогою датчика, зафіксова;
ного на шкірі живота матері, прямий моніторинг можна ви;
користовувати після відходження навколоплодових вод,
шляхом накладання датчика на шкіру голівки плода. Для
оцінювання стану плода аналізують частоту серцевих скоро;
чень, їхню варіабельність, наявність акцелерацій та децеле;
рацій. Все це обов’язково слід проводити з урахуванням ско;
ротливої діяльності матки. Проте цей метод разом з високою
чутливістю характеризується низькою специфічністю, це
означає, що нормальна КТГ, зазвичай, відповідає нормаль;
ному стану плода, в той час як сумнівна КТГ не обов’язково
еквівалентна дистресу плода, тобто спостерігається висока
частота хибнопозитивних заключень [2, 9, 10, 12–15]. 

Відмінності в індивідуальній адаптаційній реакції плода
на зниження оксигенації, які проявляються різними змінами
серцевого ритму, призводять до того, що позитивна прогнос;
тична цінність КТГ щодо порушень стану плода є низькою, в
той час як негативна прогностична цінність є високою [2, 6,
12, 16–20]. Досить часто результати КТГ;моніторингу є не;
визначеними, оскільки значна частка досліджень є такими,
що важко інтерпретувати (в англомовній літературі – non;
reasssuring fetal heart rate). Невизначеними є дані КТГ при;
близно у 15% від усіх пологів і їх можуть призводити до ви;
користання як самих простих втручань, таких, як зміна поло;
ження матері, забезпечення адекватної гідратації, до терміно;
вого розродження шляхом застосування акушерських опе;
рацій для недопущення/зменшення впливу гіпоксії плода.
Оцінка суттєво залежить від кваліфікації спеціаліста та часто
є суб’єктивною. Хоча застосування комп’ютерного аналізу
дозволило частково вирішити цю проблему, все;таки відсо;
ток досліджень, що важко інтерпретувати та частка хибнопо;
зитивних заключень щодо порушеного стану плода зали;
шається значною і призводить до непотрібних оперативних
втручань [2, 12, 16, 17]. Так, тривалий кардіомоніторинг про;
тягом пологів, згідно з результатами, отриманими В. Саr;
bonne, підвищує частоту оперативного розродження, при
цьому не було відзначено зниження перинатальної захворю;
ваності і смертності [21]. Крім того, у багатьох дослідженнях
виявлено, що лише невелика частка плодів під час пологів
при появі децелерацій дійсно перебувають в стані гіпоксії [6,
19, 20]. Усе залежить від виду децелераций (рання, пізня),
їхньої амплітуди і тривалості [18, 22].

У Кохранівский огляд, присвячений оцінці використання
безперервної КТГ під час пологів, було включено дванадцять
досліджень (більше 37 000 жінок); проте тільки двоє з них бу;
ли високої якості. У порівнянні з періодичною аускуль;
тацією, безперервна КТГ не показала значної різниці в за;
гальній частоті перинатальної смертності (відносний ризик
(ВР) 0,85, 95% довірчий інтервал (ДІ) від 0,59 до 1,23,
n=33,513, 11 досліджень), але асоціювалася зі зниженням ча;
стоти судом у новонароджених (ВР 0,50, 95% ДІ від 0,31 до
0,80, n=32,386, 9 досліджень) хоча не було помічено значних
відмінностей у виникненні церебрального паралічу (ВР 1,74,
95% ДІ від 0,97 до 3,11, n=13,252, 2 дослідження). Спостеріга;
лося значне збільшення числа кесаревих розтинів, пов’язаних
з безперервною КТГ (ВР 1,66, 95% ДІ від 1,30 до 2,13,
n=18,761, 10 досліджень). Жінкам також частіше проводили
інструментальне вагінальне розродження (ВР 1,16, 95% ДІ
від 1,01 до 1,32, n=18,151, 9 досліджень). Дані по підгрупах
низького ризику, високого ризику, передчасних пологів у ви;
сокоякісних дослідженнях відповідали загальним результа;
там. Доступ до зразків крові новонароджених не вплинув на
різницю у виникненні неонатальних судом або інших зазда;
легідь позначених результатів. Висновки авторів: КТГ;
моніторинг під час пологів дозволяє знизити число випадків
судом у новонароджених, але не впливає суттєво на частоту
вражень ЦНС, зокрема ДЦП, перинатальної захворюваності
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та смертності, низьку оцінку за шкалою Апгар, необхідність
проведення реанімаційних заходів та розвитку ішемічно;
гіпоксичної енцефалопатії, смертності новонароджених або
інших стандартних показників стану новонароджених. Це
може бути, на думку авторів, зумовлено тим, що частота цих
станів є занадто низькою або стани такі, як ДЦП, виникають
антенатально частіше, ніж під час пологів, тому моніторинг
може бути неінформативним. Разом із цим, безперервна КТГ
пов’язана зі збільшенням частоти кесарева розтину і інстру;
ментального вагінального розродження. Підвищена частота
оперативних втручань, що асоціюється з проведенням КТГ;
моніторингу під час пологів може бути знижена за допомо;
гою дослідження зразків крові плода (ЗКП). ЗКП доцільно
застосовувати при аномальних даних КТГ [2].

Отже, оскільки сумнівні результати КТГ часто фіксують;
ся під час пологів, були запропоновані чисельні додаткові ме;
тодики для уточнення стану плода. Ці тести мали на меті до;
помогти акушеру;гінекологу визначити, в якому випадку
доцільним є термінове розродження, а в яких випадках поло;
ги можна безпечно продовжувати вести консервативно. Дані
тести не замінюють КТГ;моніторинг, але доповнюють його. 

Найбільш поширеними з них, за якими було опубліковано
Кохранівські огляди, є фетальна пульсоксиметрія [23, 24], фе;
тальна електрокардіографія з аналізом STV;сегмента або P–R;
інтервалу [25], віброакустична стимуляція [26], інфрачервона
спектроскопія (вимірювання рівня кисню в крові плода) [27]. 

Проте, на жаль, результати досліджень цих тестів вияви;
ли або їхню недостатню інформативність та визначеність,
або були неоднозначними, тому поки не відбулося їхнього
широкого застосування в практиці. Так, великі надії покла;
далися на фетальну електрокардіографію, низка досліджень
показала обнадійливі результати [25, 28–32], проте велике
мультицентрове рандомізоване клінічне дослідження
(11 108 випадків пологів, в 26 госпіталях), нещодавно прове;
дене в США, не підтвердило результати попередніх
досліджень і покращання цільових показників (покращання
перинатальних показників та зниження частоти оператив;
них втручань) досягнуто не було [4]. 

Ще одним методом, який застосовують при сумнівних да;
них КТГ як доповнення до стандартного КТГ;моніторингу пло;
да під час пологів, є дослідження рівня рН крові, отриманої зі
шкіри передлеглої голівки. За результатами Кохранівського
огляду, цей метод дозволив дещо знизити частоту кесарева роз;
тину та інструментальних вагінальних пологів при сумнівних
даних КТГ;моніторингу, хоча наведені вище показники зали;
шилися вищими, ніж при періодичній аускультації [2]. 

Метод отримав певне визнання в клінічній практиці. Так,
Королівський Коледж Акушерів та Гінекологів (Велика Бри;
танія) рекомендує забір крові плода під час пологів для
дослідження рівня рН у випадку виявлення однієї пато;
логічної або двох невизначених відрізків при КТГ;моніто;
рингу [15]. Забір зразка крові зі шкіри голівки плода для
аналізу газів крові впроваджено з 60;х років ХХ ст. Заллінгом
[33]. Метод протипоказаний за наявності ВІЛ;інфекції або
гепатитів у матері, або коли є підозра щодо можливості кро;
вотеч у плода (ризик спадкових тромбопатій). Після розриву
навколоплідних оболонок та при розкритті шийки матки по;
над 3 см за допомогою амніоскопу проводять огляд голівки
плода, підготовка ділянки шкіри та проведення забору зразка
крові. Ця процедура може бути некомфортною для матері,
крім того, хоча метод вважається безпечним, можливі усклад;
нення, включаючи інфекцію та геморрагії, але вони є нечас;
тими. Для дослідження потрібно отримати від 30 до 50 мкл
крові, що часто є неможливим. Навіть коли лікар отримав до;
статню кількість крові, зразок часто не може бути протестова;
ний внаслідок контамінації повітрям або амніотичною ріди;
ною. Наведені вище технічні складнощі в 20% випадків уне;

можливлюють визначення показників, крім того досліджен;
ня потребує значного часу (до 20 хв), що також знижує
цінність методу, особливо в другий період пологів. Саме
внаслідок цих недоліків метод аналізу зразка крові, отрима;
ної зі шкіри голівки плода, з визначенням рН, що теоретично
вважався «золотим стандартом», не набув поширення в прак;
тичному акушерстві. Окрім цього, подальші дослідження
встановили, що кореляційний зв’язок між надпороговим
рівнем рН ( ніж 7,2), який вважається підставою для
термінового розродження та розвитком гіпоксично;
ішемічної енцефалопатії новонародженого і віддалених нев;
рологічних порушень є недостатнім для успішного прогнозу;
вання а відтак і попередження цих найбільш значущих неона;
тальних ускладнень. Певну похибку в оцінці може спричиня;
ти так звана буферна ємкість тканин, що компенсує певний
час збільшення концентрації іонів водню, стримуючи ріст рН
на початкових стадіях розвитку ацидозу [16, 17, 34–40]. 

Поряд із цим, в літературі з’являються повідомлення що;
до використання для визначення гіпоксії плода рівня лакта;
ту, який є одним з найбільш важливих маркерів гіпоксії. Те;
оретично лактат є більш чутливим маркером перенесеної
гіпоксії, з огляду на що деякі дослідники використовували
визначення рівня лактату в крові, взятої зі шкіри голівки
плода, як альтернативу рН;метрії [35, 41–43].

Як відомо, основним субстратом для продукції енергії у
плода є глюкоза. У процесі її метаболізму (гліколізу) проду;
кується аденозин;трифосфат – сполука, що є джерелом
енергії для клітин організму. Залежно від кількості кисню пе;
реважає один з двох шляхів метаболізму глюкози – аеробний
та анаеробний гліколіз. Аеробний гліколіз є основним шля;
хом метаболізму глюкоз, при достатній кількості кисню він
забезпечує синтез достатньої для потреб клітини кількості
молекул АТФ, тобто є високоефективним, крім того, кінце;
вим продуктом аеробного гліколізу є вода (H2O) та діоксид

Схематичне зображення аеробного та анаеробного гліколізу
у плода, продуктів метаболізму та продукції енергії 
(у вигляді енергії хімічних зв’язків в молекулі ATФ)
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карбону (CО2). Ці метаболіти, легко проходячи через плацен;
ту, елімінуються з організму плода. Анаеробний гліколіз пе;
реважає в умовах недостатньої кількості кисню (гіпоксія),
при цьому метаболіт глюкози – піруват не вступає в цикл ли;
монної кислоти, а метаболізується в лактат, при цьому проду;
кується набагато менше порівняно з аеробним гліколізом мо;
лекул АТФ, кількість яких є недостатньою для забезпечення
потреб життєдіяльності клітин організму. Відомо, що як
більшість зі сполук, які виникають в процесі життєдіяльності
в організмі людини, лактат виконує певні корисні функції,
проте в умовах гіпоксії лактат накопичується в організмі пло;
да і розвивається лактацидемія. Виражена ацидемія порушує
роботу клітини, а недостатня кількість АТФ призводить до її
загибелі. Таким чином ацидемія призводить до пошкодження
тканин та органів у плода, передусім мозку, серця, нирок та
печінки, що може призвести до важких уражень плода. 

Як зазначалося вище, лактат продукується не тільки в
анаеробних, але і в аеробних умовах (з меншою інтен;
сивністю), при цьому існує стале співвідношення між
кількістю пірувату та лактату, що складає 1:10, це значить,
що підвищення рівня глюкози призводить до активації
гліколізу, що підвищує рівень пірувату і відповідно лактату.
Така ситуація може виникати при використанні інфузії ви;
соких доз глюкози, бета;міметиків (сальбутамол, тербу;
талін) та катехоламінів [44–47]. Проте для суттєвого
збільшення продукції лактату рівень глюкози в крові плода
має бути 8,3 ммоль/л, що маловірогідно [48, 49]. Установле;
но, що одноразове внутрішньовенне введення з метою
внутрішньоутробної терапії тербуталіну в стандартному до;
зуванні не вплинуло суттєво на рівень лактату [50].

Тобто, в абсолютній більшості клінічних ситуацій підви;
щення рівня лактату у плода є результатом збільшення його
продукції внаслідок дефіциту кисню, причому підвищення
рівня лактату відображає ступінь важкості тканинної гіпоксії.
Тобто, лактат є достовірним маркером гіпоксії плода [51].

Надзвичайно важливим з практичної точки зору є питання
зміни рівня лактату в крові плода в другий період пологів,
оскільки, по;перше, є можливість визначити його рівень, по;
друге, саме в цей період найбільш складно оцінити стан плода
стандартними методами. Відомо, що під час другої фази (по;
тужна) другого періоду пологів відбувається збільшення аци;
дозу плода, що є наслідком періодів гіпоксії, яка виникає під час
потуг. Доведено, що рівень лактату в крові плода зростає на 
1 ммоль/л кожні 30 хв тривалості періоду потуг [52]. Також
встановлено, що формування пологової пухлини голівки плода
суттєво не порушує кореляцію між рівнями лактату в зразках
крові, взятих зі шкіри голівки, та в системному кровотоку [36]. 

Попередні дослідження виявили високу інформативність
визначення лактату щодо оцінювання метаболічного ацидо;
зу, крім того, для визначення рівня лактату необхідно на по;
рядок менше крові, ніж для рН;метрії (лише 5 мкл), що
суттєво спрощує технічне виконання методики, а можливість
застосування портативних приладів дозволяє значно скоро;
тити час дослідження та провести його в ліжку пацієнтки без
переводу в окремі приміщення для забору крові [17, 21, 53].
Унаслідок наведеного вище метод є безпечним – суттєвих ус;
кладнень не відзначено, прийнятним для пацієнток, можли;
во, його багаторазове використання, а негайне отримання ре;
зультатів дозволяє використовувати його в другий період по;
логів та в складних для діагностики випадках без ризику
втратити так званий золотий час для застосування лікуваль;
них заходів, що особливо важливо для попередження незво;
ротних негативних наслідків для плода та новонародженого. 

Як свідчать результати дослідження К. Крюгер (1999) та
співавторів, рівень лактату в крові, отриманої зі шкіри
голівки плода протягом 60 хв до народження, відповідав
рівню лактату в артерії та вені пупкового канатика, взятого

через 5 хв після народження, a pівень лактату в артерії пуп;
кового канатика добре корелював з рівнем рН та буферних
ємностей [35]. Аллен зазначив, що рівень лактату крові, от;
риманої зі шкіри плода ( 4,2 ммоль/л), є більш чутливим та
специфічним маркером ускладнень, ніж відповідні показни;
ки рН та дефіциту буферних ємностей [14]. 

К. Крюгер (1999) ретроспективно оцінив прогностичну
цінність рН та лактату щодо оцінювання за шкалою Апгар,
рН та дефіциту буферних ємностей в артеріальній крові пуп;
кового канатика та розвитку енцефалопатії. Граничний
рівень склав 75 перцентиль для лактату (4,8 ммоль/л) та 25
перцентиль для рН (7,2). Математичне оброблення даних
виявило, що прогностичне значення лактату порівняно з рН
суттєво краще (площа під отриманою кривою є статистично
більшою для лактату, ніж для рН, в прогнозуванні неона;
тальної енцефалотапії та низькою оцінкою плода за шкалою
Апгар на 5;й хвилині) [34]. Ці дані, а також результати екс;
периментальних досліджень, що виявили вплив лактату на
тканини мозку, свідчать, що лактат є кращим предиктором
важких неонатальних уражень, ніж рН [54, 55]. Суттєво
збільшилась перспективність використання лактату після
того, як стали доступними портативні прилади з визначення
його рівня. Їхнє використання дозволило на порядок змен;
шити об’єм зразка та зменшити час, необхідний для аналізу
зразка, до 1 хв. Це значно підвищує цінність методу, дозво;
ляє застосовувати його «у ліжку» та навіть у другий період
пологів і, головне, без запізнення прийняти рішення щодо
зміни тактики ведення пологів [36].

У рандомізованому контрольованому мультицентрово;
му дослідженні E. Wiberg;Itzel та співавторів 16] проведене
порівняльне оцінювання визначення рН и лактату у зразку
крові з передлеглої голівки плода при інтранатальній
регістрації КТГ, що важко інтерпретувати (non;reasssuring
fetal heart rate). Критерії включення в дослідження: од;
ноплідна вагітність, головне передлежання плода, гес;
тацйний вік 34 тиж та реєстрація під час пологів КТГ, що
важко інтерпретувати, що було показанням для отримання
зразка крові з передлеглої голівки. Статистичний аналіз да;
них проведено щодо 2992 випадків. В якості первинних
кінцевих точок дослідження оцінювали: наявність мета;
болічного ацидозу в артеріальній крові пупкового канатика
при народженні (рН<7,05 і дефіцит основ >12 ммоль/л) та
рН<7,00. Наведені вище критерії поєднуються з неонаталь;
ною захворюваністю. Другорядними кінцевими точками
дослідження були оперативне розродження (кесарів розтин,
вакуум;екстракція і накладання акушерських щіпців),
оцінка за шкалою Апгар на 5;й хвилині <7 та необхідність в
переведенні новонародженного у відділення інтенсивної те;
рапії. 2992 роділлі, які були включені в дослідження, були
розподілені на однакові за чисельністю групи, в котрих
інтранатально проводили визначення або рН, або лактату в
пробі крові з передлеглої голівки. Не виявлено статистично
значущих відмінностей між двома групами за частотою мета;
болічного ацідозу (3,6% в групі рН и 3,2% в групі лактату;
відносний ризик (ВР) – 0,91, 95% довірчий інтервал (ДІ) –
0,61–1,36) або за частотою знаходження рН<7,0 в артерії
пупкового канатика при народженні (1,8% – в групі рН и
1,5% – в групі лактату; ВР – 0,84, 95%ДІ – 0,47–1,50). Також
статистично не відрізнялась частота оперативного розро;
дження в обох групах за показаннями з боку плода (кесарів
розтин – 415 (27,7%) і 452 (30,2%) відповідно в групах рН и
лактату; ВР – 1,09, 95%ДІ – 0,97–1,22; накладання аку;
шерських щипців і вакуум;екстракція плода для пологів че;
рез природні пологові шляхи відповідно 416 (38,5%) и
370 (35,4%); ВР – 0,92, 95%ДІ – 0,82–1,03). В обох групах за;
реєстровано по 6 випадків легкої/середньої важкості гіпо;
ксично;ішемічної енцефалопатії. Усього 3 випадки неона;
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тальної смертності відзначено за час проведення досліджен;
ня, причому тільки в групі, де проводили визначення рН.
Причиною смертності новонароджених в двох випадках ста;
ла гіпоплазія легень як наслідок діафрагмальної грижі і в од;
ному – вроджений фіброз серця. У пробі крові з артерії пуп;
кового канатика, отриманих при народженні, в даних трьох
випадках ацидозу не виявлено. 

У результаті проведеної роботи автори дійшли таких вис;
новків: частота метаболічного ацидозу у новонароджених при
інтранатальному дистресі плода не залежала від методу
оцінювання (визначення рН або лактату в зразку крові зі
шкіри голівки). Методика визначення лактату характери;
зується кращою відтворюваністю в порівнянні з визначенням
рН, що пов’язано, головним чином, з меншою кількістю крові,
потрібної для виконання аналізу. У результаті, як забір проби,
так і лабораторне дослідження, потребують суттєво менших
затрат часу, що робить методику більш прийнятною як для
роділлі, так и для персоналу. Також не виявлено достовірних
відмінностей в частоті оперативного розродження, низької
оцінки за шкалою Апгар на 5;й хвилині та необхідності пере;
ведення новонародженого у відділення інтенсивної терапії
при даних методах оцінювання стану плода під час пологів.
Проте, як вважають дослідники, визначення лактату більш
перспективно, оскільки в цій групі вони встановили тен;
денцію до зменшення частоти ацидозу у новонароджених.

Аналогічні результати були отримані L. Nordström
(2004), R. Ramanah і співавторами (2005, 2010) [36, 56, 57].
T. Linet і співавтори (2002) встановили, що визначення лак;
тату в зразках крові зі шкіри голівки плода краще, ніж визна;
чення рН, корелює з дефіцитом основ визначених під час
післяпологового обстеження новонародженого [58].

C.E. East та співавтори [17] провели мета;аналіз для
вивчення безпечності та інформативності оцінювання стану
плода під час пологів, методики визначення рівня лактату в
зразку крові зі шкіри передлеглої голівки у порівнянні з аль;
тернативним тестуванням або з відсутністю тестування. Було
проаналізовано результати двох рандомізованих досліджень,
які включали 3348 випадків (пологів), в яких отримували
зразки крові зі шкіри передлеглої голівки плода та проводи;
ли визначення лактату або pH. Після аналізу не встановлено
статистично значущих відмінностей між групами щодо низь;
кої оцінки за шкалою Апгар на 5;й хвилині, переведення но;
вонародженого у відділення інтенсивної терапії, неонаталь;
ної енцефалопатії або низького pH, дефіциту основ чи мета;
болічної ацидемії в крові з артерії пупкового канатика після
пологів. Однак встановлено статистично достовірно вищий
рівень успішного проведення тесту в групі лактату порівняно
з групою, де визначали pH (співвідношення ризиків 1,10, 95%
ДІ 1,08–1,12, n=2992). Не було статистичних відмінностей
між групами щодо перебігу пологів та оперативним розро;
дженням при невизначеному стані плода за даними КТГ.

На підставі отриманих результатів автори дійшли таких
висновків: кількість досліджень є незначною, якщо під час
пологів виникає потреба у поглибленому дослідженні стану

плода, то визначення рівня лактату в зразку крові зі шкіри
передлеглої голівки плода частіше, ніж при визначенні pH,
буде успішним. Граничні рівні лактату потрібно визначати
ураховуючи методику дослідження (таблиця).

K. Крюгер (1999) та співавтори [34] провели ретроспек;
тивне дослідження, в якому проаналізували 1709 випадків
пологів, де були зареєстровані КТГ;патерни (задокументо;
вані відрізки КТГ, де зафіксовано сумнівні показники), які
спричинили підозру щодо стану плода. У зв’язку з чим для
аналізу проводили забір крові зі шкіри передлеглої голівки
плода. У 1221 випадку в отриманому зразку крові визначали
рівень рН, у 814 рівень лактату. Оцінювали прогностичну
значущість наведених вище параметрів:

а) (рН та лактату) щодо таких показників, як рН менше
7 та дефіцит буферних ємностей більше 16 ммоль/л в артерії
пупкового канатика (ацидоз); 

б) оцінка за шкалою Апгар менше 7 балів на 1;й та 5;й
хвилині та менше 4 на 5;й хвилині;

в) гіпоксично;ішемічних уражень.
Отримані результати свідчили про вищу чутливість та

специфічність лактату у порівнянні з рН щодо оцінки за
шкалою Апгар менше 4 балів на 5;й хвилині та розвитку важ;
кої гіпоксично;ішемічної енцефалопатії. Особливо цінно, що
у 326 паціенток обидва параметри (рН та лактат) визначені
одночасно, що дозволило оцінити їхню прогностичну
цінність більш коректно. Результати математичного коре;
ляційного аналізу підтвердили наведені вище висновки. Гра;
ничний рівень лактату для зміни тактики ведення пологів
автори визначили як 4,8 ммоль/л, що відповідало 75;у про;
центилю для лактату в шкірі голівки плода з метою попере;
дження розвитку важких ускладнень, таких, як оцінка за
шкалою Апгар на 5;й хвилині менше 4 та розвитку помірної
та важкої енцефалопатії, вірогідність розвитку яких різко
підвищується при рівні лактату відповідно 6 та 6,5 ммоль/л. 

На нашу думку, така тактика є виправданою та
відповідає сучасній концепції «плід як пацієнт», оскільки до;
зволяє максимально знизити частоту важких ішемічно;гіпо;
ксичних уражень ЦНС у новонародженого при цьому
кількість оперативних втручань, які теоретично не були кон;
че необхідними, буде невеликою і повністю виправдовується
очікуваними результатами.

Таким чином, аналіз даних літератури свідчить, що основ;
ний на сьогодні метод оцінювання стану плода під час пологів
– КТГ;моніторинг поряд з безсумнівними перевагами має
суттєвий недолік, а саме значна частка досліджень є такими,
що важко інтерпретувати. Оптимізація тактики ведення по;
логів при невизначених результатах КТГ;моніторингу є не;
вирішеним питанням в сучасному акушерстві. Для його
вирішення були запропоновані методики оцінювання стану
плода, однак результати досліджень щодо їх ефективності
свідчать, що жоден з них самостійно не вирішує дану пробле;
му. Єдиним способом її вирішення, на нашу думку, є по;перше,
виокремлення групи ризику, щодо розвитку порушеного стану
плода, по;друге, ведення пологів у таких жінок з використан;

Прогностична цінність розвитку важких неонатальних ускладнень визначення рівня рН та лактату у зразках крові, 
отриманих зі шкіри голівки плода під час пологів (за умови граничного рівня для рН<7,2, для лактату >4,8 ммоль/л )

Показник

рН Лактат

Чутливість,

%

Специфічність,

%

Чутливість,

%

Специфічність,

%

рН<7,0 в артеріальній крові 39 74 58 77

Оцінка за шкалою Апгар <7 на 5Cй хвилині 46 74 47 76

Оцінка за шкалою Апгар <4 на 5Cй хвилині 30 73 58 76

ІшемічноCгіпоксична енцефалопатія легкого ступеня 31 73 50 76

ІшемічноCгіпоксична енцефалопатія
середнього/важкого ступеня

50 73 67 76
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ням декількох взаємодоповнюючих методів діагностики стану
плода згідно зі спеціально розробленним алгоритмом. 

Перспективним щодо вирішення даного питання є виз;
начення рівня лактату в крові, отриманій зі шкіри голівки
плода під час пологів, як методу другої лінії, який застосову;
ють у разі сумнівних даних КТГ. Згідно з результатами попе;
редніх досліджень цей метод потребує отримання на поря;
док меншого об’єму крові в порівнянні з рН;метрією, що
значно зменшує частку невдалих спроб, спрощує проведення
та значно зменшує тривалість процедури, а відтак і мож;
ливість ускладнень. Крім того, лактат є більш чутливим та
специфічним маркером розвитку метаболічного ацидозу
плода, ніж рН;метрія, тобто існують теоретичні підстави
очікувати, що цей показник буде мати вищу кореляцію з роз;
витком неврологічних порушень у новонароджених, що є
вкрай важливим.

Проведені дослідження з визначення рівня лактату в
крові артерії пупкового канатика, взятої після народжен;

ня плода, у порівнянні зі стандартними рН;метрією та
буферними основами, виявили, що рівень лактату точно
відображає розвиток метаболічного ацидозу у плода, при
чому є прогностично значущим маркером розвитку гіпо;
ксично;ішемічної енцефалопатії. Хоча ці нечисельні
дослідження не були достатньо потужними для визна;
чення можливостей методики щодо попередження роз;
витку ішемічно;гіпоксичної енцефалопатії та невро;
логічних ускладнень у новонародженого, попередні
данні свідчать про доцільність проведення подальших
досліджень.

З огляду на викладене вище ми включили визначення
рівня лактату крові плода під час пологів у наше досліджен;
ня, метою якого є розроблення алгоритму ведення пологів у
жінок з групи ризику щодо розвитку порушеного стану пло;
да. Отримані попередні, проміжні результати (неопубліко;
вані) свідчать про перспективність продовження цих
досліджень.

Оценка состояния плода во время родов – 

современное состояние проблемы

Н.В. Пехньо, Е.В. Марущак, Ю.Н. Мельник

В статье приведены данные литературы относительно современ;
ных методов мониторинга состояния плода во время родов.
Ключевые слова: состояние плода, роды, кардиотокография, мо�
ниторинг, лактат, фетальная электрокардиография.

Assessment of the fetus during labor – 

state of the art 

N.V. Pekhnyo, E.V. Maruschak, Y.N. Melnik

In the article the literature data about modern methods of fetal moni;
toring during labor were analysed.
Key words: fetus, delivery, CTG monitoring, lactate, fetal electrocardio�
graphy.
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Мета дослідження – оцінювання ефективності застосуван-
ня прогестеронової підтримки у жінок з пізніми ускладнен-
нями вагітності, з ознаками фетоплацентарної дисфункції.
Обстежено 65 жінок з клінічно зазначеною фетоплацен-
тарною патологією – затримка внутрішньоутробного росту пло-
да I–II стадії (15), маловоддя (20), їхнього сполучення (25),
гіпоплазія плаценти (5 випадків), починаючи з 24–27-тижнево-
го терміну. Перед початком лікування проводили фармако-
логічну пробу для оцінювання потенційної користі прогес-
теронової підтримки шляхом дослідження впливу
сублінгвальної форми прогестерону на кровообіг в струк-
турах матково-плацентарно-плодового судинного русла. 
Доведено позитивний ефект від використання прогестеро-
ну стосовно частоти передчасних пологів у жінок з пізніми
ускладненнями вагітності, асоційованими з фетоплацен-
тарною дисфункцією. Значущого впливу прогестерону при
застосуванні лише в другій половині вагітності щодо пери-
натальної смертності, неонатальної захворюваності не
встановлено. Зроблено висновок про перспективність про-
ведення подальших досліджень на більшому клінічному
матеріалі, в рандомізованому форматі.
Ключові слова: прогестерон, ускладнення вагітності, перед�
часні пологи.

У всьому світі до основних факторів, що ідентифікують
розлади репродуктивного здоров’я населення, відно;

сять невиношування і недоношування вагітності. На жаль,
сьогодні, як і 50 років тому, частота втрат залишається
незмінною, на рівні 15–20% від клінічно підтверджених ба;
жаних вагітностей, а число передчасно народжених дітей
збільшується, сягаючи 15 млн щороку [2, 4, 10]. 

Лікування жінок з «загрозою» передчасного перериван;
ня має цільовим результатом пролонгацію вагітності до
терміну народження дитини з максимально високим по;
тенціалом життєздатності [3]. Разом із цим, слід констатува;
ти, що терапевтичні заходи, які проводять у другій половині
вагітності у зв’язку з розвитком інших пізніх ускладнень
(прееклампсія, затримка внутрішньоутробного росту плода
(ЗВРП), передчасне відшарування нормально розташованої
плаценти), які зумовлюють значну частку передчасних по;
логів (ПП) і перебувають у патогенетичній єдності, маючи за
першооснову так званий синдром хронічної ішемічної хво;
роби плаценти, далеко не завжди відповідають очікуваним
результатам. Пояснити це можна, зокрема, тим, що в арсе;
налі використовуваних лікарських препаратів немає засобів
цільового впливу на фетоплацентарну систему.

Проблема лікування жінок з невиношуванням вагітності
(НВ) відрізняється відсутністю однозначної науково доказо;
вої бази, оскільки проведені дослідження мають майже за;
програмовані погрішності у своїх протоколах через немож;
ливість забезпечити відповідність обов’язковим критеріям,
які існують для визнання ефективності терапії. Зокрема, як;
що дослідження присвячене вивченню однієї передбачуваної
причини НВ або ПП, мають бути виключені усі випадки, в

яких цієї причини немає. Але це є майже нереальним. Із
етичних міркувань, контингентам жінок з клінічно значу;
щою «загрозою» НВ і ПП малоприйнятним є проведення
плацебо;контрольованих подвійних сліпих досліджень, які є
основою науково доказової медицини.

Одним з найбільш дискусійних аспектів проблеми НВ і
ПП є прогестерон і ризик передчасних пологів у жінок з ко;
роткою шийкою матки. Більш ранні рандомізовані
дослідження свідчать, що застосування прогестерону одно;
значно знижує ризик ПП лише у жінок з ПП в анамнезі [6].
У подальшому було доведено, що частота спонтанних ПП до
34 тиж у жінок з довжиною шийки 15 мм, які не мали в анам;
незі ПП, є достовірно нижчою в групі пацієнток, які протя;
гом 24–34 тиж отримали вагінально мікронізований прогес;
терон (19,2% проти 34,4%) [7, 8]. 

Не виключно, що протективний вплив прогестерону мо;
же бути пов’язаний з судинними ефектами, адже прогестеро;
нові рецептори виявлені в ядрах ендотеліальних клітин мат;
кових артерій, периферійних вен [9]. У зв’язку з цим
логічним стало обговорення патогенезу НВ і ПП в контексті
дисфункції судинного ендотелію – своєрідного великого ней;
роендокринного органа, дифузно розсіяного по всіх ткани;
нах. Сучасне поняття дисфункції ендотелію включає дисба;
ланс між медіаторами, що забезпечують в нормі оптимальний
перебіг ендотелійзалежних процесів [2]. Особливостями дис;
функції ендотелію при НВ є: зниження рівней NO у 2 рази, 
Е;селектину в 1,5 разу, підвищення ендотеліну;1 в 5 разів [5]. 

Термін вагітності 28–33 тиж становить 1/3 всіх ПП. До
цієї категорії відносяться як спонтанні, так і елективні ПП з
акушерських і перинатальних показань. Решта випадків
здебільшого припадає на ПП в 34–37 тиж, результати яких
для плода практично співставні з такими при доношеній
вагітності. Отже, найвищий клінічний інтерес мають питання
оптимізації результатів вагітності з ризиком ПП і пізніх аку;
шерських ускладнень в межах другої половини ІІ триместру
– першої половини ІІІ триместру вагітності. Обмін досвідом
ведення таких контингентів вагітних має поповнити доказо;
ву базу раціонального обсягу терапевтичних заходів.

Мета дослідження: оцінити можливість ефективного за;
стосування прогестеронової підтримки при веденні
вагітності з ускладненнями другої половини, з ознаками фе;
топлацентарної дисфункції.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У дослідження, яке проводили з вересня 2014 р. до
серпня 2015 р., під спостереженням перебували 65 жінок
(основна група), які мали пізні ускладнення вагітності з
клінічно зазначеною фетоплацентарною патологією –
ЗВРП I–II стадії (15 спостережень), маловоддя (20 ви;
падків), їхнє сполучення (25 жінок), гіпоплазія плаценти (5
пацієнток). Основними видами ускладнень вагітності, з
якими можна асоціювати фетоплацентарну патологію, бу;
ли гіпертензивні порушення (7 спостережень), загроза пе;
реривання в I триместрі вагітності з кров’яними виділення;

618.56+618.33]�085.256.4+615.256.54
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ми, не пов’язаними з передлежанням плаценти, з наявністю
ознак ретроплацентарної гематоми (9 випадків), низьке
розташування плаценти, діагностоване в ході скринінгу II
триместру (16 спостережень). У 27 спостереженнях мали
місце поєднання анемії, гіпотензії, перебіг вагітності з недо;
статнім збільшенням маси тіла, симптомами астенізації. У
6 випадках клінічно зазначених ускладнень не було вста;
новлено (так звані ідіопатичні варіанти фетоплацентарної
дисфункції). Строк вагітності на початок даного
дослідження був в діапазоні 24–27 тиж. 

При оцінюванні морфофенотипу жінок основної групи
знайшла відображення характерна структура сучасної ре;
продуктивної популяції: у 18 осіб (27,7%) констатовано не;
диференційовану дисплазію сполучної тканини, у 12 (18,5%)
надмірну масу тіла, у 11 (16,9%) дефіцит маси тіла.

Групою порівняння слугували дані про перебіг і пери;
натальні виходи у 65 жінок, які завершили вагітність в
даній установі протягом попередніх двох років, мали ана;
логічний спектр ускладнень, але не отримували прогесте;
ронової підтримки (архівний матеріал). При формуванні
групи порівняння намагалися максимально додержуватися
принципу «випадок;контроль» щодо спостережень основ;
ної групи. 

Вік жінок основної групи був в діапазоні 18–36 років (в
середньому 26±2,3 року), порівняльної – 19–35 років (в се;
редньому 26,3±2,4 року).

Критеріями включення в дослідження були наявність
одноплідної вагітності без уроджених вад розвитку у жінок
без мимовільних абортів в анамнезі, відсутність посилань
на застосування препаратів прогестерону в перед;
гравідарній підготовці і в першій половині вагітності, ви;
ключення інфекційного фактора, спадкової патології сис;
теми гемостазу.

При оцінюванні критеріїв ефективності первинною
кінцевою точкою вважали кількість ПП (мимовільних і
елективних) в терміні до 34 тиж (238 днів постконцептуаль;
ного строку). Вторинними кінцевими точками були
відповідність маси тіла при народженні гестаційному
терміну, перинатальні втрати, серйозні ускладнення неона;
тального періоду (внутрішньошлуночкові крововиливи,
респіраторний дистрес;синдром, ретинопатії недоношених
тощо) з необхідністю довготривалої інтенсивної терапії та
спеціалізованої допомоги.

Для прогестеронової підтримки було використано
сублінгвальну і вагінальну форми препарату мікронізовано;
го прогестерону (Лютеїна, ADAMED Grupа).

Ультразвукове дослідження проводили на сканерах
«Sonoace;8000» («Medison», Корея); Philips HD 11XE
(Австрія), включало, поряд зі стандартною методикою,
цервікометрію і допплєрівську флоуметрію з визначенням
цереброплацентарного відношення. 

Для з’ясування стану судинної адаптації жінки в 25 спо;
стереженнях основної групи в динаміці спостереження (че;
рез 4 тиж) визначали в крові концентрації субстанцій, що
синтезуються ендотелієм, з альтернативною дією на судин;
ний тонус: ендотелін;1 і оксид азоту (NO). NO визначали
флюорометричним методом за M. Marzing та співавторами
на спектрофлюориметрі Hitachi;M (Hitachi, Japan), ендо;
телін імуноферментним методом (набори «ELISA» (Канада)
на аналізаторі «Chem Well 2900» (Awareness Technology
Inc.», USA).

При опрацюванні матеріалу застосовано математичні ме;
тоди статистичного оброблення даних клінічних досліджень:
варіаційний, t;критерій Стьюдента, відносний ризик (ВР)
при 95% довірчому інтервалі (ДІ), достовірність яких визна;
чали при p 0,5. Використовували ліцензовані програмні
продукти для IBM PC PC Іntel Celeron M.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Перед курсовим застосуванням прогестерону за доцільне
вважали провести в кожному спостереженні своєрідну фар;
макологічну пробу для оцінювання потенційної реальної ко;
ристі прогестеронової підтримки у відношенні фетоплацен;
тарної системи шляхом дослідження впливу препарату на
кровообіг в структурах матково;плацентарно;плодового су;
динного русла. Оптимальний варіант реалізації даної проби
став можливим завдяки властивостям сублінгвальної форми
препарату Лютеіни, яка володіє швидкою і максимальною
біодоступністю, з початком дії щонайменше через 30 хв.

Сублінгвальний/букальний спосіб застосування має
низку добре відомих відмінностей і переваг перед тра;
диційним (per os), а саме: 1) препарат не зазнає в шлунку
впливу NCl; 2) потрапляє в кровообіг, обминаючи печінку,
що запобігає передчасному руйнуванню й виділенню з жов;
чю, тобто усувається так званий ефект першого проходжен;
ня через печінку; 3) внаслідок доброго кровопостачання
слизової оболонки порожнини рота всмоктування відбу;
вається швидко, що забезпечує швидкий розвиток ефекту.
Через невелику всмоктувальну поверхню слизової оболон;
ки порожнини рота сублінгвально або трансбукально за;
гальноприйнято вводити високоактивні речовини, застосо;
вувані в невисоких дозах при невідкладних станах (напри;
клад, нітрогліцерин, деякі стероїдні гормони).

«Формула» фармакологічної проби з прогестероном, яку
проводили в основній групі жінок, включала допплєрівське
дослідження з визначенням кривих швидкості кровообігу в мат;
кових артеріях, артерії пупкового канатика до і через 45–60 хв
після застосування 50 мг препарату Лютеіни сублінгвально. 

Можливість проводити таким чином фармакологічну пробу
стала однією із причин вибору даного препарату. Другою причи;
ною того, що саме цьому препарату із числа прогестеронових бу;
ло віддано перевагу перед іншими, стала наявність двох
лікарських форм – сублінгвальної і вагінальної, з можливістю
гнучкої конверсії їх застосування пацієнтками, без перерахунку
разової та добової дози. При проведенні курсової терапії перева;
гу віддавали вагінальній формі як більш комфортній, зручній
для застосування, такій, що дозволяє провести цільову доставку
препарату до матки, як «виконавчому органу» при вагітності,
оминаючи перше проходження через шлунок і печінку. Сьо;
годні загальновизнано, що поглинання через стінки вагіни за;
безпечує досягнення високого рівня прогестерону безпосеред;
ньо в матковому кровообігу, і це є головним критерієм вибору на
користь саме вагінальних форм перед препаратами, що викори;
стовуються per os. Вагомою причиною обрання препарату Лю;
теіни стала також доцільність додержання в клінічній практиці
інструкцій із застосування лікарських засобів (Компендіум –
лікарські засоби). Слід зазначити, що в переліку показань для
інших препаратів прогестерону і похідних або мають місце обме;
ження терміном до 20 тиж вагітності, або наголошено на перо;
ральному введенні в пізні терміни вагітності. Натомість, препа;
рат Лютеіна з діючою речовиною прогестерон, згідно з цим
довідковим виданням, можна застосовувати до 37;тижневого
терміну у вагінальній та сублінгвальній формах.

Прогестеронову підтримку проводили курсом 4–6 тиж по
200 мг на добу. Нами обрано дозу 200 мг, оскільки ми відноси;
ли обстежений контингент до групи особливо високого ризи;
ку ПП, хоча на сьогодні проблематично вважати реальністю
дозозалежний зв’язок між прогестероном і результатами
вагітності з пізніми ускладненнями. Кожна третя жінка кори;
стувалася комбінацією вагінальної і сублінгвальної форм.

Позитивну «відповідь» у фармакологічній пробі проде;
монстрували 56 жінок (86,2%), що дозволило прогнозувати в
цих спостереженнях доцільність призначення курсу терапії.
Зокрема, реакцією відповіді стали деяке зниження резис;
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тентності в однієї або обох маткових артеріях (відповідно в
35,4% і 50,8%), в артерії пупкового канатика (в 76,9%). Про;
те, підтримки решті 13,8% жінок.

За даними цервікометрії на етапі скринінгу ІІ триместру
довжина шийки матки становила 32 мм (діапазон 15–56 мм).
Довжину 25 мм зафіксовано у 3 (4,6%), що засвідчує неви;
сокий ризик ПП за цим критерієм в основній групі.

Проведено в динаміці визначення вмісту ангіогенних ре;
човин з альтернативною дією – ендотеліну;1 (Е;1) і NO в ос;
новній групі. Результати дослідження, проведеного у
вибіркового контингенту, представлені в таблиці.

Як видно із наведених даних, вміст NO в крові вагітних
основної групи перед призначенням прогестерону в ком;
плексній терапії був нижче в порівнянні показниками через
4 тиж від початку лікування. Вміст Е;1 був вищим на почат;
ку лікування, ніж в динаміці. Співставлення цих даних є ар;
гументом на корить висновку про те, що в ході терапії проге;
стероном має місце відносний приріст NO, що є субстанцією,
яка забезпечує розширення судин, а отже, посилюється пев;
ний баланс ангіогенних субстанцій в бік зростання позитив;
них процесів, які теоретично мають відношення до нівелю;
вання проявів матково;плацентарної недостатності.

При аналізі клінічних результатів встановлено, що час;
тота первинної кінцевої точки – ПП до терміну 34 тиж –
складала в основній групі 13,8%, в порівняльній – 27,7% (ВР
0,43; 95% ДІ 0,18–1,03; р=0,048). Отже, ризик мимовільних
ПП в групі жінок, які отримували прогестеронову підтримку
в другій половині вагітності у зв’язку з ознаками фетопла;
центарної дисфункції, є достовірно нижчим відносно групи
порівняння. Сумарна частка ПП (мимовільних і електив;
них) була вдвічі вищою в основній групі – 15,4% проти 33,8%
в порівняльній, ВР 0,37; 95% ДІ 0,16;0,84; р=0,025. Примітно,
що реалізований ризик мимовільних ПП в основній групі
мав місце лише у жінок з негативною або нульовою
«відповіддю» у фармакологічній пробі з прогестероном.

Індивідуальний розгляд випадків дозволив відзначити па;
ралелізм між позитивною реакцією на прогестерон в фармако;

логічній пробі з більш сприятливими виходами вагітності. Зо;
крема, в усіх 56 спостереженнях курс лікування не був пере;
рваний, продовжувався щонайменше 4 тиж. Нівелювання ма;
ловоддя, вирівнювання темпів росту плода досягнуто в кожно;
му другому спостереженні. І це дозволило зробити припущен;
ня, що кращі виходи вагітності, з точки зору частоти ПП, пе;
ребігу вагітності, пов’язані з використанням прогестерону.

Аналіз за вторинними кінцевими точками не дозволив
виявити значущої різниці за такими показниками, як антена;
тальна загибель (по 1 випадку в кожній групі), неонатальна
смерть (1 випадок в основній групі, 2 в порівняльній, ВР
0,59; ДІ 0,08;4,6; р=0,98), числу внутрішньошлуночкових
крововиливів, некротизивного ентероколіту, РДС, ретино;
патії (поодинокі випадки). Маса дітей при народженні

2500 г в основній групі була в 25 (38,5%), в порівняльній –
у 34 (52,3%), ВР 0,57; ДІ 0,29–1,15; р=0,16. 

ВИСНОВКИ

Проведене дослідження довело позитивний ефект від ви;
користання прогестерону стосовно частоти передчасних по;
логів у жінок з пізніми ускладненнями вагітності, асоційова;
ними з фетоплацентарною дисфункцією.

Запровадження фармакологічної проби з прогестероном
дозволяє визначити корисність і доцільність призначення в
комплексній терапії курсової прогестеронової підтримки, а
отже, заслуговує поширення в клінічній практиці.

Значущого впливу прогестерону при застосуванні лише
в другій половині вагітності щодо перинатальної смертності,
неонатальної захворюваності в наших спостереженнях не
встановлено. Проте, дизайн даного дослідження був недо;
статньо потужним для оцінювання цих вторинних точок.

Важливо, що дослідження дозволило встановити пози;
тивну динаміку судинної адаптації під впливом прогестеро;
ну, яку віддзеркалювали маркери ендотеліальної дис;
функції, що є однозначним позитивним моментом, який до;
зволяє сподіватися на більш вагомий результат при подаль;
ших дослідженнях в рандомізованому форматі.

Вміст ендотеліну і оксиду азоту в крові у вагітних основної групи в динаміці лікування

Показники На початку лікування (n=25) Через 4 тиж (n=25) Р 

Ендотелін 5,5±0,18 4,7±0,29 <0,05

Оксид азоту 0,269±0,022 0,327±0,015 <0,05

Прогестерон и риск реализации 

поздних осложнений беременности

Л.Г. Назаренко, Л.В. Никифор

Цель исследования – оценка эффективности применения прогес;
тероновой поддержки у женщин с поздними осложнениями бере;
менности, с признаками фетоплацентарной дисфункции. Обсле;
довано 65 женщин с клинически очерченной фетоплацентарной
патологией – задержка внутриутробного роста плода I–II стадии
(15), маловодие (20), их сочетание (25), гипоплазия плаценты (5),
начиная с 24–27;недельного срока. Перед началом лечения прово;
дили фармакологическую пробу для оценки потенциальной поль;
зы прогестероновой поддержки путем исследования влияния суб;
лингвальной формы прогестерона на кровоток в структурах ма;
точно;плацентарно;плодового сосудистого русла. 
Доказан положительный эффект использования прогестерона в от;
ношении частоты преждевременных родов у женщин с поздними
осложнениями беременности, ассоциированными с фетоплацентар;
ной дисфункцией. Значимого влияния прогестерона при примене;
нии во второй половине беременности в отношении перинатальной
смертности, неонатальной заболеваемости не установлено. Сделан
вывод о перспективности проведения дальнейших исследований на
большем клиническом материале в рандомизированном формате.
Ключевые слова: прогестерон, осложненная беременность, преж�
девременные роды.

Progesterone and the risk of late 

complications of pregnancy 

L. Nazarenko, L. Nikifor

The purpose of research – assessment of the effectiveness of
progesterone support in women with late complications of preg;
nancy, with signs of fetoplacental dysfunction. The study
involved 65 women with clinically outlined fetoplacental pathol;
ogy – IUGR I;II (15), oligogidgamnion (20), a combination
(25), hypoplasia of the placenta (5), starting with the 24–27
week period. Before treatment, pharmacological tests were car;
ried out to assess the potential benefits of progesterone support
by investigating the effect of sublingual form of progesterone in
the blood flow in the structures of utero;placental;fetal vascular
bed. The positive effect of the use of progesterone in the inci;
dence of preterm labor women with late pregnancy complications
associated with fetoplacental dysfunction. Progesterone signifi;
cant effect when used in the 2nd half of pregnancy on perinatal
mortality, neonatal morbidity not established. It is concluded
that the prospects for further research on large clinical material,
in a randomized format.

Key words: progesterone, pregnancy complications, premature birth.
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Результати проведених досліджень свідчать, що при викорис-
танні вдосконаленого нами алгоритму корекції дизадап-
таційних порушень у фетоплацентарному комплексі у юних
вагітних, які складають групу високого ризику щодо розвитку
плацентарної дисфункції (ПД), включаються всі структурні
механізми адаптації плаценти, які дозволяють зберегти мор-
фометрічні та дифузійні показники ворсинчастого дерева на
рівні стійкої компенсації, що є найважливішим пристосуваль-
ним засобом, який дозволяє підтримувати життєздатність пло-
да. Отримані результати дозволяють нам рекомендувати удо-
сконалений алгоритм діагностики та профілактики ПД у юних
жінок, які народжують уперше, для широкого застосування в
практичній охороні здоров’я. 
Ключові слова: плацентарна дисфункція, діагностика,
профілактика, юні жінки, які народжують уперше. 

Однією з актуальних проблем сучасного акушерства є пору;
шення функціонального стану фетоплацентарного ком;

плексу (ФПК), що призводить до високої частоти перинаталь;
ної смертності і захворюваності [2, 6]. Серед основних причин
такої негативної тенденції виділяють наявність ускладненого
репродуктивного анамнезу, високу частоту екстрагенітальної
патології, несприятливий вплив екологічних і економічних
чинників, а також вагітність в несприятливі терміни для наро;
дження дітей (до 18 і після 40 років) [3, 7].

На жаль, останніми роками вагітність у дівчат віком молод;
ше 18 років стає все більш частим явищем, що пов’язують з
раннім початком статевого життя, частою зміною статевих парт;
нерів, відсутністю знань з основних моментів контрацепції тощо
[1, 8]. При цьому в даний час юний вік (до 18 років) відносять до
чинників ризику акушерської і перинатальної патології, особли;
во у зв’язку з біологічною негативністю материнського організму
і високим рівнем інфекцій, що передаються статевим шляхом [4].

Не дивлячись на значне число наукових повідомлень з
проблеми плацентарної дисфункції (ПД), з одного боку, а та;
кож вагітності і пологів у юних жінок, які народжують уперше,
ціла низка наукових завдань далека від вирішення. На нашу
думку, одним з таких завдань є наявність ПД у юних жінок, які
народжують уперше, при тому, що публікації в даному напрямі
є поодинокими, несистематизованими і носять фрагментарний
характер, що не дозволяє досить ефективно вирішувати це на;
укове завдання. Усе це в сукупності свідчить про актуальність
вибраної тематики для проведення наукових досліджень, спря;
мованих на зниження частоти перинатальних ускладнень у
жінок групи високого ризику. 

Мета дослідження: зниження частоти ПД та перинатальної
патології у юних вагітних на підставі вивчення клініко;лабора;
торних, гормональних, функціональних і морфологічних особ;
ливостей формування ФПК, а також розроблення та впрова;
дження вдосконаленого алгоритму лікувально;профілактич;
них заходів.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Роботу виконували в Державній установі Медичний інсти;
тут Сумського державного університету на кафедрі акушерства
та гінекології. Дослідження проводили в динаміці вагітності.

Спостереження за вагітними здійснювали спільно з терапев;
том, кожна вагітна консультувалась суміжними спеціалістами
за необхідності.

Відповідно до мети і завдань даного наукового дослідження
було проведено клініко;функціональне обстеження 90 вагітних,
які народжували вперше та були розділені на такі групи: 

Контрольна група – 30 вагітних, які народжують уперше у
віці 20–25 років, без акушерської та соматичної патології, роз;
роджених через природні пологові шляхи; 

І група – 30 вагітних, які народжують вперше у віці 13–18
років, які одержували загальноприйняту профілактику ПД; 

ІІ група – 30 вагітних, які народжують уперше у віці 13–18
років, у яких була використана вдосконалена нами методика
профілактики ПД. 

Для проведення аналізу складена карта дослідження, яка
включає такі параметри: соціально;біологічна характеристика;
скарги; анамнез життя, включаючи матеріально;побутові умо;
ви; акушерсько;гінекологічний анамнез, що містить докладні
дані про репродуктивну функцію (перебіг, результат попе;
редніх вагітностей); проспективний аналіз перебігу даної
вагітності, пологів і післяпологового періоду та характеристика
немовляти (масо;зростові показники, оцінка загального стану
за шкалою Апгар, основні параметри перебігу раннього неона;
тального періоду). 

Проведене дослідження не суперечить загальноприйнятим
біоетичним нормам і виконане з урахуванням відповідних
принципів Гельсинської Декларації прав людини, Конвенції
Ради Європи про права людини та відповідних законів України
про проведення експериментальних і клінічних досліджень [2].

Профілактика ПД в юних вагітних І групи, які народжують
уперше, проводили відповідно до загальноприйнятих рекомен;
дацій [5], при цьому в комплекс лікувально;профілактичних
заходів включали препарати, які посилюють матково;плацен;
тарний кровообіг, препарати, які нормалізують метаболізм та
білковий обмін, а також адаптогени. 

Основною відмінною рисою розробленої нами методики
профілактики ПД у юних вагітних, які народжують вперше, бу;
ло використання препарату аргініну гідрохлориду. Препарат
використовували профілактично у формі сиропу по 25 мл 3 ра;
зи на добу трьома курсами по 10 днів. Терміни вагітності були:
16–17 тиж; 26–27 та 36–37 тиж. 

До комплексу проведених досліджень були включені
клінічні, ехографічні, допплєрометрічні, ендокринологічні,
мікробіологічні та статистичні методи. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Результати проведених досліджень свідчать, що основними
факторами ризику розвитку ПД у юних першороділей є на;
явність в анамнезі високого рівня інфекційних захворювань в
дитячому та підлітковому віці (56,7%), соматичної патології
(36,7%), гінекологічної патології ( 66,7%); носійство хронічної
урогенітальної інфекції (100,0%); низький рівень зареєстрова;
них шлюбів (23,3%); висока частота шкідливих навичок
(33,3%); відсутність будь;якої професії (70,0%); небажання чо;
ловіка і його батьків мати дитину (76,7%) і недостатнє ма;
теріальне забезпечення (76,7%).
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Основними ускладненнями перебігу вагітності і пологів у
юних жінок є ПД (63,3%), загроза передчасних пологів (43,3%),
затримка розвитку плода (26,7%; p<0,05), дистрес плода
(16,7%), що призводить до високої частоти абдомінального роз;
родження (26,7%).

Перинатальні наслідки розродження у юних вагітних ха;
рактеризуються достовірно високим рівнем середньотяжких
форм асфіксії новонародженого (20,0%) та постгіпоксичної
енцефалопатії (23,3%). Сумарні перинатальні втрати склада;
ють 33,3‰. 

Особливості формування і функціонування ФПК у юних
вагітних характеризуються порушенням плодової гемоди;
наміки: збільшення швидкості кровообігу у венозній протоці (до
74,44±2,25; p<0,05), підвищення пульсового індексу в маткових
артеріях (до 1,612±0,03; p<0,05) та в середньомозковій артерії
(до 1,526±0,03; p<0,05) і одночасній появі дисгормональних по;
рушень: зменшення рівня естріолу (до 24,3±1,8 нмоль/л;
р<0,01); плацентарного лактогену (до 301,8±14,4 нмоль/л;
p<0,05) і прогестерону (до 349,2±14,6 нмоль/л; p<0,05) при од;
ночасному збільшенні вмісту кортизолу (до 988,6±12,6 нмоль/л;
р<0,01). Ці результати свідчать про початок субкомпенсованих
змін функціонального стану ФПК. 

Морфо;функціональний стан послідів у юних породілей ха;
рактеризується наявністю суттєвих порушень компенсаторно;
пристосувальних механізмів в плаценті, що проявлялося знач;
ним відставанням у формуванні ворсинчастого дерева за рахунок
збільшення об’єму міжворсинчастого фібриноїду (2,8±0,01 ба;
ла), псевдоінфарктів (4,0±0,02 бала), афункціональних зон
(2,8±0,02 бала), міжворсинчатих крововиливів (2,6±,02 бала) та
кальцифікатів (4,2±0,03 бала), що свідчить про стан загального
морфо;функціонального напруження плаценти та подальше ви;
никнення ПД. Основним патогенетичним механізмом форму;

вання ПД у юних жінок, які завагітніли вперше, є відносна та па;
тологічна незрілість ворсинчастого дерева.

Використання вдосконаленого нами алгоритму дозволяє
нормалізувати гормонсинтезувальну функцію плаценти, по;
кращити матково;плацентарний кровообіг, активувати струк;
турні механізми адаптації плаценти, зберегти морфометричні
та дифузні показники ворсинчастого дерева на рівні стійкої
компенсації, що є найважливішим пристосувальним засобом
для підтримки життєздатності плода. 

Додаткове включення в комплекс лікувально;профілактич;
них заходів глутаргіну гідрохлориду дозволило знизити часто;
ту ПД в 2,4 разу, передчасних пологів в 1,7 разу, передчасного
розриву плодових оболонок в 2,2 разу, затримки росту плода в
1,8 разу, дистресу плода в 2,5 разу, частоти кесаревих розтинів в
1,6 разу, що в свою чергу дозволило достовірно знизити часто;
ту перинатальних ускладнень: асфіксії новонароджених в 2,3
разу та постгіпоксичної енцефалопатії в 1,7 разу, а також попе;
редити перинатальну смертність.

ВИСНОВКИ

Таким чином, на підставі отриманих даних можна вважати, що
при використанні вдосконаленого нами алгоритму корекції диза;
даптаційних порушень у фетоплацентарному комплексі в юних
вагітних, які складають групи високого ризику щодо розвитку пла;
центарної дисфункції (ПД), включаються всі структурні механізми
адаптації плаценти, які дозволяють зберегти морфометричні та ди;
фузійні показники ворсинчастого дерева на рівні стійкої компен;
сації, що є найважливішим пристосувальним засобом, який дозво;
ляє підтримувати життєздатність плода. Отримані результати до;
зволяють нам рекомендувати удосконалений алгоритм діагности;
ки та профілактики ПД у юних жінок, які народжують уперше, для
широкого застосування в практичній охороні здоров’я. 

Диагностика и профилактика плацентарной 

дисфункции у юных первородящих

В.И. Бойко, М.А. Болотная 

Результаты проведенных исследований свидетельствуют, что при ис;
пользовании усовершенствованного нами алгоритма коррекции диза;
даптационных нарушений в фетоплацентарном комплексе у юных бе;
ременных, которые составляют группу высокого риска по развитию
плацентарной дисфункции (ПД), включаются все структурные меха;
низмы адаптации плаценты, которые позволяют сохранить морфомет;
рические и диффузные показатели ворсинчатого дерева на уровне
стойкой компенсации, что является наиболее важным приспособи;
тельным средством, которое поддерживает жизнедеятельность плода.
Полученные результаты позволяют нам рекомендовать усовершен;
ствованный алгоритм диагностики и профилактики ПД у юных перво;
родящих для широкого применения в практическом здравоохранении. 
Ключевые слова: плацентарная дисфункция, диагностика, профи�
лактика, юные первородящие. 

Diagnostics and preventive maintenance 

of placentary dysfunction at young first�labour women

V.I. Boyko, M.A. Bolotnaya 

Results of the spent researches testify that at use of the algorithm of
correction improved by us dysadaptation infringements in a feto;pla;
centary complex at young pregnant women who make group of high
risk on development of placentary dysfunction, all structural mecha;
nisms of adaptation of placenta which allow to keep morfometrical and
diffusion indicators of tree at level of proof indemnification that is the
most important adaptive means which supports fruit ability to live
join. The received results allow us to recommend advanced algorithm
of diagnostics and preventive maintenance of placentary dysfunction
at young first;labour women for wide application in practical public
health services. 

Key words: placentary dysfunction, diagnostics, preventive mainte�
nance, young first�labour women. 
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Современная клиническая медицина по праву выводит уль-
тразвуковое исследование плода и околоплодных структур
на лидирующие позиции и часто отводит ему доминирую-
щую роль в комплексном обследовании беременных. Дан-
ное исследование, проведенное с участием 294 беремен-
ных, показало, что всем беременным вне зависимости от
степени акушерского и перинатального риска в алгоритм
обследования в I триместре целесообразно включение доп-
плерометрического исследования интенсивности кровото-
ка в маточных артериях с целью выделения группы высоко-
го перинатального риска, а также для получения «старто-
вых» показателей становления маточно-плацентарной ге-
модинамики для дальнейшей, более объективной оценки
динамики изменения маточного кровотока с учетом приро-
ста интенсивности кровотока на протяжении беременности.
Ключевые слова: беременность, допплерометрия кровотока
маточных артерий, прогнозирование исходов беременности.

Основу механизма, обеспечивающего постоянство маточ;
ного кровотока при прогрессировании беременности,

составляет снижение преплацентарного сопротивления току
крови. Это достигается процессом инвазии трофобласта, за;
ключающимся в дегенерации мышечного слоя, гипертрофии
эндотелиальных клеток и в фибриноидном некрозе конце;
вых участков спиральных артерий. Связанные с неполно;
ценной инвазией трофобласта в спиральные артерии нару;
шения имплантации, раннего эмбриогенеза и плацентации
лежат в основе развития плацентарной дисфункции и широ;
кого спектра патологии беременности, начиная с самопроиз;
вольных абортов в ранние сроки, и заканчивая рождением
ребенка с признаками задержки внутриутробного развития. 

Установлено [11], что количество спиральных артерий,
подвергающихся морфофункциональной перестройке при
преэклампсии не превышает 20%, а при гипотрофии и за;
держке роста плода (ЗРП) от 45% до 100% спиральных арте;
рий подвергались лишь частичной перестройке [9]. 

По данным разных авторов, ЗРП осложняет от 6,5% до
44% беременностей [3, 2], являясь основной причиной пери;
натальных потерь и увеличения частоты рождения детей с
малой массой тела [1].

Недавно было установлено, что чем раньше снижается со;
противление в маточных артериях (МА), тем лучше процесс
плацентации и больше масса тела плода и новорожденного [5,
13]. С другой стороны, «поздняя» нормализация маточной ге;
модинамики повышает риск отслойки плаценты, низких бал;
лов по шкале Апгар и повышает перинатальную смертность [8].

Однако в большинстве исследований оценку маточной ге;
модинамики выполняют в конкретные сроки беременности, вне
связи с предыдущими показателями, не принимая во внимание
тот факт, что плацентация – прогрессирующий и динамический
процесс. В связи с этим необходимы исследования для оценки

интенсивности увеличения маточного кровотока и его клиниче;
ского значения для прогноза акушерских осложнений.

Цель исследования: определение последовательных из;
менений маточной гемодинамики между І и ІІ триместрами
беременности и их анализ в связи с последующим развитием
акушерских осложнений беременности. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследовании принимали участие 294 беременные с
одноплодной беременностью, не имеющие структурной или
хромосомной патологии плода, с отсутствием тяжелой
экcтрагенитальной патологии. Допплерометрические иссле;
дования в МА выполнены дважды в сроки 11+4–13 нед (сред;
ний срок 12+3 нед) и в 19–22 нед (средний срок 20+2 нед). Ин;
тервал между исследованиями составил 8 нед ± 3 дня.

Допплеровские исследования проводили на аппарате
Voluson730Expert с допплеровским блоком, оснащенным
7–9 МГц внутриполостным датчиком и 4–8 МГц датчиком для
трансабдоминальных исследований. Допплерометрические ис;
следования проводили в режимах цветового допплеровского
картирования (ЦДК) и спектральной допплерографии. Функ;
ционирование маточно;плацентарно;плодового комплекса
оценивали по характеру кривых скоростей кровотока (КСК) в
доминантной и субдоминантной МА, с проведением последую;
щей математической обработки профилей спектра кровотока с
помощью расчетной программы приборов. Для правильной ви;
зуальной идентификации МА использовали режим ЦДК.

В І триместре беременности оценка кровотока в МА воз;
можна как при трансвагинальном, так и при трансабдоми;
нальном доступе. Однако трансвагинальный доступ имеет
ряд преимуществ: ультразвуковой датчик располагается
ближе к исследуемому сосуду, угол инсонации обычно при;
ближен к нулю, что дает возможность получить более качес;
твенные спектральные кривые кровотока.

При трансвагинальном доступе визуализацию МА осущест;
вляли при поперечном сканировании в проекции шеечно;пере;
шеечного отдела латеральнее маточно;влагалищного сплетения.
Во ІІ–ІІІ триместрах использовали трансабдоминальный до;
ступ. Спектрограммы кровотока МА получали из участка сосуда
сразу ниже места пересечения МА наружной подвздошной арте;
рии. При проведении спектральной допплерографии и доппле;
рометрии с целью соблюдения методики исследования исполь;
зовали строго определенные параметры настройки прибора.

Опрашиваемый объем был соизмерим с диаметром сосу;
да и составлял 2–3 мм, угол между направлением допплеров;
ского луча и продольной осью сосуда не превышал 20°, час;
тотный фильтр устанавливали на уровне не более 100 Гц. Для
анализа выбирали не менее 3 качественных КСК для каждой
МА. Количественный анализ профилей спектра кровотока в
артериальном звене заключался в расчете угол;независимых
индексов: пульсационного индекса (ПИ). Предпочтение от;

УДК: 616�073.4�8:616.137.73:618.2:616�036.8

Динамика допплерометрических показателей
кровотока в маточных артериях при беременности
в 11–14 и 19–22 нед в зависимости от ее исхода
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давали анализу ПИ, поскольку при его расчете принимается
во внимание характер распределения скоростей в течение
сердечного цикла и соответственно учитывается глубина
ранней диастолической выемки в спектре КСК МА.

Для объективизации изменений интенсивности маточ;
ного кровотока между І и ІІ триместрами рассчитывали про;
центный прирост кровотока в МА как процент снижения
ПИср. во ІІ триместре по отношению к ПИср. в І триместре.

В соответствии с исходами беременности беременные
были разделены на 3 группы:

1;я группа – беременные с нормальным исходом бере;
менности;

2;я группа – беременные с ЗРП и/или преэклампсией, и
с нормальными допплерометрическими показателями в пло;
дово;плацентарном звене на протяжении беременности;

3;я группа – беременные с ЗРП и/или преэклампсией, и
с патологическими допплерометрическими показателями в
плодово;плацентарном звене (повышение ПИ в артериях пу;
повины >95% или снижение цереброплацентарного индекса
<5%, или повышение ПИ венозного протока >95% для дан;
ного срока гестации), выявленные в любом сроке гестации.

Статистическую обработку полученных данных проводи;
ли по общепринятому методу вариационной статистики с вы;
числением средней арифметической величины (М), стан;
дартного отклонения (SD). Для определения достоверности
разности средних величин использовали критерий Стьюден;
та (t) для выборок разного объема (n). При p<0,05 наблюдае;
мые различия достоверны. Статистическую обработку мате;
риалов проводили на персональном компьютере с использо;
ванием прикладных статистических пакетов «Statistica 5.5», а
также статистических функций программы MS Ехсеl 2000.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В общем числе беременных нормальный исход беремен;
ности и родов был у 215 (73,1%) женщин, которые составили
1;ю группу. Во 2;ю группу вошли 54 (18,3%) женщины, у ко;
торых беременность закончилась рождением ребенка с при;
знаками задержки роста и отсутствием допплерометрических
нарушений плодово;плацентарной гемодинамики. 3;ю груп;
пу составили 25 (8,5%) беременных с ЗРП, которая осложни;

лась присоединением гемодинамических нарушений в пло;
дово;плацентарном звене, что потребовало досрочного родо;
разрешения в 6 случаях (2%) и закончилось отслойкой пла;
центы и антенатальной гибелью плода в 2 наблюдениях
(0,7%).

Преэклампсия легкой степени тяжести, развившаяся
после 36 нед беременности, диагностирована у 5 беременных
2;й группы (1,7%), средней и тяжелой степени с манифеста;
цией до 32 нед – у 4 беременных 3;й группы (1,3%).

В І триместре нормальные показатели ПИ в МА зареги;
стрированы у 186 беременных. Нарушение маточной гемо;
динамики в виде повышения ПИ>95‰ в одной или обеих
МА отмечено у 108 беременных. 

Как видно из данных табл. 1, повышенные ПИ МА в І три;
местре имели место у более чем половины нормально закон;
чившихся беременностей. Это вполне согласуется с данными
об относительно невысокой чувствительности данного пока;
зателя относительно прогноза нетяжелых акушерских ослож;
нений [10, 12]. С другой стороны, известно, что до 50% ново;
рожденных с задержкой роста могут рождаться с массой более
10‰ и следовательно не рассматриваются как ЗРП [4, 6].

В табл. 2 представлены показатели ПИср. в МА в изучаемых
группах. Как видно из данных табл. 2, при осложненном течении
и исходе беременности индексы сопротивления достоверно пре;
вышают таковые при нормальном исходе. С другой стороны, не
установлено достоверных различий в показателях кровотока
между 1;й и 2;й группами беременных. Это обусловлено тем,
что 2;я группа характеризовалась развитием поздних и нетяже;
лых осложнений, не приводящих к клинически значимому на;
рушению функционирования фетоплацентарного комплекса.

Данные табл. 2 свидетельствуют, что при осложненном тече;
нии и исходе беременности индексы сопротивления достоверно
превышают таковые при нормальном исходе. С другой стороны,
различия в показателях кровотока между 1;й и 2;й группами бе;
ременных имеют пограничные значения. Это обусловлено тем,
что 2;я группа характеризовалась развитием поздних и нетяже;
лых осложнений, не приводящих к клинически значимому нару;
шению функционирования фетоплацентарного комплекса. Кро;
ме того, в данной группе вполне вероятно наличие здоровых и
так называемых конституционально малых плодов. Также, сле;
дует отметить, что поздняя манифестация акушерских осложне;

Таблица 1
Частота нормальных и измененных показателей кровотока МА 

в І триместре беременности в зависимости от исхода беременности

Таблица 2
Допплерометрические показатели кровотока в МА в І триместре беременности в исследуемых группах

Исход беременности ПИ МА < 95% (186 беременных) ПИ МА > 95% (108 беременных)

Нормальный исход 158 (84,9%) 57 (52,7%)
ЗРП±преэклампсия, нормальные

допплерометрические показатели
22 (11,8%) 32 (29,6%)

ЗРП±преэклампсия, патологические
допплерометрические показатели 6 (3,2%) 19 (17,6%)

Преэклампсия 2 (1%) 7 (6,4%)

Группы беременных в зависимости 

от исхода беременности

ПИср. маточных

артерий, М±m

ПИср. маточных артерий, М±m

Норма 

(215 беременных)

Осложнения 

(79 беременных)

1�я группа

(нормальнй исход), 215 беременных
1,85±0,34 1,85±0,34

2,3±0,42
Р<0,0001

2�я группа

(ЗРП±преэклампсия, нормальные
допплерометрические показатели), 54 беременных

2,1±0,36
Р1C2=0,048

3�я группа

(ЗРП±преэклампсия, патологические
допплерометрические показатели), 25 беременных

2,48±0,4
Р2C3=0,02; 

Р1C3=0,0001
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ний может быть следствием материнских факторов риска, инду;
цирующих атеросклеротические изменения в нормально сфор;
мированных маточно;плацентарных артериях [7]. При раздель;
ном анализе показателей ПИ в МА получено, что в большинстве
случаев в данной группе имело место повышение ПИ > 95‰
только в одной МА. Показатели сосудистого сопротивления в 
3;й группе достоверно отличались от 1;й и 2;й групп, что свиде;
тельствует о более глубоком нарушении процессов становления
гемодинамики в маточно;плацентарном звене, обусловливая бо;
лее ранние и тяжелые проявления плацентарной дисфункции. 

Таким образом, допплерометрическая оценка кровотока
в МА в І триместре беременности является хорошим инстру;
ментом выявления плацентарной ишемии высокой степени
и ранних манифестаций акушерских осложнений беремен;
ности. С другой стороны, показатели кровотока в маточных
артериях в І триместре служат «стартовыми» показателями
для более объективной оценки динамики изменения маточ;
ного кровотока на протяжении беременности.

Во ІІ триместре беременности у обследуемой группы
женщин наряду с оценкой ПИ проводили расчет прироста
интенсивности кровотока в бассейне МА. Группа с нормаль;
ным исходом беременности была группой сравнения для ана;
лиза изменений интенсивности кровотока при осложнениях.
В группе с нормальным исходом беременности прирост кро;
вотока в бассейне МА за 8 нед составил 40,7±8,91%. Мы вы;
делили 3 степени снижения прироста: 1;я степень: снижение
прироста в пределах >1,5 – <2 SD (22–30%), 2;я степень:

>2SD – <3SD (14–20%), 3;я степень: > 3 SD (< 14%).
Результаты проведенных исследований во ІІ триместре

представлены в табл. 3–5.
Снижение прироста кровотока в маточно;плацентарном

звене 1;й степени хорошо компенсируется возможностями
фетоплацентарного комплекса, не приводит к тяжелым ос;
ложнениям в течение беременности и может рассматривать;
ся компенсированная плацентарная дисфункция. По;види;
мому, это является отражением того факта, что процесс тро;
фобластической инвазии и перестройки маточно;плацентар;
ных артерий протекает в «замедленном» темпе, с «поздней»
нормализацией кровотока к ІІІ триместру.

С другой стороны, данная группа беременных представ;
ляет группу риска, поскольку проявления поздней ЗРП в
ней регистрировались в 4 раза чаще по сравнению с группой
с нормальным приростом кровотока (41,4% против 10,2%).
При этом средние значения ПИ МА достоверно не отлича;
ются между данными группами беременных. 

Снижение же прироста кровотока 2;й степени следует
расценивать как проявление нарушения второй волны инва;
зии трофобласта, которое не в состоянии полностью компен;
сироваться, и резко повышает риск развития осложнений,
время манифестации и тяжесть которых определяются воз;
можностями плодово;плацентарного звена. Частота ослож;
нений беременности при 2;й степени снижения прироста
кровотока в 2 и 8 раз превышает таковую по сравнению с 1;й
степенью нарушений и нормальным приростом (87,5% про;

Таблица 3
Допплерометрические показатели кровотока в МА во ІІ триместре беременности в исследуемых группах

Таблица 4
Распределение исходов беременности в зависимости от прироста кровотока в МА

Таблица 5
Частота нарушений прироста интенсивности кровотока и исходы беременности

Группы беременных в зависимости 

от исхода беременности

ПИср. маточных

артерий, М±m

ПИср. маточных артерий, М±m

Норма 

(215 человек)

Осложнения 

(79 человек)

1�я группа

(нормальный исход), 215 беременных
1,1±0,21 1,1±0,21

1,76±0,42
Р<0,001 

2�я группа

(ЗРП±преэклампсия, нормальные
допплерометрические показатели), 54 беременных

1,4±0,36
Р1C2=0,07

3�я группа

(ЗРП±преэклампсия, патологические
допплерометрические показатели), 25 беременных

1,99±0,3
Р2C3=0,001;
Р1C3=<0,001

Прирост интенсивности

кровотока в МА

Исходы беременности

Нормальнй исход, 

215 беременных

ЗРП±преэклампсия,

нормальные

допплерометрические

показатели, 54 беременные

ЗРП±преэклампсия,

патологические

допплерометрические

показатели, 25 беременных 

Нормальный 
(196 беременных) 176 (89,7%) 20 (10,2%) 0

1Cя степень снижения 
(58 беременных)

34 (58,6%) 24 (41,4%) 0

2Cя степень снижения
(36 беременных) 5 (13,9%) 10 (27,8%) 21 (58,3%)

3Cя степень снижения 
(4 беременных) 0 0 4 (100%)

Исход беременности
Прирост интенсивности кровотока

нормальный 1�я степень 2�я степень 3�я степень

Нормальный (215 беременных) 81,8% 15,8% 2,3%

ЗРП±преэклампсия, нормальные допплерометрические
показатели (54 беременных)

37% 44,5% 18,5%

ЗРП±преэклампсия, патологические
допплерометрические показатели (25 беременных)

0 0 84% 16%
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тив 41,4% и 10,2% соответственно). 2;я степень нарушения
прироста интенсивности сопровождается достоверными из;
менениям средних значений ПИ МА. 

3;я степень нарушения прироста интенсивности крово;
тока является критической и, вероятнее всего, отражает пер;
вичную плацентарную дисфункцию с несостоятельностью
плацентации с ранних сроков беременности и крайне небла;
гоприятным прогнозом. Данная степень нарушений зарегис;
трирована у 4 беременных, из которых у 2 произошла от;
слойка плаценты и антенатальная гибель плода в сроки
26–28 нед, у 2 – предпринято досрочное родоразрешение в
сроки 32 нед и 34 нед в связи с дистрессом плода. Масса де;
тей при рождении составила 1020 г и 1480 г соответственно. 

ВЫВОДЫ

Основываясь на полученных материалах следует заклю;
чить, что всем беременным вне зависимости от степени аку;

шерского и перинатального риска в алгоритм обследования в I
триместре целесообразно включение допплерометрического
исследования с целью оценки интенсивности кровотока в ма;
точных артериях для выделения группы беременных высокого
перинатального риска, а также для получения «стартовых» по;
казателей становления маточно;плацентарной гемодинамики
для дальнейшей более объективной оценки динамики измене;
ния маточного кровотока на протяжении беременности.

Также исключительно важным представляется повторе;
ние этих исследований в сроки 19–22 нед с оценкой прироста
интенсивности кровотока в маточных артериях, в результате
чего можно проследить не только направленность изменений в
маточной гемодинамики, но и степень их выраженности для
последующего динамического контроля изменяющейся гемо;
динамики маточно;фетоплацентарного комплекса. На основа;
нии этих исследований практически без ошибок можно уста;
новить начальные признаки осложненного течения беремен;

Динаміка допплєрометричних показників 

кровотоку в маткових артеріях при вагітності 

в 11–14 та 19–22 тиж залежно від її результату 

Ю.П. Вдовиченко, Т.М. Бабкіна, Н.К. Волик

Сучасна клінічна медицина по праву виводить ультразвукове
дослідження плода і навколоплідних структур на головні позиції і ча;
сто відводить йому головну роль в комплексному обстеженні вагітних.
Дане дослідження, проведене за участю 294 вагітних, показало, що
всім вагітним незалежно від ступеня акушерського та перинатального
ризику в алгоритм обстеження в I триместрі доцільно включення
допплєрометричного дослідження інтенсивності кровотоку в матко;
вих артеріях з метою виділення групи високого перинатального ризи;
ку, а також для отримання «стартових» показників становлення мат;
ково;плацентарної гемодинаміки для подальшого, більш об’єктивного
оцінювання динаміки зміни маткового кровотоку з урахуванням при;
росту інтенсивності кровотоку протягом вагітності.
Ключові слова: вагітність, допплєрометрія кровотоку маткових
артерій, прогнозування результатів вагітності. 

Dynamic changes of Uterine artery Doppler 

indices during pregnancy at 11–14 

and 19–22 weeks, depending on its outcome 

Yu. Vdovichenko, T. Babkina, N. Volyk 

Modern clinical medicine legally puts the ultrasound examination of the
fetus and extraembrionic structures in the leading position, and often
assigns its prevalent role in the complex examination of pregnant women.
This study was conducted in 294 pregnant women showed that Doppler
study of the intensity of blood flow in the uterine arteries is appropriate to
include in the algorithm of first trimester examination of all pregnant
women, regardless of the degree of obstetric and perinatal risk in order to
select a group of high perinatal risk, as well as to obtain initial indicators
for uteroplacental hemodynamics formation for further, more objective
assessment of the dynamics of changes in uterine blood flow, taking into
account the intensity of the growth of blood flow during pregnancy.

Key words: pregnancy, uterine arteries pulsed Doppler, prediction preg�
nancy outcome.

Сведения об авторах

Вдовиченко Юрий Петрович – Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупи;
ка, 04112, г. Киев, ул. Дорогожицкая, 9

Бабкина Татьяна Михайловна – Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шу;
пика, 04112, г. Киев, ул. Дорогожицкая, 9

Волик Нэлла Кузьминична – Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика,
ГУ «Институт ядерной медицины и лучевой диагностики НАМН Украины», 04050, г. Киев, ул. Платона Майбороды, 32. 
Е;mail: nellav@i.ua

1. Артеменко В.В. Клинические факторы
в патогенезе задержки развития плода/
В.В. Артеменко// Здоровье женщины. –
2013. – № 1 (77). – С. 117–119.
2. Степанюк А.Г. До питання щодо за�
тримки внутрішньоутробного розвитку
плода /А.Г. Степанюк, В.Д. Гриб // Здоро�
вье женщины. – 2008. – № 4 (36). –
С. 95–96.
3. Янюта С.М. Особливості розвитку
дітей з внутрішньоутробною затримкою
росту/ С.М. Янюта, О.І. Жданович,
Т.В. Коломійченко, В.П. Присяжнюк// Со�
временная педиатрия. – 2008. –
№ 3 (20). – С. 121–123. 
4. Breeze A.C. Prediction and perinatal out�
comes of fetal growth restriction / A.C. Breeze,
C.C. Lees // Semin Fetal Neonatal Med. –
2007. – V. 12. – P. 383–397.

5. Campbell S. Doppler ultrasound of the
maternal uterine arteries: disappearance of
abnormal waveforms and relation to birth�
weight and pregnancy outcome/ S. Campbell,
R.S. Black, C.C. Lees, V. Armstrong,
J.L. Peacock// Acta Obstet Gynecol Scand. –
2000. – V. 79. – P. 631–634.
6. Chard T. Evidence of growth retardation
in neonates of apparently normal weight/
T. Chard, K. Costeloe, A. Leaf //Eur J Obstet
Gynecol Reprod Biol. – 1992. – V. 45. –
P. 59–62.
7. Gomez О. Uterine artery Doppler at
11–14 weeks of gestation to screen for
hypertensive disorders and associated com�
plications in an unselected population/
O. Gomez, J.M. Martinez, F. Figueras,
V. Del Rio Mborobio, B. Puerto, O. Coll,
V.Cararach, J.A. Vanrell// Ultrasound Obstet

Gynecol. – 2005. – V. 26. – P. 490–494.
8. Kurdi W. Delayed normalization of uterine
artery Doppler waveforms is not a benign
phenomenon/ W. Kurdi, A. Fayyad, V. Thakur,
K. Harrington //Eur J Obstet Gynecol Reprod
Biol. – 2004. – V. 117. – P. 20–23.
9. Lyall F. Human trophoblast invasion and
spiral artery transformation: the role of
PECAM�1 in normal pregnancy, preeclamp�
sia, and fetal growth restriction / F. Lyall,
J.N. Bulmer, E. Duffie, F. Cousins,
A. Theriault, S.C. Robson // Am. J. Pathol. –
2001. – V. 158, № 5. – P. 1713–1721.
10. Martin A.M.Screening for pre�eclampsia
and fetal growth restriction by uterine artery
Doppler at 11–14 weeks of gestation/
A.M. Martin, R. Bindra, P. Curcio, S. Cicero,
K.H. Nicolaides// Ultrasound Obstet
Gynecol. – 2001. – V. 18. – P. 583–586.

11. Meekins J.W. A study of placental bed
spiral arteries and trophoblast invasion in
normal and severe pre�eclamptic pregnan�
cies/ J.W. Meekins, R. Pijnenborg,
M. Hanssens, I.R. McFadyen, A. van
Asshe// Br J Obstet Gynaecol. – 1994. –
V. 101. – P. 669–674.
12. Melchiorre K. First�trimester uterine
artery Doppler indices in the prediction of
small�for�gestational age pregnancy and
intrauterine growth restriction/ K. Melchiorre,
K. Leslie, F. Prefumo, A. Bhide, B. Thilaga�
nathan// Ultrasound Obstet Gynecol. – 2009.
– V. 33. – P. 524–529.
13. Prefumo F. The longitudinal variation in
uterine artery blood flow pattern in relation
to birth weight/ F. Prefumo, M. Guven,
R. Ganapathy, B. Thilaganathan // Obstet
Gynecol. – 2004. – V. 103. – P. 764–768.

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ

Статья поступила в редакцию 08.09.2015



116 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №8 (104)/2015
ISSN 1992;5921

À Ê Ó Ø Å Ð Ñ Ò Â Î

Основною метою проведеного дослідження було встановити
спосіб розродження та інші компоненти акушерського забез-
печення, що найбільш суттєво впливають на зниження частоти
післяпологових гнійно-септичних ускладнень у жінок з руб-
цем на матці та наявними інфекційними факторами ризику. 
Проаналізовано результати розродження 89 вагітних з після-
операційним рубцем на матці, середній вік яких становив
28,55±4,42 (від 20 до 41 років). Були сформовані 
2 групи: основна (n=43) – жінки, які були розродженні протя-
гом 2012 року відповідно до сучасних принципів розроджен-
ня жінок з рубцем на матці; контрольну групу склали 46
жінок, розроджених до 2012 року, у яких мали місце
відмінності ведення пологів та післяпологового періоду, в
порівнянні з основною групою пацієнток. 
Установлено, що у вагітних з рубцем на матці та наявними
інфекційними факторами ризику найбільше значення для
зниження вірогідності післяпологових гнійно-запальних ус-
кладнень має успішне вагінальне розродження ( =-0,342,
р=0,012), застосування однорядного вікрилового шва для
ушивання матки у разі абдомінального розродження ( =-
0,329, р=0,002), проведення модуляції імунної відповіді в
післяопераційний період ( =-0,263, р=0,013), а також ско-
рочення допологового перебування вагітної у стаціонарі до
3 діб і менше ( =0,2643, р=0,014). 
У жінок з рубцем на матці та наявними інфекційними фак-
торами ризику перевагу слід надати вагінальному розро-
дженню за відсутності протипоказань. Сучасні принципи
надання акушерської допомоги вагітним з післяопе-
раційним рубцем на матці дозволили знизити частоту
післяпологових гнійно-запальних ускладнень у жінок з
підвищеним ризиком їхнього виникнення з 28,2% в конт-
рольній групі до 9,3% в основній групі (р=0,023). 
Ключові слова: рубець на матці, післяпологові гнійно�за�
пальні ускладнення, фактори ризику.

В Україні, як у всьому світі, частота кесарева розтину як
методу розродження за останні 15–20 років підвищи;

лась в 3–4 рази і складає 13–40% [1]. В Україні кожний
третій кесарів розтин є повторним і проводиться з приводу
рубця на матці, що становить 30–35% у структурі всіх пока;
зань до абдомінального розродження [5].

Абдомінальне розродження супроводжується великою ча;
стотою ускладнень, що значно перевищує частоту ускладнень
при природному розродженні [2, 6]. Протягом останнього де;
сятиріччя в Україні спостерігається тенденція до зростання ча;
стоти післяпологової інфекції до 11–22% від усіх пологів [4].
Від септичних акушерських ускладнень в післяпологовий
період в світі щорічно вмирає близько 150 000 жінок [3, 4].

Таким чином, постійне збільшення числа жінок репродук;
тивного віку, що мають рубець на матці, складність розродження

пацієнток з оперованою маткою, а також висока частота різних
акушерських і перинатальних ускладнень спонукають до по;
шуків оптимальних шляхів розродження вагітних цієї категорії.

Мета дослідження: встановити спосіб розродження та
інші компоненти акушерського забезпечення, що найбільш
суттєво впливають на зниження частоти післяпологових
гнійно;септичних ускладнень у жінок з рубцем на матці та
наявними інфекційними факторами ризику.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проаналізовані результати розродження 89 вагітних, се;
редній вік яких складав 28,55±4,42 (від 20 до 41), котрі були
розродженні у відділенні патології вагітних ВОКЛ ім. М.І.
Пирогова та Перинатальному центрі м. Хмельницького.

З 2012 року згідно з затвердженими клінічними протоколами
з акушерської допомоги «Кесарів розтин» та «Вагінальні пологи
після кесарева розтину», затвердженими наказом МОЗ України
№ 976 від 27.12.2011 р., у зазначених клініках були скориговані
підходи до ведення пологів у жінок з кесаревим розтином в анам;
незі, що стало обгрунтуванням формування клінічних груп
пацієнток в нашому дослідженні. Були сформовані 2 групи: ос;
новна (n=43) – жінки, котрі були розродженні протягом 2012 р.
відповідно до сучасних принципів розродження жінок з рубцем
на матці; контрольна група (n=46) – жінки, котрі були розроджені
до 2012 року, у яких мали місце відмінності ведення пологів та
післяпологового періоду порівняно з основною групою пацієнток. 

Для встановлення наявності відмінностей пологової та
післяпологової допомоги між аналізованими групами проведе;
но їхній порівняльний аналіз щодо тактики ведення пологів та
післяпологового періоду, а саме: спосіб розродження (вагінальні
пологи або кесарів розтин), у випадку кесарева розтину – пока;
зання до повторного оперативного розродження, техніка вико;
нання кесарева розтину (техніка розрізу, розведення рани на
матці, відокремлення плаценти та виділення посліду, ушивання
матки, ушивання шкіри, застосування окситоцину, дренування
черевної порожнини, ушивання очеревини, ушивання
підшкірної клітковини), анестезіологічне забезпечення кесарева
розтину, інфузійно;трансфузійна терапія, антибіотикоп;
рофілактика, модуляція імунної відповіді, післяопераційне зне;
болювання. У кожній групі пацієнток нами проведене оціню;
вання наступних груп показників: констатація факту викорис;
тання відповідного до лікувального напрямку, для медикамен;
тозних засобів – варіант препарату, початок введення та три;
валість використання (доби), а також тривалість госпіталізації
до і після розродження (доби). Статистичне оброблення даних
виконували у статистичному пакеті SPSS 20 (©SPSS Inc.). 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Для визначення відмінностей у сформованих клінічних
групах жінок проведено їхній аналіз щодо параметрів, що

УДК: 618.14�002.3:618.14�003.92:618.15�089.888.61

Вибір способу розродження та інших компонентів
акушерського забезпечення у жінок з рубцем 
на матці та підвищеним ризиком виникнення
інфекційних ускладнень 
О.П. Засаднюк, Г.В. Бевз 

Вінницька обласна клінічна лікарня ім. М.І. Пирогова
Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова
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відносяться до клініко;демографічних даних, супутньої па;
тології, акушерського анамнезу і т. п. Виходячи з відсутності
відмінностей по переважній більшості з клініко;демо;
графічних показників, в тому числі факторів інфекційного
ризику (табл. 1), є підстави висловити припущення, що мож;
ливе отримання відмінностей результатів їхнього розро;
дження може бути зумовлено тільки відмінностями тактики
ведення пологів та післяпологового періоду.

Згідно з сучасними позиціями щодо розродження жінок
з рубцем на матці тактика акушерської допомоги у пацієнток
основної групи мала низку істотних відмінностей (табл. 2). 

При порівнянні груп за частотою розвитку ускладнень бу;
ло виявлено, що в основній групі частота післяпологових
гнійно;запальних ускладнень була достовірно нижчою (9,3%),
ніж в контрольній (28,2%) (р=0,023) (малюнок), що, як було
зазначено вище, ймовірно, свідчить про клінічну значущість
тих змін у тактиці ведення пологів та післяпологового періоду,
котрі були внесені згідно з діючим клінічним протоколом

Таблиця 1
Розподіл генітальних та екстрагенітальних інфекційних факторів по групах, n (%)

Таблиця 2
Відмінності комплексу акушерської допомоги у жінок з рубцем на матці та наявними інфекційними факторами ризику, n (%)

Нозологічна одиниця Основна група (n=43) Контрольна група (n=46)

Наявність 1 інфекційного фактора ризику 28 (65,1) 30 (65,2)

Наявність 2 інфекційних факторів ризику 8 (18,6) 10 (21,7)

Анемія вагітних середнього та тяжкого ступеня 12 (27,9) 15 (32,6)

Безсимптомна бактеріурія 13 (30,2) 16 (34,8)

Гестаційний пієлонефрит 2 (4,6) 3 (6,5)

Неспецифічний кольпіт 12 (27,9) 20 (43,5)

Запальні зміни посліду 8 (18,6) 11 (23,9)

Показник Основна група (n=43) Контрольна група (n=46)

ЛіжкоCдень до розродження < 3 діб 32 (74,4)* 24 (52,2)

Успішне вагінальне розродження 15 (34,9)* C

Нижньосерединна лапаротомія 2 (7,1)* (n=28) 12 (26,1)

Спинномозкова анестезія 27 (96,4)* (n=28) 36 (78,3)

Антибіотикопрофілактика ампіциліном 
або цефалоспорином ІІ покоління

24 (85,7)** (n=28) 13 (28,3)

Антибіотикопрофілактика одноразово
внутрішньовенно за 15C60 хв до розрізу шкіри

26 (92,8)** (n=28) 11 (23,9)

Інтраопераційна трансфузія препаратів крові 2 (7,1)* (n=28) 14 (30,4)

Гістероррафія однорядним вікриловим швом 26 (92,8)** (n=28) 32 (69,6)

Модуляція імунної відповіді 
в післяопераційний період

19 (44,2)** (n=28) 7 (15,2)

Примітка. * – p<0,05; ** – p<0,01; при порівнянні з основною групою хворих. 
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Частота гнійноCзапальних ускладнень у жінок з рубцем 
на матці та наявними інфекційними факторами ризику (n=89)

Таблиця 3
Вплив окремих параметрів акушерського забезпечення на частоту післяопераційних гнійноCзапальних ускладнень 

у жінок з рубцем на матці та наявними інфекційними факторами ризику
Показник Beta Standard Error of Beta t p

Гістероррафія однорядним вікриловим швом C0,329 0,105 C3,135 0,002

ЛіжкоCдень до розродження 0,264 0,105 2,515 0,014

Модуляція імунної відповіді в післяопераційний період C0,263 0,104 C2,524 0,013

Успішне вагінальне розродження C0,342 0,134 C2,56 0,012

Нижньосерединна лапаротомія C0,224 0,1131 C1,979 0,052

Спинномозкова анестезія C0,088 0,128 C0,69 0,492

Антибіотикопрофілактика ампіциліном або цефалоспорином І покоління C0,202 0,107 C1,887 0,064

Антибіотикопрофілактика одноразово, за 15C60 хв до розрізу шкіри C0,039 0,105 C0,3723 0,711
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Для перевірки гіпотези про вплив досліджуваних пара;
метрів акушерської допомоги (за якими досліджувані гру;
пи відрізнялись одна від одної) на частоту післяопе;
раційних гнійно;запальних ускладнень, нами був застосо;
ваний метод множинної регресії. Залежною перемінною
слугувало будь;яке післяопераційне інфекційно;запальне
ускладнення, а незалежними перемінними – параметри та
методи акушерського забезпечення. 

У результаті аналізу було з’ясовано, що з усієї сукуп;
ності оцінюваних параметрів акушерської допомоги до;
стовірний сукупний внесок у зниження частоти післяопе;
раційних гнійно;запальних ускладнень демонструють
тільки чотири: частота успішного вагінального розроджен;
ня (показники регресійної моделі, =;0,342, р=0,012), часто;
та застосування однорядного вікрилового шва для ушиван;
ня матки у разі оперативного розродження ( =;0,329,
р=0,002), частота призначення модуляторів імунної
відповіді у післяопераційний період ( =;0,263, р=0,013),

термін допологового перебування вагітної в акушерському
стаціонарі ( =0,2643, р=0,014) (табл. 3). 

ВИСНОВКИ

1. Сучасні принципи надання акушерської допомоги
вагітним з післяопераційним рубцем на матці дозволяють
знизити частоту післяпологових гнійно;запальних усклад;
нень у жінок з підвищеним ризиком їхнього виникнення з
28,2% до 9,3% (р=0,023).

2. На зниження частоти післяпологових гнійно;запальних
ускладнень у жінок з рубцем на матці та наявними інфекційни;
ми факторами ризику достовірно впливає: успішне вагінальне
розродження ( =;0,342, р=0,012), застосування однорядного
вікрилового шва для ушивання матки у разі абдомінального
розродження ( =;0,329, р=0,002), проведення модуляції імун;
ної відповіді в післяопераційний період ( =;0,263, р=0,013), а
також скорочення допологового перебування вагітної у
стаціонарі до 3 діб і менше ( =0,2643, р=0,014).

Выбор способа родоразрешения и других 

компонентов акушерского обеспечения женщин

с рубцом на матке и повышенным риском 

возникновения инфекционных осложнений

О.Ф. Засаднюк, Г.В. Бевз

Основной целью проведенного исследования было установить способ ро;
доразрешения и другие компоненты акушерского обеспечения, которые
наиболее существенно влияют на снижение частоты послеродовых гнойно;
септических осложнений у женщин с рубцом на матке и имеющимися ин;
фекционными факторами риска. 
Были проанализированы результаты родоразрешения 89 беременных с
послеоперационным рубцом на матке, средний возраст которых составлял
28,55±4,42 (от 20 до 41 лет). Были сформированы 2 группы: основная
(n=43) – женщины, которые были родоразрешены в течение 2012 года в
соответствии с современными принципами родоразрешения женщин с
рубцом на матке; контрольную группу составили 46 женщин, родораз;
решеных до 2012 года, у которых имели место различия ведения родов
и послеродового периода по сравнению с основной группой пациенток. 
Установлено, что у беременных с рубцом на матке и имеющимися инфекци;
онными факторами риска наибольшее значение для снижения вероятности
послеродовых гнойно;воспалительных осложнений имеет успешное влага;
лищное родоразрешение ( =;0,342, р=0,012), применение однорядного вик;
рилового шва для ушивания матки при абдоминальном родоразрешении
( =;0,329, р=0,002), проведение модуляции иммунного ответа в послеопе;
рационный период ( =;0,263, р=0,013), а также сокращение дородового пре;
бывания беременной в стационаре до 3 сут и менее ( =0,2643, р=0,014).
У женщин с рубцом на матке и имеющимися инфекционными факторами
риска предпочтительным является вагинальное родоразрешение при отсут;
ствии противопоказаний. Современные принципы оказания акушерской по;
мощи беременным с послеоперационным рубцом на матке позволили сни;
зить частоту послеродовых гнойно;воспалительных осложнений у женщин с
повышенным риском их возникновения с 28,2% в контрольной группе до
9,3% в основной группе (р=0,023).
Ключевые слова: рубец на матке, послеродовые гнойно�воспалительные
осложнения, факторы риска.

Choice of a method of delivery and other 

components of obstetric care in women 

with uterine scar and increased risk 

of infectious complications

O.Р. Zasadnyuk, G.V. Bevz 

The objective of the study was to establish a method of delivery and other ele;
ments of obstetric care that the most significantly influence the rate of post;
partum septic complications in women with uterine scar and explicit infection
risk factors.
We examined 89 pregnant women with a mean age of 28.55±4.42 years
(20 to 41) with a postoperative uterine scar. The patients were distrib;
uted into 2 groups: an index group (n=43) consisting of women who
delivered at reference clinics during 2012 in accordance with standard
methods of delivery for women with an uterine scar; and a control group
(n=46) consisting of women who delivered in 2012 with a departure
from standard delivery and postpartum course compared to the index
group of patients.
We found out that successful vaginal delivery ( =;0.342, p=0.012), an appli;
cation of a single;row vicryl suture for closure of uterus in case of abdominal
delivery ( =;0.329, p=0.002), immune response modulation in postoperative
period ( =;0.263, p=0.013), and reduction of pre;natal stay of pregnant
patients at hospital up to 3 days or less ( =0.2643, p=0.014) were of crucial
importance for decreasing an incidence of postpartum purulent inflammatory
complications in pregnant women with uterine scar and increased risk of
infectious complications.
For women with uterine scar and increased risk of infectious complications, a
method of vaginal delivery should be considered a preferable one in absence of
contraindications. Modern methods of obstetric care to pregnant women with
uterine scar reduce the incidence of postpartum purulent inflammatory com;
plications in women with increased risk from 28.2% in the control group to
9.3% in the index group (p=0.023).

Key words: uterine scar, postpartum purulent inflammatory complications, risk
factors.
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Результати проведених досліджень свідчать, що динамічні
ехографічні спостереження при багатоплідний вагітності є
достатньо інформативними в аспекті своєчасної діагностики
затримки розвитку одного чи обох плодів. Особливості зрос-
тання плодів при дихоріальних двійнятах ідентичні показни-
кам розвитку плода при асиметричній формі затримки роз-
витку плода при одноплідній вагітності. Найбільш значущі
відмінності з’являються в 38 тиж, коли різко знижується над-
бавка маси тіла і сповільнюється зростання голівки плода, що
може бути спричинене декомпенсацією плацентарної
функції при багатоплідді. З урахуванням викладеного вище
можна передбачити, що пролонгація вагітності дихоріальни-
ми двійнятами довше 38 тиж недоцільна. Удосконалений ал-
горитм ведення вагітності дозволяє своєчасно ставити питан-
ня про дострокове розродження жінок для покращання пе-
ринатальних наслідків вагітності. 
Ключові слова: багатоплідна вагітність, клінічні аспекти.

У більшості європейських країн протягом останніх років
частота багатоплідних пологів коливається в межах

11–14 на 1000 [1, 2]. І хоча в абсолютних числах це значення
не дуже велике, діти від багатоплідних пологів складають
більшість серед тих, які потребують інтенсивної терапії в
неонатальний період і що мають неврологічні відхилення
різного ступеня вираженості в подальшому. Перинатальна
смертність при багатоплідді більше ніж у 6 разів перевищує
таку при одноплідній вагітності [3, 4, 5, 6]. Важкі неврологічні
відхилення у віці 1 року мають від 10% до 25% близнят [7, 8].
На думку більшості дослідників, основною причиною пери;
натальних втрат при багатоплідді є глибока недоношеність і
низькі масо;зростові показники при народженні, причому не;
доношеність серед причин посідає перше місце [9–12]. 

Не дивлячись на великий інтерес сучасних дослідників
до багатоплідної вагітності, не можна вважати всі питання

даної проблеми повністю вивченими, особливо в аспекті ехо;
графічної оцінки перебігу вагітності при дихоріальних
діамніотичних двійнятах. 

Мета дослідження: вивчення ехографічних особливос;
тей перебігу вагітності при дихоріальних діамніотичних
двійнятах.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Робота заснована на аналізі результатів вагітності у 207
вагітних з двійнятами. Залежно від характеру хоріальності
були виділені 2 основні групи: «Дихоріальна діамніотична
двійня» (ДХДА;двійня) – 146 жінок, і «Монохоріальна
діамніотична двійня» (МХДА;двійня) – 61 жінка. Хоріаль;
ность встановлювали при ультразвуковому дослідженні
(УЗД) в 10–14 тиж на підставі визначення кількості пла;
цент, а при візуалізації однієї плаценти вивчали місце відхо;
дження амніотичної перегородки. При виявленні ламбдо;
подібної форми плацентарної тканини в місці відходження
амніотичної перегородки встановлювали дихоріальний тип
плацентації, а при виявленні Т;подібної форми плацентарної
тканини в місці відходження амніотичної перегородки вста;
новлювався монохоріальний тип плацентації. Хоріальність
підтверджували після пологів. При народженні дітей однієї
статі оглядали послід з визначенням кількості плацент і
кількості шарів в амніотичній перегородці за наявності
однієї плаценти, визначення групи крові новонароджених.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Результати проведених досліджень свідчать, що в групі
1 ДХДА;двійня жінок, які народжували вперше було
123 (84,2%), з них 99 (67,8%) жінок, які вперше завагітніли,
жінок, у яких вагітність була повторною, – 47 (32,2%). Серед
жінок, у яких вагітність була повторною, але вони були
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Ехографічна оцінка перебігу вагітності 
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Таблиця 1
Значення біпарієтального розміру голівки, обводу голівки і обводу живота плода при вагітності ДХДАCдвійнею

Термін

вагітності,

тиж

Біпарієтальний розмір голівки Обвід голівки Обвід живота

Процентиль Процентиль Процентиль

10 50 90 10 50 90 10 50 90

16C17 32 35,5 40 123 130 135 94 109 117

18C19 37 44 49 145 154 161 108 132 139

20C21 46 49,5 55 169 180 195 133 156 168

22C23 52 57 61,5 194 204 224 158 175 193

24C25 55 60 65 209 225 231 161 193 208

26C27 64 70 76 235 250 285 192 218 238

28C29 69 75 79 255 263 284 224 241 253

30C31 72 79,5 83 267 285 302 231 252 276

32C33 78 83 89 279 301 326 246 273 297

35C35 80 86 96 295 314 333 265 289 320

36C37 82 89 98 315 325 345 279 309 332

38C39 87 91 100 324 334 348 284 324 341
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першороділлями, в анамнезі медичний аборт був у 23 пацієнток
(15,7%), позаматкова вагітність – у 10 (6,8%), мимовільний ви;
кидень і вагітність, що не розвивається, – у 15 (10,3%). З
23 (15,7%) жінок, які народжували повторно, 4 (2,7%) мали в
анамнезі мертвонародження, передчасні пологи – 3 (2%) жінки.

Вік вагітних з ДХДА;двійнею варіював від 21 до 41 року
і в середньому склав 29,2±0,3 року.

У подальшому на підставі результатів динамічного ехо;
графічного спостереження в 1;й групі було виділено 100
вагітних, які були розподілені на дві підгрупи: 1.1 (n=50) –
спостереження за загальноприйнятим алгоритмом і 1.2
(n=50) – за пропонованим нами алгоритмом. 

Для цього нами були вдосконалені нормативи основних
фетометричних показників в терміні від 16 до 38 тиж
вагітності, виявлені критичні терміни таких акушерських
ускладнень, як порушення матково;плацентарно;плодового
кровотоку, затримка розвитку плода (ЗРП).

Отримані результати наведені в таблиці середніх значень
і виконано порівняння змін досліджуваних показників з ура;
хуванням їхньої статистичної достовірності.

Значення основних фетометричних показників в
термінах вагітності від 16 до 38 тиж при вагітності ди;
хоріальними двійнятами наведені в табл. 1–4.

З метою виявлення особливостей зростання плодів при
дихоріальних двійнятах нами виконано порівняння отрима;
них фетометричних показників з фетометричними нормати;
вами одноплідної вагітності. Використані спеціальні номо;
грами [2, 11].

З представлених даних видно, що після 22 тиж вагітності
в першу чергу починають знижуватися темпи зростання об;
воду живота. Значення 50;го процентиля обвода живота
плода в 22–23 тиж вагітності дихоріальними двійнятами до;
стовірно (р<0,05) відрізняються від даного показника од;
ноплідної вагітності. Найзначніше темпи зростання обводу
живота при дихоріальній вагітності знижуються після 32
тиж гестації, проте, при фізіологічно перебігаючій ди;
хоріальній вагітності даний показник не виходить за межі
10;го процентиля номограми одноплідної вагітності.

Відмінності в розмірах голівки плода при порівнянні по;
казників 50;го процентиля дихоріальної і одноплідної
вагітності, зокрема довжини обводу голівки, починають ви;
являтися з 34 тиж. У 38 тиж гестації ці відмінності стають
достовірними (р<0,05). Проте, біпарієтальний розмір
голівки плода знаходиться в межах індивідуальних коли;
вань, властивих одноплідній вагітності.

Довжина трубчастих кісток плода: стегнової, велико;

Таблиця 2
Значення довжини стегна, великогомілкової і малогомілкової кісток плода при вагітності ДХДАCдвійнею

Термін

вагітності,

тиж

Стегнова кістка Великогомілкова кістка Малогомілкова кістка

Процентиль Процентиль Процентиль

10 50 90 10 50 90 10 50 90

16C17 14 20,5 25 15 17,5 22 17 18 21

18C19 22 27 33 20 22,5 31 19 21,5 30

20C21 29 33,5 37 25 30 32 28 28,5 29

22C23 36 38 41,5 32 35 38 31 34 37

24C25 37 42 45 31,5 37 41,5 32 37 41

26C27 44 47 52 39 42 46 37 41 43

28C29 48,5 53 56 42 48 51 41,5 46 49

30C31 53 57,5 62 47 52 55 42 48 52

32C33 55 61 66 49 54 58 45 51 57

35C35 58 66 71 53 56 63 51 54 61

36C37 64 69 73 54 61 70 52 59 64

38C39 67 71 74 59 62 72 53 60 67

Таблиця 3
Значення довжини плеча, ліктьової та променевої кісток плода при вагітності ДХДАCдвійнею

Термін

вагітності,

тиж

Плечова кістка Ліктьова кістка Променева кістка

Процентиль Процентиль Процентиль

10 50 90 10 50 90 10 50 90

16C17 23 20 27 15 17 21 16 18 20

18C19 22 24,5 31 19 22 29 18 20,5 27

20C21 28 32 34 22 27,5 30 23 25 28

22C23 34 35,5 39 27 31 35 28 32 37

24C25 35 40 42,5 29 35 39 30 35 42

26C27 41 44 47 32 36 40 34 40 44

28C29 45 47,5 52,5 36,5 43 49,5 34 41 47,5

30C31 48 52 56 41 47 51 37 43 50

32C33 51 55 58 45 50 54 40 46 52

35C35 53 57 60 47 51 58 46 50 56

36C37 56 60 65 50 56 61 47 52 59

38C39 59 62 65 54 60 63 48 53 59
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гомілкової, малогомілкової, плечової, ліктьової і променевої
– так само знаходяться в межах індивідуальних коливань і
практично не відрізняються від нормативів одноплідної
вагітності.

Таким чином, особливості зростання плодів при ди;
хоріальній вагітності починають виявлятися з 22 тиж у вигляді
уповільнення темпів зростання розмірів живота плода.
Найбільшою мірою відставання вище наведеного параметру
виявляється в 32 тиж гестації і супроводжується достовірним
(р<0,05) зниженням темпів збільшення маси тіла плода з
34 тиж. У цілому особливості зростання плодів при дихоріаль;
них двійнятах ідентичні показникам розвитку плода при аси;
метричній формі ЗРП при одноплідній вагітності. Найбільш
значущі відмінності з’являються в 38 тиж, коли різко зни;
жується надбавка маси тіла і сповільнюється збільшення
голівки плода, що може бути спричинене декомпенсацією пла;
центарної функції при багатоплідді. З урахуванням викладе;
ного вище можна передбачити, що пролонгація вагітності ди;
хоріальними двійнятами довше 38 тиж недоцільна.

Найчастішим ускладненням багатоплідної вагітності з
боку плодів є ЗРП у поєднанні з порушенням матково;пла;
центарно;плодового кровотоку або зі збереженим кровото;
ком. Серед вагітних, що ввійшли у дослідження з дихоріаль;
ними діамніотичними двійнятами частота розвитку ЗРП
склала 14,4% порушень МППК 8,9%, відповідно 21 і 13 ви;
падків. Причому серед варіантів порушень МППК перева;
жали порушення плодово;плацентарного кровотоку різного
ступеня тяжкості. Необхідно також відзначити, що не у всіх
випадках розвитку порушень МППК ІА і ІБ ступеня виявля;
лася ЗРП. У всіх випадках діагноз ЗРП був підтверджений
неонатологом після пологів.

У підгрупі 1.1 (n=50 – спостереження за пропонованим
алгоритмом) розвиток ЗРП відзначений в 12,0% випадків, з
них ЗРП одного плода в 6,0% і ЗРП обох плодів у 6,0%
жінок. З них 1 (2,0%) випадок виявлено в 22 тиж, 1 (2,0%) в
24 тиж, 1 (2,0%) в 30 тиж, 2 (4,0%) в 32 тиж, 1 (2,0%) в 34 тиж
і 1 (2,0%) в 36 тиж. ЗРП поєднувалася в 1 (2,0%) випадку з
порушенням МППК IA ступеня, в 1 (2,0%) випадку ІБ сту;
пеня і в 1 (2,0%) випадку III ступеня. У 1 (2,0%) випадку по;
рушення МППК ІБ ступеня не супроводжувалося ЗРП. При
цьому ЗРП при ДХДА найчастіше розвивається в термінах
від 30 до 34 тиж вагітності, що співставно з результатами,
викладеними вище. Значне уповільнення темпів зростання
плодів при нормально перебігаючій вагітності ДХДА відбу;
вається після 32 тиж. Мабуть, наявність додаткових неспри;

ятливих чинників призводить до декомпенсації плацентар;
ної функції в зазначеному терміні вагітності. Такими чинни;
ками можуть бути будь;які ендогенні і екзогенні дії, як на
етапі формування, так і на етапі зрілого стану плаценти.

ВИСНОВКИ

Результати проведених досліджень свідчать, що ди;
намічні ехографічні спостереження при багатоплідній
вагітності є достатньо інформативними в аспекті своєчас;
ної діагностики затримки розвитку одного або обох плодів.
Особливості зростання плодів при дихоріальних двійнятах
ідентичні показникам розвитку плода при асиметричній
формі затримки розвитку плода при одноплідній
вагітності. Найбільш значущі відмінності з’являються в
38 тиж, коли різко знижується надбавка маси тіла і
сповільнюється збільшення голівки плода, що може бути
спричинене декомпенсацією плацентарної функції при ба;
гатоплідді. З урахуванням викладеного вище можна перед;
бачити, що пролонгація вагітності дихоріальними двійня;
тами довше 38 тиж недоцільна. Удосконалений алгоритм
ведення вагітності дозволяє своєчасно ставити питання про
дострокове розродження жінок для покращання перина;
тальних наслідків вагітності. 

Эхографическая оценка течения беременности

при дихориальной диамниотической двойне

О.В. Мельник 

Результаты проведенных исследований свидетельствуют, что дина;
мические эхографические наблюдения при многоплодной беремен;
ности являются достаточно информативными в аспекте своевре;
менной диагностики задержки развития одного или обоих плодов.
Особенности роста плодов при дихориальной двойне идентичны
показателям развития плода при асимметричной форме задержки
развития при одноплодной беременности. Наиболее значимые от;
личия появляются в 38 нед, когда резко снижается прибавка массы
тела и замедляется увеличение головки плода, что может быть вы;
звано декомпенсацией плацентарной функции при многоплодии. С
учетом изложенного выше можно предположить, что пролонгация
беременности при дихориальной двойне после 38 нед нецелесооб;
разна. Усовершенствованный алгоритм ведения беременности по;
зволяет своевременно ставить вопрос о досрочном родоразрешении
женщин для улучшения перинатальных исходов беременности. 

Ключевые слова: многоплодная беременность, эхография, за�
держка развития плода. 

Таблиця 4
Значення пропонованої маси плодів в терміни вагітності 16–38 тиж при ДХДА двійні

Термін вагітності, тиж

Пропонована маса плода

Процентиль Процентиль Процентиль

10 50 90

16C17 158 169 200

18C19 202 210 249

20C21 298 360 488

22C23 450 520 730

24C25 537 725 900

26C27 794 980 1114

28C29 1100 1200 1404

30C31 1250 1420 1928

32C33 1450 1790 2330

35C35 850 2215 2614

36C37 2270 2700 3210

38C39 2500 2935 3580
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Ehografical estimation of a current of pregnancy 

at dihorial diamniotical twins

O.V. Melnik 

Results of the spent researches testify that dynamic ehografical super;
vision at multipara pregnancy are informative enough in aspect of
timely diagnostics of an arrest of development of one or both fetus.
Features of growth of fetus at dihorial twins are identical to indicators
of development of fetus at the dissymetric form of an arrest of devel;
opment at onepara pregnancy. Most differences appear in 38 weeks, a

cord the increase of weight of body sharply decreases and growth of a
head of fetus that can be caused decompinsation placentary function at
multipara is slowed down. With the account above stated it is possible
to assume that pregnancy prolongation dihorial twins after 38 weeks is
inexpedient. The advanced algorithm of conducting pregnancy allows
to bring in due time an attention to the question about preschedule
delivery women for improvement perinatal pregnancy outcomes. 

Key words: multipara pregnancy, ehografia, a fetus arrest of develop�
ment. 
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Об этом сообщили специалисты
Университета Суонси (Уэльс).

Педиатры рекомендуют молоC
дым матерям кормить грудью ноC
ворожденных хотя бы до полугода.
Грудное вскармливание уменьшаC
ет риск ушных и дыхательных инC
фекций, синдрома внезапной
смерти младенцев, а также снижаC
ет вероятность развития ожиреC
ния, аллергии и некоторых видов
рака. 

Но не только ребенок получает
пользу от кормления грудью C для
матери это не менее полезно. КорC
мящие женщины менее подвержеC
ны депрессии и ломкости костей,
сообщают специалисты. По мнению
доктора Эми Браун, некоторые маC
тери прекращают кормление с цеC
лью сохранить привычный образ
жизни. Однако, если отказ от кормC
ления C следствие боли или тяжелых
родов, женщины подсознательно

чувствуют недовольство. Такие эмоC
ции культивируют в молодых мамах
чувство вины, депрессию.

Специалисты советуют женщиC
нам не отказываться от грудного
вскармливания при возникновении
различных болевых ощущений или
проблем с выработкой молока, а обC
ращаться к специалистам: акушерC
кам, врачам, представителям воC
лонтерских организаций.

http://www.medicinform.net

ЖЕНЩИНЫ, ПРЕКРАТИВШИЕ КОРМЛЕНИЕ ГРУДЬЮ 

ИЗ�ЗА БОЛИ, ЧАЩЕ ВПАДАЮТ В ДЕПРЕССИЮ 
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Результати проведених досліджень свідчать, що використан-
ня вдосконаленого алгоритму лікувально-профілактичних за-
ходів, насамперед, позитивно впливає на основні біохімічні
зміни в І триместрі вагітності, що виявляється суттєвим зни-
женням частоти невиношування. У подальшому застосування
даної методики дозволяє попередити декомпенсовані зміни з
боку системного імунітету, мікробного обсіменіння статевих
шляхів і з боку функціонального стану системи мати–плацен-
та–плід. Отримані результати дозволяють науково пояснити
клінічну ефективність удосконаленої методики, що дає нам
право рекомендувати її для широкого використання в прак-
тичній охороні здоров’я.
Ключові слова: метаболічний синдром, невиношування
вагітності, профілактика. 

Вумовах сьогодення у всьому світі невиношування вагітності
є однією з найважливіших проблем сучасної охорони здо;

ров’я. За даними різних авторів [1, 3], частота передчасного пе;
реривання вагітності в різні терміни вагітності коливається в ме;
жах 10–20%, а рівень передчасних пологів становить 5–10%.

Безумовно, вихідна соматична патологія, особливо ендокрин;
ного генезу, є однією з основних причин розвитку ре;
продуктивних втрат в різні терміни вагітності [4, 5]. Успіхи сучас;
ної ендокринології створили передумови до розуміння генезу по;
рушень репродуктивної системи та забезпечили можливість
більш глибокого розуміння механізмів невиношування вагітності
на фоні різних варіантів дисметаболічних порушень [2]. 

За даними сучасної літератури, метаболічний синдром (МС)
посідає особливе місце в структурі екстрагенітальної патології.
Дана патологія характеризується поєднанням гіперінсулінемії,
первинної артеріальної гіпертензії, дисліпідемії, ожиріння і
полікістозними яєчниками, які часто взаємозалежні та доповню;
ють один одного [5]. Разом із тим, вагітні з МС мають підвищений
ризик розвитку різних акушерських і перинатальних ускладнень,
а існуючі лікувально;профілактичні заходи не завжди ефективні. 

Усе наведене вище є чітким обґрунтуванням актуальності
обраного наукового напрямку. 

Мета дослідження: зниження частоти невиношування і пе;
ринатальної патології у жінок з МС на основі вивчення в них
клініко;функціональних, біохімічних, імунологічних, ендокри;
нологічних і мікробіологічних особливостей, а також розроблен;
ня диференційованого підходу до проведення діагностичних і
лікувально;профілактичних заходів.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Відповідно до мети і завдань даного наукового до;слідження
була розроблена програма дослідження, що включає такі моменти:

– добір контингенту обстежуваних жінок: наявність МС в
анамнезі;

– клінічний перебіг передгравідарного періоду з урахуван;
ням варіанта використовуваної терапії; 

– клінічний аналіз перебігу вагітності і пологів; 
– оцінювання стану метаболізму; 
– вивчення основних ендокринологічних параметрів;

– вивчення основних імунологічних і біохімічних пара;
метрів; 

– вивчення стану мікробіоценозу статевих шляхів; 
– комп’ютерне оброблення отриманих даних. 
Клініко;функціональне і лабораторне дослідження було

проведене в 60 жінок із МС, розподілених на дві групи: 
– 1;а група – 30 жінок із МС, які одержували загальноприй;

няті лікувально;профілактичні заходи; 
– 2;а група – 30 жінок із МС, яким виконували профілакти;

ку невиношування за розробленою нами методикою.
Усі пацієнтки з МС спостерігались разом із лікарем;ендок;

ринологом.
Контрольну групу складали 30 першороділей без аку;

шерської та соматичної патології. 
Для діагностики МС використовували рекомендації та кри;

терії Міжнародної федерації цукрового діабету (2005);
Національного інституту здоров’я США (Adult Treatment
Pannel (ATP III), 2011) та Американської Асоціації клінічних
ендокринологів (ААСЕ, 2013). 

Для встановлення діагнозу «МС» досить наявності будь;
яких трьох з наведених нижче ознак (АТР III): об’єм талії

102 см (для чоловіків) і 88 см (для жінок); рівень тригліце;
ридів (ТГ) 150 мг/дл або >1,69 ммоль/л; зниження холесте;
рину – ліпопротеїди високої щільності (ХС ЛПВЩ)
<40 мг/дл або <1,04 ммоль/л (для чоловіків), <50 мг/дл або
<1,29 ммоль/л (для жінок); рівень артеріального тиску
130/85 мм рт.ст.; рівень глюкози плазми натщесерце

110 мг/дл або >6,1 ммоль/л.
Згідно з рекомендаціями ААСЕ для діагностики МС не;

обхідні такі критерії:
Більше одного з нижче наведених критеріїв:
• ішемічна хвороба серця (ІХС), артеріальна гіпертензія

(АГ), синдром полікистозних яєчників, неалкогольна жи;
рова хвороба печінки, акантокератодермія; 

• родинний анамнез – цукровий діабет 2;го типу (ЦД2), АГ
або ІХС;

• гестаційний діабет в анамнезі або порушення толерант;
ності до глюкози.

• малорухливий спосіб життя.
• індекс маси тіла (ІМТ) >25 кг/м2 і/або ОТ >40 дюймів

(>100 см) у чоловіків і >35 дюймів (87,5 см) у жінок;
• вік >40 років
Понад 2 з нижче наведених критеріїв:
• ТГ >150 мг/дл (>1,7 ммоль/л);
• ЛПВЩ <40 мг/дл (<1,0 ммоль/л) у чоловіків, <50 мг/дл

(<1,2 ммоль/л) у жінок; 
• артеріальний тиск (АТ) >130/85 мм рт.ст.; 
• глюкоза натщесерце – 110–125 мг/дл або через 2 год після

навантаження 140–200 моль/л.
Загальноприйняті лікувально;профілактичні заходи поля;

гали у використанні дієтотерапії, метаболічної терапії, корекції
мікроциркуляції, комплексів вітамінів і мікроелементів [6]. 

Запропонована нами методика заснована на додатковому
використанні системної і місцевої терапії.
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СПИСОК ЛІТЕРАТУРИ

Методика носила диференційований характер, який поля;
гав в тому, що для пацієнток з ІМТ 30–34,9 використовували:

– комплекс вітамінів «Омегами заботливая мама комплекс»
в постійному режимі;

– вагінальні форми прогестерону (100 мг);
– препарат лецитину – курсами по 14 днів; 
– оральні капсули з лактобацилами – курсами по 15 днів;
– комплексний препарат для вагінального застосування, що

включає тернідазол, неоміцин, ністатин і преднізолон – курсами
по 10 днів.

Для пацієнток з ІМТ 35 і більше використовували додатко;
во вагінальний прогестерон в дозуванні 200 мг; дозування леци;
тину збільшується в 2 рази і додатково використовується препа;
рат активних молекул біополімерних речовин: геміцелюлози,
пектину, целюлози і лініну – в загальноприйнятому дозуванні. 

До комплексу методів дослідження були включені клінічні,
ехографічні, допплєрометричні, ендокринологічні, мікро;
біологічні, морфологічні та статистичні. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Результати проведених досліджень свідчать, що жінки з МС
складають групу високого ризику щодо невиношування
вагітності і перинатальної патології з наступних причин: обтя;
жена спадковість (90,0%); фонова генітальна (73,3%) і екстра;
генітальна патологія (53,3%), а також ускладнений репродук;
тивний і акушерський анамнез (50,0%). 

Мимовільне переривання вагітності у жінок з МС частіше
відбувається в 7–8 тиж гестації (57,1%) в порівнянні з
9–10 тиж (28,6%) і 11–12 тиж (14,3%). Основними причинами
є анембріонія (28,6%), передчасне відшарування хоріона
(28,6%); вагітність, що не розвивається на фоні інтраамніаль;
ного інфікування (28,6%), і істміко;цервікальна недостатність
(14,3%). Сумарна частота невиношування в І триместрі скла;
дає 23,3%. 

Клінічний перебіг вагітності у жінок з МС характеризується
високою частотою анемії вагітних (71,4%); плацентарної ди;
сфункції (66,7%); порушень мікробіоценозу статевих шляхів
(66,7%), прееклампсії (47,6%) і передчасних пологів (20,0%). 

Основною причиною високого рівня ускладнень вагіт;ності
у жінок з МС є порушення функціонального стану фетоплацен;
тарного комплексу: високий рівень ехогра;фічних змін плацен;
ти (70,0%); затримка розвитку плода (50,0%); зміни об’єму на;
вколоплідних вод (35,0%); посилення кровотоку в артерії пуп;
кового канатика і маткових артеріях на фоні зменшення крово;
току в середньомозковій артерії плода; зниження вмісту
естріолу, прогестерону, хоріонічного гонадотропіну і плацентар;
ного лактогену, а також морфологічні зміни в плаценті (пато;
логічна незрілість і порушення кровообігу). 

У жінок з МС при розродженні спостерігається високий рівень
передчасного розриву плодових оболонок (50,0%); аномалій поло;
гової діяльності (40,0%) і дистресу плода (35,0%), що призводить до
значної частоти абдомінального розродження (35,0%). 

Для перинатальних наслідків розродження жінок з МС харак;
терні висока частота інтра; і постнатальної загибелі плода (10,0%);
асфіксії новонароджених середнього і важкого ступеня (15,0%);
постгіпоксичної енцефалопатії (16,7%); респіраторного дистресу
плода (16,7%) і реалізації внутрішньоутробного інфікування (11,5%). 

Використання диференційованого підходу до проведення
діагностичних і лікувально;профілактичних заходів дозволяє
знизити частоту невиношування (з 23,3% до 13,3%); плацентар;
ної дисфункції (з 66,7% до 42,3%); аномалій пологової діяль;
ності (з 40,0% до 20,0%); дистресу плода (з 35,0% до 20,0%); ке;
саревих розтинів (з 35,0% до 20,0%); постгіпоксичної енцефало;
патії (з 16,7% до 8,0%) та попередити перинатальні втрати. 

ВИСНОВКИ

Таким чином, використання вдосконаленого алгоритму
лікувально;профілактичних заходів, насамперед, позитивно
впливає на основні біохімічні зміни в І триместрі вагітності, що
виявляється суттєвим зниженням частоти невиношування. У
подальшому застосування даної методики дозволяє попередити
декомпенсовані зміни з боку системного імунітету, мікробного
обсіменіння статевих шляхів і з боку функціонального стану си;
стеми мати–плацента–плід. Отримані результати дозволяють
науково пояснити клінічну ефективність удосконаленої методи;
ки, що дає нам право рекомендувати її для широкого викорис;
тання в практичній охороні здоров’я. 

Дифференцированный подход к профилактике

невынашивания беременности у женщин 

с метаболическим синдромом

С.Г. Русалкина 

Результаты проведенных исследований свидетельствуют, что использование усо;
вершенствованного алгоритма лечебно;профилактических мероприятий пози;
тивно влияет на основные биохимические изменения в І триместре беременности,
что проявляется существенным снижением частоты невынашивания. В дальней;
шем использование данной методики позволяет предупредить декомпенсирован;
ные изменения со стороны системного иммунитета, микробного обсеменения по;
ловых путей и со стороны функционального состояния системы мать–плацен;
та–плод. Полученные результаты позволяют научно объяснить клиническую эф;
фективность усовершенствованной методики, что дает нам право рекомендовать
ее для широкого применения в практическом здравоохранении.
Ключевые слова: метаболический синдром, невынашивание беременности,
профилактика. 

The differentiated approach to preventive 

maintenance incompetent pregnancy 

at women with metabolic syndrome

S.G. Rusalkina 

Results of the spent researches testify that use of advanced algorithm
treatment;and;prophylactic methods positively influences the basic
biochemical changes in І trimester of pregnancy that is shown by essen;
tial decrease in frequency incompetent pregnancy. Further use given
techniques allows to warn decompensation changes from system immu;
nity, microbic sexual ways and from outside functional conditions sys;
tems mother;placenta;fetus. The received results allow to explain scien;
tifically clinical efficiency of an advanced technique, that grants to us is
right to recommend it for wide application in practical public health
services.
Key words: a metabolic syndrome, incompetent pregnancy, preventive mainte�
nance. 
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Результати проведених досліджень свідчать, що відновне
лікування, розпочате інтраопераційно і спрямоване на
елімінацію збудника і корекцію мікроценозу піхви в ком-
плексі є запорукою відновлення репродуктивної функції
жінок після трубної вагітності. Отримані результати не-
обхідно використовувати в практичній охороні здоров’я у
пацієнток з ектопічною вагітністю на тлі урогенітальної
інфекції, особливо в тих випадках, коли ще не реалізована
репродуктивна функція.
Ключові слова: ектопічна вагітність, хронічна урогеніталь�
на інфекція.

Ектопічна вагітність (ЕВ) є важкою патологією, яка, не
дивлячись на всі досягнення сучасної гінекології, пред;

ставляє загрозу здоров’ю і життю жінки. Так, у структурі
причин материнської смертності в Україні ЕВ складає від 5%
до 7%, що у декілька разів перевищує аналогічний показник
в країнах Європи [2]. Трубна локалізація ЕВ зустрічається в
93–97% випадків, а порушення репродуктивної функції
після перенесеної операції коливається в межах 50–60% [4].

Згідно з даними сучасної літератури [6], за останнє деся;
тиліття значно збільшилася частота повторної ЕВ з подаль;
шим розвитком вторинного безпліддя. Традиційними чин;
никами ризику ЕВ є часті артифіційні аборти, урогенітальна
інфекція, патологічне становлення менструальної функції,
статевий інфантилізм тощо [7]. У той самий час, останніми
роками відбулося широке впровадження різних реконструк;
тивно;пластичних операцій на маткових трубах, а також
підвищення ефективності діагностики ЕВ на основі викори;
стання інформативних ендокринологічних тестів.

Не дивлячись на всі значні досягнення вітчизняної і за;
рубіжної науки в плані діагностики і лікування ЕВ не можна
вважати всі питання повністю вирішеними. На нашу думку,
в першу чергу, це стосується пацієнток з ЕВ на фоні
хронічної урогенітальної інфекції (ХУГІ). 

Усе викладене вище з’явилося для нас підставою до про;
ведення наукових досліджень в даному напрямі.

Мета дослідження: зниження частоти порушень репро;
дуктивної функції у жінок з ЕВ на тлі ХУГІ на основі
вивчення клініко;функціональних, мікробіологічних та
морфологічних особливостей, а також удосконалення алго;
ритму лікувально;профілактичних і реабілітаційних заходів.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Згідно з поставленою метою і завданням було проведено
комплексне клініко;лабораторне і інструментальне обсте;
ження 170 жінкам з трубною вагітністю (ТВ).

За характером переривання ТВ хворих було розподілено
на дві групи (125 хворих – з перериванням вагітності за ти;
пом трубного аборту (ТА) і 45 хворих – з розривом маткової
труби (РМТ)). Групу порівняння склали 20 здорових жінок,
що поступили в лікувальний заклад для проведення доб;
ровільної хірургічної стерилізації (ДХС).

Джерелом інформації послужили дані історії хвороб, про;
токоли оперативних втручань, результати мікробіологічних

досліджень і розширеного морфологічного аналізу операційно;
го матеріалу. Джерела інформації, які були використані:

1) дані історії хвороб;
2) протоколи оперативних втручань;
3) результати мікробіологічних досліджень і розширено;

го морфологічного аналізу операційного матеріалу). 
Усім хворим проводили комплекс обстежень, який

включав клінічне і біохімічне дослідження крові, загальний
аналіз сечі, огляд грудних залоз, бімануальне дослідження.
За наявності скарг чи анамнестичних даних проводили роз;
ширену кольпоскопію на кольпоскопі фірми «SCANER
Colposcope MK 200» з подальшим цитологічним досліджен;
ням шийки матки. Ехографію органів малого таза і черевної
порожнини здійснювали під час поступлення пацієнток в
стаціонар за допомогою апарату TOSHIBA Aplio 300.

Матеріал для дослідження специфічної інфекції – це маз;
ки з каналу шийки матки, поверхні ендосальпінксу, поверхні
яєчника, що резекувався. Відбір матеріалу для дослідження
здійснювали за допомогою спеціальної цитощітки (cervix
branch) шляхом повного оберту щітки довкола осі («легкий
зскрібок») до призначення антибактеріальної терапії, безпо;
середньо перед операцією, в ході операції і після проведеного
комплексного лікування як контроль одужання.

Для діагностики специфічної інфекції (хламідійної,
уреаплазменної, герпетичної) використовували метод
полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР). Як додатковий ме;
тод при діагностиці хламідійної інфекції застосовували пря;
му імунофлюоресценцію (ПІФ). Інфікованість уреаплаз;
менною інфекцію визначалася також культивуванням на
рідких спеціальних середовищах (середовище мікоплазма –
ДУО). Для вирощування дріжджоподібних грибів роду
Candida використано середовище Сабуро з додаванням хло;
рамфеніколу (400 мг/л). Як контроль вилікованості після
проведеної специфічної антибактеріальної терапії герпетич;
ної і хламідійної інфекції використовували методи ПЛР;до;
слідження осаду сечі і цілісної крові (для герпетичної
інфекції), імуноферментного аналізу (ІФА) сироватки крові
за загальноприйнятими методиками [1, 3]. 

Наявність неспецифічної бактеріальної флори в каналі
шийки матки, маткових трубах і тканині яєчника визнача;
ли культуральним методом на середовищах, що дозволя;
ють контролювати ріст анаеробів і аеробів. Тканини
яєчника і маткової труби досліджували після гомогенізації
біоптату [3]. 

Морфологічний аналіз операційного матеріалу з викори;
станням методу світлової мікроскопії.

Морфологічні дослідження маткових труб, яєчників,
зскрібків каналу шийки матки і ендометрія проводили за;
гальноприйнятими методиками [5].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Результати проведених досліджень свідчать, що основ;
ним варіантом переривання ектопічної вагітності на фоні
ХУГІ є ТА (73,5%) у порівнянні з РМТ (26,5%). 
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Тактика ведення жінок з ектопічною вагітністю
на фоні хронічної урогенітальної інфекції
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Фоновими гінекологічними захворюваннями у жінок з
ЕВ на фоні ХУГІ є запальні захворювання матки та при;
датків (51,7%); порушення менструальної функції (45,9%) та
хронічний цервіцит (44,7%). 

Розвиток ЕВ на фоні ХУГІ в 48,8% випадках відбу;
вається після перенесених операцій на органах черевної по;
рожнини (16,6%) та малого таза (32,4%). Повторна ектопічна
вагітність виникає у 15,3% і третя – у 1,8% випадків. 

При ЕВ на фоні ХУГІ встановлено такі клініко;
мікробіологічні корелятивні особливості: 

– при РМТ комбінація Cl. trachomatis і Ur. urealyticum у
каналі шийки матки достовірно корелює з перитубарним
спайковим процесом, непрохідністю маткових труб і вторин;
ним безпліддям (r=0,59; r=0,32; р<0,05);

– при ТА хламідійно;герпетична інфекція каналу шийки
матки корелює з вторинним безпліддям (r=0,52; р<0,05);
герпетична інфекція – з цервіцитом та вагінітом (r=0,46;
r=0,85; р<0,05); уреаплазменна інфекція – з хронічним ендо;
метритом (r=0,93; р<0,01). 

Результати проведених морфологічних досліджень
свідчать, що переривання ЕВ на фоні ХУГІ відбувається:

– за типом РМТ за рахунок децидуального перетворення
ендосальпінкса; патології ворсин ендосальпінкса та фіброзу
м’язового шару маткової труби; 

– за типом ТА за рахунок поверхневої нідації плодового
яйця, виражених порушень функціональної активності мат;
кових труб та непрохідністю їхніх проксимальних ділянок. 

Оперативне лікування ЕВ на фоні ХУГІ в 90,0% ви;
падків відбувається лапароскопічним доступом, при цьому
при РМТ – в 88,8% та при ТА – 93,3% випадків. Сумарна ча;
стота тубектомії у цих хворих складає 71,8%; при РМТ –
64,0%; при ТА – 93,3%. 

Для практичної охорони здоров’я ми можемо рекоменду;
вати такі моменти: 

– наявність ХУГІ є основною причиною розвитку ЕВ з
перериванням частіше за типом ТА у порівнянні з РМТ; 

– у жінок з ЕВ на фоні ХУГІ до комплексу діагностичних
заходів, крім клініко;лабораторних та ехографічних методів
досліджень, треба включати мікробіологічне обстеження ка;
налу шийки матки та маткових труб. 

Удосконалений алгоритм лікувально;профілактичних та
реабілітаційних заходів у жінок з ЕВ на фоні ХУГІ повинен
включати такі етапи:

– специфічна антибактеріальна терапія (азитроміцин);
– специфічна протигрибкова терапія препаратами флу;

коназолу; 
– використання пробіотиків – біфідо; та лактовмісних

препаратів; 
контрацепція комбінованими контрацептивами з прогес;

тагенами ІІІ покоління; 
– відстрочена лапароскопія через 3–4 міс після операції; 
– за показаннями використання допоміжних репродук;

тивних технологій. 

ВИСНОВКИ

Результати проведених досліджень свідчать, що відновне
лікування, розпочате інтраопераційно і спрямоване на
елімінацію збудника і корекцію мікроценозу піхви в ком;
плексі з преформованими методами є запорукою відновлен;
ня репродуктивної функції жінок після трубної вагітності.
Отримані результати необхідно використовувати в прак;
тичній охороні здоров’я у пацієнток з ектопічною вагітністю
на тлі хронічної урогенітальної інфекції, особливо в тих ви;
падках, коли ще не реалізована репродуктивна функція.

Тактика ведения женщин с эктопической 

беременностью на фоне хронической 

урогенитальной инфекции

А.Я. Шевага 

Результаты проведенных исследований свидетельствуют, что вос;
становительное лечение, начатое интраоперационно и направлен;
ное на элиминацию возбудителя и коррекцию микроценоза влага;
лища в комплексе является основой для восстановления репро;
дуктивной функции женщин после трубной беременности. Полу;
ченные результаты необходимо использовать в практическом
здравоохранении у пациенток с эктопической беременностью на
фоне урогенитальной инфекции, особенно в тех случаях, когда
еще не реализована репродуктивная функция.
Ключевые слова: эктопическая беременность, хроническая уроге�
нитальная инфекция.

Tactics of conducting women 

with ectopical pregnancy against chronic 

urogenital infections

A.J. Shevaga 

Results of the spent researches testify that the regenerative treatment
begun intraoperative and directed on elimination the activator and
correction microcenose vaginas in a complex is a basis for restoration
of reproductive function of women after trumpet pregnancy. The
received results are necessary for using in practical public health serv;
ices at patients with ectopical pregnancy against urogenital infections,
especially when reproductive function is not realised yet.

Key words: ectopical pregnancy, chronic urogenital infection.
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Breech presentation and malposition most often justify the
indications for cesarean section. Global recognition of the
need to reduce the number of operations performed for the
first time requires finding safely ways to the transfer of the
breech presentation and other anomalous position of the fetus
in cephalic presentation. 
The Results. In the study of dependence of the position of the
fetus in the womb of the mother’s psycho-emotional state in 168
women with abnormal fetal position (with a term of 31 weeks
and later.) We have established the presence of individual trau-
matic situations in each observation and negative variations of
motivation for the birth of a child – every second. Formed two
clinical groups to 84 people. In group I, in order to resolve
stressful situations, mining ability to resist adverse external
influences, correction affective-volitional – held sessions with a
psychologist. In group II pregnant women performed corrective
gymnastics. As a result, in the I group normalized fetal position
47,6%, including 9,5% in women 37 weeks of gestation, and
25% – at 34–37 weeks, In 13,1% – 31–34 weeks. In group II, the
location of the abnormal fetus survived to term at 69%. 
The Conclusion. We believe, the psychocorrection’s result is
that the removal of mental and emotional stress. Often this
occurs after the turn of the fetus as a psychological problem,
not always conscious earlier, ceases to be a source of stress is
displayed on a conscious level.
Key words: breech presentation, correction, psychological trauma.

Further advancement in understanding prenatal psychological
state of a baby calls for reconsidering a number of clinical

obstetric problems from the point of view of psychological and
emotional ties between the mother and fetus. One of the most
interesting questions is what causes the fetus to take abnormal
positions leading to complications during the delivery process.
Such positions include breech, oblique and lateral presentations,
and extensor insertion of the fetal head. These conditions often
require C;section delivery due to the high risk of baby injuries at
vaginal delivery. Concurrently, the requirement to reduce the
number of section cesarean in primagravida women calls for new
methods allowing natural delivery. So, it is important to find a way
of safely correction abnormal positions to cephalic presentation. 

Our clinical experience shows that quite often a full;term pre;
natal baby in an abnormal position can take cephalic presentation
just a few days and even hours before delivery, which allowed a
natural delivery. Also, the empirical evidence shows that in such
cases women attribute the fetal position correction to the restora;
tion of emotional balance, establishing a positive «dialogue» with
the baby, which constitutes internal reevaluation.

The subject of our study concerns applying psychodiagnostic and
psychocorrective methodologies during pregnancy monitoring in
patients with abnormal fetal positions to determine if such method;
ologies can lead to a safe turn of the fetus to cephalic presentation. 

METHODS

The study was designed to review the pregnancy experiences
of 168 women, who were divided into two clinically homogenous

groups. The group I included 84 women with abnormal fetal
positions (breech, oblique and lateral presentation), who under;
went a comprehensive psychological and emotional evaluation
and agreed to undergo psychological correction for fetal position
adjustment. The group II included 84 women who did corrective
physical exercises recommended by I.I. Grischenko and
A.E. Shuleshova [1] at home on their own.

The first stage of the study was diagnostic by nature and con;
sisted of the comprehensive psychological testing of pregnant
women along with studying the specifics of the current pregnan;
cy, including the discovery of pregnancy motivations. A special
emphasis was made on identifying any possible traumatic situa;
tion significant for the pregnant women and exploring any self;
defense mechanisms. 

Psychological diagnosis tools selectively included the fol;
lowing methodologies: 

Dobryakov Types of Attitude Toward Poregnancy test [2].
This method evaluates specific attitudes in a pregnant woman
and defines those requiring correction. There are five types of
gestational dominant psychological component: optimal,
euphoric, hypogestognostic, anxious and depressed.

Projective techniques (see pictures My Pregnancy; My
Baby) [3];

Q;sort Method of attitude towards oneself [4];
Dembo;Rubinstein Method of Self;esteem Measurement

engaging additional scales for family relations assessment [5];
Measures of anxiety based on Taylor Manifest Anxiety Scale

(adapted by Nemchinov) [4];
Spielberg State and Trait Anxiety Scale (adapted by

Ju.L. Khanin) [4];
Express;diagnostics of Psychoemotional Tension and its

Sources.  (Kopina O.S., Suslova E.F., Zaikin E.V.) [5];
Family Adaptation and Cohesion Scales (Olson D.H.) [6].
The assessment data allow designing individual approach for

each patient. The projective techniques (see pictures My
Pregnancy; My Baby) and their discussion were of special
importance since they served as a start for corrective process.

The second stage of the study was corrective by nature and includ;
ed: educating the patient about modern scientific approaches to the
psychology of the fetus; attempting to correct psychological trauma;
developing skills necessary for resisting negative outside influences;
developing skills necessary for correcting the affective;volitional
process, behavioral abnormalities and inter;personal relations; creat;
ing a positive self;image; developing skills of perinatal pedagogy.

RESULTS AND DISCUSSION

Individual psychological trauma was present in each case of
the 184 observed patients. The assessment of the gestational
dominant type (euphoric, hypogestognostic, anxious and
depressed) demonstrated the necessity for correction in 100% of
the cases. The study also showed high levels of psychological and
emotional tension in 58% of the women, disharmony in family
relations in 53%, negative pregnancy motivations in 46%, high
levels of state anxiety in 32% of the cases. 8% of the patients
reported new stressful situations emerging during pregnancy. 

УДК 618.4�089+618.532�085.851+615.851
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As a result of the psychological treatment in group I, the
fetal position changed for cephalic presentation in 40 women
(47,6%). This includes 8 women (9,5%) with the term of 37
weeks, 8 women (9,5%) with the term of after 37 weeks, 21
women (25%) with the term of 34–37 weeks, 11 women (13,1%)
with the term of 31–34 weeks. 

In the control group II the abnormal fetal position was
unchanged in 57 women (69%) and in 27 women (31%) it was
changed for cephalic presentation.

The lower number of successful outcomes in group II, com;
pared to 75% shown by the authors of the corrective exercises [1],
can be explained by the difference in modern medical monitoring
of the pregnant woman compared to the one used fifty years ago.
Special clinics for fetal position correction were established at that
time. These clinics conducted regular fetal position correction
classes for women with abnormal fetal position. These classes pro;
vided sets of physical exercises in a supportive environment and
thus temporarily isolated the pregnant woman from her habitual
and possibly stressful environment. This allowed the women to
concentrate more on pregnancy, to interact more with the fetus,
which contributed to creating optimal gestational dominant in
pregnancy. It may be assumed that the high success rate in chang;
ing fetal position according to Grischenko and Shuleshova [1] con;
firmed the psychosomatic theory of prenatal attachment. 

In all cases where the fetus turned to cephalic presentation,
the patients stated that shortly before the change, their psycho;
logical problem had ceased to be the source of anxiety and had
become a solvable ordinary problem, due to either engaging
internal resources or outside circumstances. It is possible that a
problem becomes solvable as a result of recognizing it on the
conscious level, and this move has a positive effect on fetal pres;
entation. Women often describe their psychological state in
terms like «As if a stone fell off my soul» and «I started feeling
light and joyful».

Several clinical cases are consider severared below:
Case 1. A woman, primagravida, was hospitalized at full;

term pregnancy. The fetus was in breech presentation.
Assessment revealed an anxious type of the gestational domi;
nant towards surrounding people and a low score on the Family
Cohesion scale. The patient expressed rigid requests concerning
maternity care, a low level of trust to doctors, showed a high
propensity for conflict. After she became acclimated to the hos;
pital and underwent rational behavior and family therapy, at 39
weeks of gestation the fetus turned. 

Case 2. A woman, multigravida, had a lateral fetal presenta;
tion. She mentioned complicated relations with her husband,
who was against the birth of the fourth child in the family. His
actions were causing an ongoing stress and destabilizing the
mother’s wellbeing. Psychological correction started immediate;
ly after her hospitalization at 38 weeks. As a result of family ther;
apy, the couple reconciled and the fetus turned three days before
the delivery. The fetus turned to cephalic presentation 20 min
after a phone conversation with another family member.
Communication with a loved one, which the patient regarded as
final and complete tension release, was a precursor of fetal pres;
entation correction. Contractions started in 2 hours and ended
with successful natural baby delivery. 

Case 3. A woman, multigravida, experienced a turn of the fetus
from oblique to cephalic presentation one day before the delivery as
a result of a psychological correction of the anxious type of gesta;
tional dominant, expressed in the mother;baby system. The patient
later described her release from anxiety as: «I suddenly realized that
I would be able to love this child as much as the first one and that
we all would be happier if there were four of us».

The study of women with abnormal fetal positions allows
identifying several destabilizing stress factors, which have
causative effect on the abnormal fetal position. 

Those factors are: 
1. Prolonged emotional and physical fatigue, which over;

loads the internal resources of the woman and leads to irritabili;
ty toward the outside environment and people. In this case, the
woman transfers the responsibility for mental wellbeing from
herself to negative environmental factors. As a result, her
endurance and overall vitality decreases, her psychological
defense weakens and the woman starts utilizing the strategy of
failure avoidance. For example, after restoring her vitality and
wellbeing, Patient T recalled her previous attitude to life as «I
wanted to turn to everybody with my posterior». The fetus
turned at 35 weeks within one day after the woman recognized
the reasons for her temporary hypogestognostic type of gesta;
tional dominant. 

2. Severe stress situations emerging during pregnancy and
resulting in a high level of psychological tension, observed in
every fourth case. If the therapy for improvement of the gesta;
tional dominant psychological component was successful, the
fetus turned to a normal position. In other words, we have
achieved concurrency of psychological component improvement
with fetal turning. 

3. The existence of internal family conflicts which are signif;
icant for the patient, that may be outside the patient’s ability to
resolve. For high anxiety levels, low family adaptation and cohe;
sion levels; confrontations inside the family have been observed.
Quite often the destabilizing agent is the relations with the
grandparents of the baby, as the prospective mother recalls
inharmonious parent�child relationships. In these cases, the suc;
cess of a possible psychological correction of the emotional state
of the patient without family therapy is not likely. 

4. Negative attachment of the prospective parents to the
future child. Such parents are doubtful about their ability to be
good parents, express present or past consideration of abortion,
reject the baby on gender grounds, believe there is a lack of space
for the baby in their heart, family, and home. 

5. Certain «genetic predisposition», when there is a family
history of abnormal fetal positions. This may also be attributed
to other circumstances. From the point of view of classical
obstetrics, it is either the disproportion of the fetal head size rel;
ative to the mother’s pelvic width or a fetal genitalia anomaly
that causes an abnormal fetal position. If destabilizing facts can
be inherited, the fetal position can often be inherited too. 

Our observations show that both morphological and func�
tional predictors (uterus abnormalities, clinically narrow pelvis),
and same type of psychological stress factors affect the fetal posi;
tion.  

According to our study, it is the personality of the mother
and the inherited, biologically;defined attitude towards the
environment, both of the mother and the baby that play the key
role in fetus’s «choice» of position. Twin behavioral studies
showing different reaction of each twin to a certain events can be
an indirect support for this statement [7]. 

At the commencement of this study we expected to obtain
better results, however, the individual cases revealed the com;
plexity of diagnosing the psychological sources of abnormal fetal
position. Disappointing results may also be explained by the
patient’s lack of determination to resolve the internal problems.
The study demonstrated that the pregnant woman does not
always have a desire or ability to solve all her potential internal
conflicts in the duration of her pregnancy. Personal characteris;
tics, lack of resources, lack of support from loved ones, personal;
ly significant events in an adverse social situation all play impor;
tant role [8]. The timing of psychological correction and the
availability of counseling during the earlier term of pregnancy
should also be considered in future.

The study also encountered either unwillingness of some
patients to disclose all the information pretending social wellbe;
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ing, or a lack of objectivity in self;assessment resulting from fac;
tors such as: immature self;awareness, inflated self;concept or
possibly perfect self;control. It is quite possible that these
behavior strategies are a form of psychological self;defense: they
provide a comfort zone.

Note that psychological support for the purpose of turning the
fetus was not very effective in cases when the fetus mobility was
restricted by some physical obstacles, such as uterus abnormalities
and umbilical cord entanglement. Notably, patients were minimal;
ly engaged in physiological correction in such cases. While speak;
ing about the baby, patients often say that «he is comfortable this
way», or «I envisioned him sitting like this». The lack of the inter;
nal urge for the baby to turn may signify the subconscious under;
standing that such turn would be undesired and impossible. 

The study also warns against the shallow and simplistic
attempts to load the full responsivity for fetal turning on the
woman. Declarations like «You were too nervous and that’s why
the baby is in the wrong position» or «Ask your baby for for;
giveness for everything that has happened since the beginning of
pregnancy» should be avoided. According to the psychosomatic
theory of prenatal attachment, the cause of a fetal abnormal posi;
tion is the depletion of resources and the inability to self;regu;

late. As such, blaming the woman for possible complications at
delivery may become an additional iatrogenic influence deplet;
ing the already low adaptive resources of the mother and baby.

This study also raises the possibility that a fetus may choose his
position in uterus. It may be assumed that other abnormalities,
such as extensor and asynclitic insertion of the fetal head, are in the
causal relation to fetal psychological discomfort during prenatal
period. Further studies are needed to investigate the methodolo;
gies of the safe turning of the fetus into cephalic presentation. 

CONCLUSIONS

1. The cases of abnormal and breech fetal position can be
seen as a pregnant woman’s response to the psychological and
emotional stress. 

2. Improvement of the gestational dominant in the whole
course of the pregnancy is an effective way of preventing abnor;
mal fetal position at the time of the delivery. 

3. Psychological correction should be considered as a neces;
sary element of pre;gravida prevention of abnormal fetal position. 

The results of the study can be viewed as impetus for further
and more intensive studies of the significance of emotional ties
between mother and fetus in providing perinatal care. 

Эффект психокоррекции при аномальных 

положениях плода

Л. Назаренко, Н. Круговая

Тазовое предлежание и неправильные положения плода наиболее ча;
сто обосновывают показания к кесареву сечению. Всеобщее призна;
ние необходимости снижения числа впервые выполненных операций
требует поиска резервов для безопасного перевода из тазового и дру;
гих видов аномального расположения плода в головное предлежание. 
При исследовании зависимости положения плода в матке от психо;
эмоционального состояния матери у 168 женщин с аномальным
расположением плода установлено наличие индивидуальных пси;
хотравмирующих ситуаций в каждом наблюдении и негативные ва;
рианты мотивации к рождению ребенка – в каждом втором. Сфор;
мированы две клинические группы по 84 женщины. В I группе с це;
лью разрешения психотравмирующих ситуаций, отработки умения
противостоять неблагоприятным внешним воздействиям, коррек;
ции аффективно;волевой сферы проводились занятия с психоло;
гом. Во II группе беременные выполняли корригирующую гимнас;
тику. В результате в I группе положение плода нормализовалось в
47,6%, в том числе у 9,5% женщин в сроке 37 нед, у 25% – в 34;37
нед, у 13,1% – в 31;34 нед. Во II группе аномальное расположение
плода сохранилось до срока родов у 69%.
Результатом психокоррекции мы считаем устранение психоэмоцио;
нального напряжения. Часто после этого происходит поворот плода,
поскольку психологическая проблема, не всегда осознанная ранее,
перестает быть источником напряжения, выводится на осознанный
уровень.
Ключевые слова: тазовое предлежание, коррекция, психотравма.

Ефект психокорекції при аномальних 

положеннях плода

Л. Назаренко, Н. Кругова

Тазове передлежання та неправильні положення плода
найбільше часто обґрунтовують показання до кесарева розтину.
Загальне визнання необхідності зниження числа вперше викона;
них операцій вимагає пошуку резервів для безпечного переводу з
тазового й іншого видів аномального розташування плода в го;
ловне передлежання. 
При дослідженні залежності положення плода в матці від психое;
моційного стану матері в 168 жінок з аномальним розташуванням
плода встановлено наявність індивідуальних психотравмувальних
ситуацій у кожному спостереженні й негативні варіанти мотивації
до народження дитини – у кожному другому. Сформовано дві
клінічні групи по 84 жінки. В I групі з метою коректування психот;
равмувальних ситуацій, відпрацьовування вміння протистояти не;
сприятливим зовнішнім впливам, корекції афективно;вольової сфе;
ри проводилися заняття із психологом. В II групі вагітні виконува;
ли коригувальну гімнастику. У результаті в I групі положення пло;
да нормалізувалося в 47,6%, у тому числі в 9,5% жінок у терміні
більше 37 тиж, в 25% – в 34;37 тиж, в 13,1% – в 31;34 тиж. В II групі
аномальне розташування плода збереглося до строку пологів в 69%.
Результатом психокорекції ми вважаємо усунення психое;
моційного напруження. Часто після цього відбувається поворот
плода, оскільки психологічна проблема, не завжди усвідомлена
раніше, перестає бути джерелом напруження, виводиться на
свідомий рівень.
Ключові слова: тазове передлежання, корекція, психотравма.
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Обоснование/цели. Это первое исследование для создания
биометрической номограммы в  І триместре среди монголь-
ских этнических групп.
Материалы и методы. В соответствии с критериями
включения и исключения у 1170 женщин измеряли длину
копчико-теменного размера плода (КТР) в сроки
5+5–13+6 нед беременности и  у 562 женщин в сроке бере-
менности 11–14+6 нед гестации измеряли: бипариетальный
диаметр (БПД) и окружность головы (ОГ), окружность
живота (ОЖ) и длину бедренной кости (ДБК). Статисти-
ческий анализ проводили с применением программ «SRSS-
21», «E-views» и «Windows Exсel». Регрессионная модель
была разработана с измерениями КТР и сравнивалась с
широко распространенными номограммами мира.
Результаты исследования. Полученный стандарт биомет-
рии для І триместра в монгольской популяции сравнивали с
результатами исследований Хэдлюка – исследователя из
Европы, M.A. Эсетова из Дагестана, который в географи-
ческом плане подобен Монголии, а также с результатами
Обществ УЗИ в г. Осака (Япония) и из Азии и Австралии.
Установленный  КТР плода до 9 нед беременности статис-
тически не отличался от номограмм других стран мира.
Между 10–12-й неделями он был больше на 4–5 мм, чем ус-
тановленный Хэдлюком размер, на 7 мм больше установ-
ленного Обществом УЗИ в г. Осака, и имел размер иден-
тичный установленному в Австралии. 
БПД на 12–14+6 неделе беременности был больше 4–6 мм,
а ОГ плода была на 13–20 мм больше показателей, установ-
ленных Хэдлюком и Обществом в г. Осака. ДБК оказался
меньше, чем установленная Хэдлюком и австралийским
обществом УЗИ длина, однако имела среднюю длину, ус-

тановленную в азиатских странах и в исследовании
M.A. Эсетова на 12–14+6-й неделях гестации.
Выводы. Отличие данных полученных номограмм может
быть связано с этническими различиями развития плода
в Монголии. Данное исследование показывает необходи-
мость использования отдельных графиков роста  для точ-
ной оценки гестационного возраста для населения Мон-
голии.
Ключевые слова: ультразвук, гестационный возраст, номо�
грамма, копчико�теменной размер плода, бипариетальный
диаметр, окружность головы, окружность живота, длина бе�
дренной кости.

Обоснованность исследовательской работы

В настоящее время главная задача перинатальной меди;
цины направлена на создание условий, необходимых для
рождения физически и умственно здоровых детей, поэтому
основной целью исследования перинатального периода яв;
ляется раннее выявление и определение патологий развития
плода. По данным исследований 60% патологий перинаталь;
ного периода развивается именно в антенатальный период,
т.е., когда плод находится в утробе матери. Создание усло;
вий для нормальных родов, выявление и предотвращение
факторов, отрицательно влияющих на организм матери и ре;
бенка, и, наконец, прием здоровых младенцев является глав;
ной и основной задачей диспансеризации беременных на ан;
тенатальном этапе [1–3]. 

В рекомендации ВОЗ отмечается, что кривая массы тела
и роста плода имеет отличия в зависимости от этнических и
географических особенностей наций и народностей и от ха;
рактера потребляемой ими пищи, поэтому при оценке выяв;

Срок беременности
Процентиль

5�й 50�й 95�й

5,5C5,6 3 3 5

6C6,6 3 7 8

7C7,6 8 12 14

8C8,6 12 19 28

9C9,6 20 27 38

10C10,6 28 36 47

11C11,6 41 52 66

12C12,6 57 65 87

13C13,6 68 80 95

УДК 618.2/.3

Результаты установления нормальных 
биометрических величин плода беременных
женщин монгольской национальности 
в раннем сроке беременности
Очирпурэв Баянжаргал1, В.И.Пирогова2, Мэндсайхан Гочоо3

1,3Кафедра акушерства-гинекологии Медицинского национального института, Монголия
2Львовский национальный медицинский университет им. Данила Галицкого

Таблица 1
Показатели КТР плода в зависимости от срока беременности
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ления патологий роста и развития плода с помощью УЗИ не;
обходимо учитывать стандарты мер и измерений развития
плода, существующих у данного контингента населения все;
го мира. В настоящее время во всем мире каждая нация и на;
родность установили свойственные им биометрические ве;
личины плода, которые широко применяют в перинатальной
практике [2, 4, 5]. 

В работе «Нормальные показатели УЗИ плацентоплодной
системы у здоровых беременных;монголок» преподавателя ка;
федры акушерства и гинекологии МГМУ, доктора медицин;
ских наук Г. Мэндсайхан была установлена расширенная био;
метрическая величина плода сроком 15–40 нед у беременных,
что внесло весомый вклад в информационно;биологический
фонд монголов. Данную работу широко используют врачи;
специалисты, работающие в клинической сфере акушерства и
гинекологии, для выявления и определения патологий разви;
тия плода в более поздний период у беременных как основной
фундаментально;информативный труд. Однако в нашей прак;
тике отсутствуют научные работы о нормальных биометриче;
ских показателях у плода женщин;монголок, необходимые для
выявления патологий задержки развития плода до 15 нед, т.е.
в раннем сроке беременности (30% в трисомии 18;й хромосо;
мы, 40% – в трисомии 13;й хромосомы), способности к выжи;
ванию и других патологий и аномалий [6, 7].

Установление нормальной величины, отражающей этни;
ческие особенности плода беременных монгольской нацио;

нальности в ранние сроки беременности, дает возможность с
минимальной ошибкой определить срок рождения ребенка,
нормальное его развитие, выявить патологии на раннем эта;
пе его развития, наличие многоплодности, если данное под;
твердится, то необходимо с точностью установить главные
показатели при беременности – количество плаценты и ам;
нионовых оболочек. 

По данным обзора литературы по исследуемой теме, в
высокоразвитых странах существует концепция, что пато;
логии развития плода, чаще выявляемые УЗИ на 18–20;й
неделе беременности, проявляются в основном на 9–10;й
неделе вынашивания, поэтому проводят УЗИ по определе;
нию наличия органов и их систем и по установлению на;
следственных и других патологий плода в пределах
11–13+6;й недель беременности. В этих странах УЗИ на
11–13+6;й неделе разработано как самостоятельный меди;
цинский метод и включено в обязательный комплекс об;
следования для всех беременных. Благодаря такой целена;
правленной работе полностью решается проблема ранней
диагностики патологий развития и врожденных аномалий
плода [8, 9].

В целях улучшения чувствительности данного вида об;
следования в Российской Федерации на ранних сроках бере;
менности применяют трансвагинальный датчик при УЗИ,
что повысило качество выявляемости аномалий развития и
наследственных патологий плода от 32,3% до 50,9% [10].

Таблица 2
Биометрические показатели величины БПД, ОГ, ОЖ и ДБК плода в зависимости от срока беременности в 50Cм процентиле

Срок беременности
50�й процентиль

БПД ОГ ОЖ ДБК

11 16,1 50,0 48,6 3.0

11,1 18,0 63,3 50,2 3.6

11,2 18,2 67,1 52,0 4.1

11,3 18,0 68,9 53,3 4.1

11,4 18,2 70,8 55,0 4.3

11,5 18,9 71,5 56,9 4.7

11,6 21,4 72,3 58,6 5.9

12 21,0 73,2 58,6 5.9

12,1 21,2 74,2 59,8 6.3

12,2 21,9 75,9 59,8 6.8

12,3 22,2 77,8 61,2 7.3

12,4 22,5 80,4 65,0 7.8

12,5 22,9 84,0 66,4 8.0

12,6 23,4 85,9 62,9 8.4

13 24,4 87,4 69,4 8.9

13,1 25,1 89,5 71,2 9.4

13,2 25,6 91,6 72,5 10.1

13,3 25,9 92,0 75,2 10.6

13,4 26,2 92,9 76,4 10.9

13,5 26,4 95,5 78,0 11.6

13,6 26,4 96,0 79,8 11.9

14 27,8 97,1 82,5 11.9

14,1 28,1 99,7 86,7 12.6

14,2 28,4 102,6 87,0 12.7

14,3 28,9 105,0 88,0 13.1

14,4 29,7 107,0 93,5 13.8

14,5 29,8 108,4 96,0 14.0

14,6 30,3 113,7 99,0 15,0
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Зарубежные литературные данные свидетельствуют, что
включение УЗИ с применением трансвагинального датчика
в обязательное комплексное обследование для всех беремен;
ных дало положительные результаты: при его проведении в
І триместре беременности 67,6% выявляемых аномалий в
развитии плода были отмечаны именно в данный период, а
среди случайно выбранных беременных этот показатель со;
ставлял 42,1% [11].

В развивающихся странах первой причиной летальности
новорожденных является инфекция, второй – врожденные
аномалии, несовместимые с жизнью. Для нашей страны к
третьей причине смертности принято относить аномалии
развития плода, которые в последние годы имеют постоян;
ную тенденцию к росту [12, 13].

В 2009 году в Монголии среди причин смертности ново;
рожденных врожденные аномалии занимали 11,3%, патоло;
гии перинатального периода – 52,5%, а к 2013 году они соот;
ветственно увеличились до 15,1% и 52,9% [14].

Учитывая изложенное выше, наиболее актуальными за;
дачами перинатальной медицины в Монголии являются
проведение комплексного УЗИ на ранней стадии беремен;
ности, оценка нормального роста плода и диагностика пато;
логий его внутриутробного развития. В связи с этим одной
из важных проблем акушерства и гинекологии раннего пери;
ода вынашивания беременности считается разработка ново;
го метода по выявлению врожденных аномалий и наслед;
ственных патологий развития плода.

Задачей перинатальной медицины нашей страны являет;
ся улучшение качества УЗИ, особенно путем частого приме;
нения трансвагинального датчика в диагностике врожден;
ных аномалий развития плода и его наследственных патоло;
гий, проводимой в первые 3 мес вынашивания беременнос;

ти, и обеспечение нуждающихся соответствующей медицин;
ской помощью.

Сочетанное применение трансвагинального и трансабдо;
минального датчиков при УЗИ на ранних сроках беременно;
сти позволяет оценить анатомическое строение плода и дать
возможность статистически обработать данные проведенных
исследований. Благодаря этому возможными становятся:

1. Правильное, с минимальной ошибкой, определение
нормальных биометрических показателей плода в первые
3 мес беременных женщин;монголок.

2. Опираясь на данные нормальных показателей величи;

5�й процентиль: y=1,829x – 7,785 R2=0,967
50�й процентиль: y=1,473x – 7,555 R2=0,964
95�й процентиль: y=1,301x – 9,754 R2=0,94 

Рис. 1. Корреляционная связь между сроком беременности
и КТР

Рис. 2.  Кривая регресса БПД головы,
БПД=0,566 х Неделя +19,86, R2=0,880, R=0,886

Рис. 3. Кривая регресса ОГ,
ОГ=1,876 х Неделя + 70,97, R2=0,908, R=0,918

Рис. 4. Кривая регресса ОЖ, 
ОЖ=1,935 х Неделя + 56,53, R2=0,925, R=0,932

Рис. 5. Кривая регресса ДБК,
ДБК=0,435 х Неделя + 2,497, R2=0,995, R=0,998
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ны плода беременных монгольской национальности, своев;
ременное выявление аномалий развития плода. 

Цель исследования: установить расширенную биомет;
рическую величину плода у здоровых беременных;монголок
в ранние сроки беременности.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследование, проведенное одномоментным методом с
учетом ожидаемых результатов были включены 1310 жен;
щин репродуктивного возраста (17–41), которым проводили
УЗИ с декабря 2012 года до апреля 2014 года в амбулатории
первого клинического роддома и в частных гинекологичес;
ких больницах «Гурван гал» и «Сорогзон» г. Улан;Батор.

В исследовании использовали трансабдоминальный дат;
чик С6;2, трансвагинальный – ЕС 4–6 и датчик С7F2 4D на
аппаратах Sonoace X8, Accuvix A30 производства Южной
Кореи и Мочида Сиеменс Соновиста Х500 3/4D – Японии. 

У беременных, соответствующих всем критериям вклю;
чения в исследование, с помощью трансабдоминального и
трансвагинального датчиков измеряли длину копчико;те;
менного размера плода (КТР) у 1170 женщин, срок беремен;
ности у которых 5+5–13+6 нед, бипариетальный диаметр
(БПД) и окружность головы (ОГ), окружность живота
(ОЖ) и длину бедренной кости (ДБК) у 532 женщин, срок
беременности у которых 11–14+6 нед.

Во избежание ошибок при измерении врач акушер;гине;
колог – специалист УЗИ у одной беременной проводил 3 и
больше измерений, определял его средний показатель и за;
писывал данные в картотеку исследования. Данные резуль;
татов были отработаны с применением программ «SRSS;
21», «E;views» и «Windows Exсel». Параметры величин пло;
да определяли по модели регресса.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В исследовании брали участие 1310 женщин в возрасте
17–41 года, средний возраст составлял 29±6,4 года, 80,2% из
них были женщины национальности халх, а 19,8% – женщи;
ны других национально;этнических групп населения (бу;
рятки, дурбетки, казашки и др.). Жительницы г. Улан;Батор
составляли 44,3% и остальную часть – беременные из сель;
ских местностей. 51,0% всех беременных имели высшее, 48,0
– среднее образование.

Начиная с 5+5–13+6;й недели беременности ежедневно,
т.е. в течение 58 дней измеряли длину КТР плода и оценива;
ли 5, 50;м и 95;м процентилем.

В табл. 1 показан ежедневный показатель КТР плода в
процентилях.

На протяжении 5+5–9+6 нед беременности КТР плода
каждую неделю увеличивался приблизительно с одинаковой
скоростью, а начиная с 10 нед имел тенденцию к резкому
возрастанию. При анализе полученных данных с помощью
модели регресса и 95% достоверности Р равнялся
94,0–96,7%, что свидетельствует о сильной корреляционной
связи между сроком беременности и КТР плода (рис. 1.)

Биометрические показатели величины БПД, ОГ, ОЖ и
ДБК плода на 11–14+6;й неделе беременности измеряли
ежедневно в течение 28 дней и оценивали 5, 50;м и 95;м про;
центилем, что приведено в табл. 2.

При анализе полученных данных БПД, ОГ, ОЖ и ДБК
плода на 11–14+6;й неделе беременности с применением мо;
дели регресса и 95% достоверности Р равнялся 88,0–99,8%,
что означает сильную корреляционную связь между сроком
беременности и биометрическими показателями величины
БПД, ОГ, ОЖ и ДБК плода (рис. 2–5).

Результаты исследования сравнили с результатами ис;
следований Хэдлюка – исследователя из Европы, с результа;

тами М.А. Эсетова из Дагестана, который в географическом
плане подобен Монголии, а также с результатами Обществ
УЗИ в г. Осака (Японии) и из Азии и Австралии.

Установленный нами КТР плода до 9 нед беременности
имел приблизительную среднюю величину, установленную
некоторыми учеными из других стран мира. Между 10–12;й
неделями КТР был больше на 4–5 мм, чем установленный
Хэдлюком размер, на 7 мм больше установленного Обще;
ством УЗИ в г. Осака, а имел параметр, идентичный установ;
ленному в Австралии.

БПД плода на 12–14+6;й неделе беременности был боль;
ше 4–6 мм, чем показатели Хэдлюка и Общества в г. Осака,
а длина ОГ плода была на 13–20 мм больше установленных
названными выше исследователями параметров. ДБК плода
женщин;монголок оказалась значительно меньше, чем уста;
новленная Хэдлюком и австралийским обществом УЗИ дли;
на, и имела приблизительную среднюю длину, установлен;
ную в азиатских странах и в странах с приблизительно оди;
наковым географическими особенностями.

ВЫВОДЫ

В ходе проведенных нами исследований установлено,
что стандартные биометрические параметры (КТР, БПД,
ОГ, ОЖ, ДБК) плода у здоровых женщин;монголок на
5+5–14+6;й неделе беременности отличаются от других рас;
пространенных показателей, пользующихся широкой попу;
лярностью во всем мире.

Результати встановлення нормальних 

біометричних величин плода вагітних 

монгольської національності 

у ранньому терміні вагітності

Очирпурэв Баянжаргал, В.І.Пирогова, 

Мендсайхан Гочоо

Обґрунтування/мета. Це перше дослідження для створення
біометричної номограми в І триместрі серед монгольських
етнічних груп.
Матеріали та методи. Відповідно до критеріїв включення і ви;
ключення у 1170 жінок вимірювали довжину куприково;тім’яно;
го розміру плода (КТР) в термін 5+5–13+6 тиж вагітності і у 562
жінок в термін 11–14+6 тиж гестації вимірювали: біпарієтальний
діаметр (БПД ) і обвід голови (ОГ), обвід живота (ОЖ) і довжину
стегнової кістки (ДСК). Статистичний аналіз проводили із засто;
суванням програм «SRSS;21», «E;views» і «Windows Exсel» Рег;
ресійна модель була розроблена з вимірами КТР і порівнювалася
зі значно поширеними номограмами світу.
Результати дослідження. Отриманий стандарт біометрії для І
триместру в монгольській популяції порівнювали з результатами
досліджень Hadlock – дослідника з Європи, M.A. Esetov з Дагеста;
ну, країни, схожою в географічному плані з Монголією, а також з
результатами Товариств УЗД в м. Осака (Японія) та з Азії й Ав;
стралії. Встановлений КТР плода до 9 тиж вагітності статистично
не відрізнявся від номограм інших країн світу. Між 10–12;м тиж;
нями він був довше на 4–5 мм встановленого Hadlock, на 7 мм –
встановленого Товариством УЗД в м. Осака і мав розмір, ідентич;
ний установленому в Австралії.
БПР на 12–14+6 тижні вагітності був більшим на 4–6 мм, а ОГ
плода був на 13–20 мм більше показників встановлених Хедлюком
і Товариством в м. Осака. ДСК виявилась меншою за встановлену
Хедлюком і Австралійським Товариством УЗД, проте мала іден;
тичну середню довжину, встановлену в азіатських країнах і в
дослідженнях M.A. Есетова на 12–14+6;му тижнях гестації.
Висновки. Відмінність даних отриманих номограм може бути
пов’язана з етнічними відмінностями під час розвитку плода в
Монголії. Дане дослідження показує необхідність використання
окремих графіків росту для точного оцінювання гестаційного віку
для населення Монголії.
Ключові слова: ультразвук, гестаційний вік, номограма, куприко�
тім’яний розмір плода, біпарієтальний діаметр, окружність голо�
ви, окружність живота, довжина стегнової кістки.
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First �trimester Fetal Biometry 

of Mongolian Population

Bayanjargal Ochirpurev, Pyrohova Vira Ivanivna,

Mendsaikhan Gochoo

Background/Goals. This is the first study to construct the first
trimester biometrical nomograms among Mongolian ethnic groups. 
Materials and Methods. In accordance with inclusion and exclusion
criteria 1170 women between 5+5–13+6 weeks of gestation was
scanned on crown;rump length (CRL) and 562 woman between
11–14+6 weeks of gestation examined on the following fetal biometric
measurements: biparietal diameter (BPD), head circumference (HC),
abdominal circumference (AC) and femur length (FL). Statistical
analysis was performed with SPSS;21, E;View, and Windows Excel. A
regression model was developed with CRL measurements and was
compared to widespread nomograms in the world.
Results. The obtained Mongolian first trimester standard fetal biome;

try compared to Hadlock from Europe, M.A.Esetov from the same geo;
graphic region, Osaka from Asia, ASUM from the reference of
Australia. CRL was the same to other nomograms up to 9 weeks of ges;
tational age. There is a 4–5 mm differences of Hadlock; 7 mm of Osaka
at 10–12 weeks but the same with Campbell, 4 mm long of Campbell
at 13 weeks. 
BPD was 4–6 mm longer, HC was 20–13 mm longer than Hadlock but
it was the same as others. FL was a bit shorter than Hadlock and
ASUM but it was the same as Osaka and M.A.Esetov at 12–14+6
weeks of gestation.
Conclusion. Difference with the obtained nomograms may be due to
ethnic differences of the Mongolian fetal development. Current study
shows that there are needs to use separate growth chart to estimate
accurate gestational age for Mongolian population.

Key words: Ultrasound, Gestational Age, Nomogram, Crown�Rump
Length, Biparietal diameter, Head circumference, Abdominal circumfer�
ence, Femur length.
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У дослідженні наведена комплексна оцінка стану нейро-
гормонів у вагітних з обтяженим акушерським анамнезом
і в разі неускладненої вагітності. Вивчені регуляторні
впливи кортико-катехоламінової системи на адаптацію
організму до вагітності та розвиток гестаційного гомео-
стазу. Виявлено, що у жінок з обтяженим акушерським
анамнезом вагітність супроводжується порушеннями ви-
роблення стресових гормонів. Визначена позитивна коре-
ляція між порушеннями стероїдогенезу та наявністю оз-
нак плацентарної дисфункції. Установлено, що додатко-
вим маркером плацентарної дисфункції є рівні катехол-
амінів і кортизолу, що обґрунтовує необхідність їхнього
подальшого вивчення.
Ключові слова: нейроендокринна регуляція, гормони стресу,
кортико�катехоламінова система, вагітність, плацентарна
дисфункція.

Вагітність як один із видів біологічного стресу істотно
підвищує напруженість практично всіх систем ор;

ганізму, що призводить до підвищеної активації пристосу;
вальних механізмів. Доведено, що нормальний перебіг
вагітності визначається функціональним станом головного
мозку, оскільки саме центральна нервова система значною
мірою здійснює функцію регуляції психологічного і гормо;
нального статусу вагітної. Саме центральні мозкові структу;
ри забезпечують взаємодію між різними системами ор;
ганізму жінки при адаптації до вагітності і, насамперед, це
гіпоталамо;гіпофізарна область, яка природно зазнає
найбільшого напруження у своїй роботі [1].

Будь;яка адаптивна реакція передбачає залучення в
адаптаційний процес усіх рівнів організації біологічної сис;
теми, взаємозв’язок яких досягається завдяки наявності в
організмі жінки відповідних систем peгулювання – структур
головного мозку, лімбічної системи, гіпоталамуса, вегетатив;
ної нервової системи (ВНС), ендокринної системи, які забез;
печують гестаційний гомеостаз – сталий рівень біологічно
активних метаболітів (ацетилхоліну, серотоніну, адреналіну,
норадреналіну тощо) [2].

Провідна роль у регуляції адаптаційних процесів, спря;
мованих на збереження вагітності та виношування плода, на;
лежить вегетативній нервовій системі. Слід відзначити
фізіологічний вплив симпатичної нервової системи у ство;
ренні оптимальних умов для розвитку вагітності і нормаль;
ного перебігу пологів, забезпеченні адекватної гемодинаміки
з метою постійного пристосування обмінних процесів
функціональним потребам організму [3, 4].

В умовах адаптації до вагітності найбільш яскраво про;
являється єдність нервової і гуморальної регуляції, контро;
льована симпатоадреналовою системою (САС), яка забезпе;
чує організм жінки створенням достатніх енергетичних ре;
сурсів в умовах зміненого внутрішнього і зовнішнього сере;
довища [5]. Саме САС відповідає за каскад метаболічних та
гемодинамічних змін під час вагітності [6].

Вагітність і зумовлені нею зміни гемодинаміки, мета;
болізму та водно;сольового обміну вимагають від серце;
во;судинної системи посиленої роботи [7]. При
фізіологічній вагітності забезпечення вегетативного го;
меостазу здійснюються за допомогою посилення тонусу
симпатоадреналової ланки і зниження парасимпатичного
впливу, що є позитивним адаптаційним механізмом. Веге;
тативна дисфункція, виявлена у жінок з обтяженим аку;
шерським анамнезом (ОАА), створює передумови для
надмірної активації САС, що свідчить про напруженість
механізмів адаптації [8]. 

При вихідному зниженому рівні здоров’я та адап;
таційних можливостей організму в жінок з ОАА відзначають
різноманітність відхилень гестаційного процесу [1]. 

Ускладнення вагітності спричиняють виражені пору;
шення метаболізму в системі «мати–плацента–плід», зумов;
люють зниження загальної реактивності організму новона;
родженого. Головною причиною наведених вище ускладнень
є плацентарна дисфункція з дизадаптацією материнської си;
стемної та маткової гемоциркуляції [7].

Вагітність як фактор додаткового навантаження на ор;
ганізм жінки призводить до значного напруження гіпота;
ламо;гіпофізарно;наднирковозалозної системи матері та
плода [9].

Активація нейрогормонів в системі «мати–плацен;
та–плід», які змінюють характер матково;плацентарного
кровообігу, підвищує ризик розвитку ускладнень
вагітності [10].

Нейрогормонам як основним нейротрансмітерам нале;
жить одна з основних ролей у координації пристосувальних
механізмів в материнському і плодовому організмах, спря;
мованих на створення оптимальних умов для росту і розвит;
ку плода [11].

Мелатонін, наприклад, бере участь в забезпеченні нор;
мального перебігу вагітності, починаючи із впливу на якість
статевих клітин і закінчуючи пологами. Його концентрація
поступово збільшується після 24 тиж гестації і значно зрос;
тає після 32 тиж. Мелатонінові рецептори значно поширені в
ембріона і плода. Існують переконливі докази, що мелатонін
чинить нейропротекторний і позитивний вплив на результат
вагітності [12].

Глюкокортикоїди визначають рівень адаптаційних ре;
акцій, які розвиваються в організмі матері і плода і відігра;
ють важливу роль в антенатальному розвитку останнього
[13]. Кортикотропний рилізинг;гормон та його «наступник»
кортизол пригнічують імунну систему матері, запобігаючи
розвитку «реакції відторгнення чужорідного тіла» [14], регу;
лює плодово;плацентарний кровообіг [15].

Активне виділення кортизолу грає роль в розвитку моз;
ку і дозріванні легенів плода [16]. Кортизол також готує не;
рвову систему матері до майбутнього материнства [17].

Адреналін при вагітності необхідний для вироблення
енергії та інтенсифікації анаболічних процесів. Він інгібує

УДК 618.36�008�092:616.45�008.61
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Л.І. Воробей1,2, Р.Р. Ткачук1,2
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секрецію інсуліну та стимулює секрецію глюкагону. Спільно
з глюкокортикоїдами і гормонами підшлункової залози ад;
реналін сприяє росту плода. Активація синтезу катехо;
ламінів протягом вагітності сприяє гальмуванню скоротли;
вої активності міометрія шляхом вибіркової стимуляції 2; і

;адренорецепторів матки, що забезпечує нормальний пе;
ребіг вагітності [18–21].

Посилення секреції катехоламінів супроводжується зро;
станням екскреції їхніх попередників – дезоксифенілаланіну
та дофаміну, що сприяє найбільш раціональній перебудові
метаболічних процесів у міру розвитку вагітності [22].

До функцій норадренергічної системи відносять участь в
підтримці структурно;функціональної цілісності мікроцир;
куляторного русла [6].

Ці ендокринні зміни важливі для дозрівання плода, але
високі концентрації кортикостероїдів адаптивно;мета;
болічної дії чинять вкрай негативний вплив на гестаційний
гомеостаз та перинатальні наслідки [23].

Зміни циркадних ритмів (наприклад, позмінна робота)
пов’язані з підвищеним ризиком передчасних пологів, за;
тримки росту плода і прееклампсії [24].

Доведений зв’язок стресових гормонів з постійною проб;
лемою охорони здоров’я – передчасними пологами і їхніми
віддаленими наслідками [25].

Виявлений позитивний кореляційний зв’язок гормонів
гіпоталамо;гіпофізарно;наднирниковозалозної системи, зо;
крема, кортизолу, з розвитком прееклампсії [26], синдрому
обструктивного апное сну [27], неврологічної патології ново;
народженого [28]. 

Ураховуючи тісний взаємозв’язок нервової та гумораль;
ної регуляції систем організму, можна припустити, що ней;
ровегетативна дисфункція у вагітних з ОАА веде до зміни
нейроендокринної регуляції. У свою чергу, нейроендокрин;
на дисфункція змінює ритм роботи кортико;катехоламінової
осі, сприяє надмірному виділенню стресових пептидів і акти;

вації САС, що може чинити негативний вплив на розвиток і
функціонування системи «мати–плацента–плід».

Мета дослідження: вивчити стан САС у вагітних з ОАА
та її вплив на перебіг вагітності.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

За час дослідження обстежені 146 вагітних. У всіх жінок
проводили загальноклінічне та спеціальне акушерське об;
стеження згідно з протоколами діагностики та лікування, за;
твердженими наказами Міністерства охорони здоров’я Ук;
раїни. Усі дослідження здійснювали після отримання інфор;
мованої згоди.

При формуванні вибірки використовували рандомізо;
ваний підхід. Перевірка однорідності груп підтвердила
відсутність значущих відмінностей. Досліджені групи бу;
ли ідентичні за віком, терміном вагітності та паритетом по;
логів. 

У І групу (основну) увійшли 74 пацієнтки з перина;
тальними втратами в анамнезі, причиною яких була
підтверджена гістологічним методом плацентарна ди;
сфункція (ПД).

У ІІ групу (контрольну) були включені 72 жінки з
фізіологічним перебігом вагітності, які не мали в анамнезі
перинатальних втрат.

З вибірки були виключені пацієнтки з багатоплідною
вагітністю, ендокринною патологією, звичним невиношу;
ванням, важкою екстрагенітальною патологією, аномаліями
розвитку внутрішніх статевих органів, доброякісними пух;
линами жіночої репродуктивної системи тощо.

Середній вік жінок в І групі становив 27,4 року, в ІІ групі
– 24,9 року.

Дослідження виконане на базі Київського міського цент;
ру репродуктивної та перинатальної медицини, який є
клінічною базою кафедри акушерства, гінекології та репро;
дуктології Українського державного інституту репродукто;

Таблиця 1
Результати досліджень САС вагітних в І триместрі

Таблиця 2
Результати досліджень САС вагітних в ІІ триместрі

Таблиця 3
Результати досліджень САС вагітних в ІІІ триместрі

Гормони Норма Основна група Контрольна група Р

Кортизол 2,3C11,9 мкг/дл 26,5±3,8 22,8±3,5 >0,05

Адреналін До 50 нг/л 53,1±12,3 30,7±18,2 >0,05

Норадреналін 110C410 нг/л 526,7±147,3 269,1±94,5 <0,05

Дофамін До 87 нг/л 89,6±18,4 63,2±8,4 <0,05

Гормони Норма Основна група Контрольна група Р

Кортизол 2,3C11,9 мкг/дл 46,3±2,7 36,1±2,1 <0,05

Адреналін До 50 нг/л 78,5±8,9 37,3±8,4 <0,01

Норадреналін 110C410 нг/л 644,6±97,5 315,8±64,1 <0,05

Дофамін До 87 нг/л 97,8±11,2 72,4±10,7 <0,01

Гормони Норма
Основна група Контрольна група

Без ПД З ПД Без ПД З ПД

Кортизол 2,3C11,9 мкг/дл 59,6±2,8* 61,3±3,7* 48,3±3,8 52,3±2,6

Адреналін До 50 нг/л 94,3±5,1* 48,7±4,3* 41,8±6,3 22,3±4,8

Норадреналін 110C410 нг/л 718,9±21,5* 486,2±25,8* 352,2±26,4 224,7±24,2

Дофамін До 87 нг/л 98,2±5,7* 72,3±5,8 81,9±5,2 66,3±6,4

* – р<0,05.
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логії Національної медичної академії післядипломної освіти
імені П.Л. Шупика. 

У обстежених жінок з метою оцінювання стану САС
проводили визначення вмісту сироваткового кортизолу о
20:00 та катехоламінів (адреналін, норадреналін, дофамін)
тричі за період вагітності (в 10–11, 18–19 та 32–33 тиж
вагітності). 

Уміст гормонів у сироватці крові визначали іму;
нохімічним методом з електрохемілюмінесцентною де;
текцією ECLIA (кортизол) та методами рідинної хромато;
графії (катехоламіни). У процесі дослідження виключені
впливи стресових і провокувальних факторів, які могли
вплинути на результати дослідження. Усі вагітні знаходи;
лись приблизно в однакових побутово;економічних та
соціальних умовах. 

Отримані результати оброблені за допомогою стандарт;
них методів варіаційної статистики. Достовірність відмінно;
стей обчислювали за критерієм Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У вагітних основної групи вже в І триместрі відзнача;
лись підвищені показники гормонів кортико;адреналової си;
стеми, що свідчить про активацію гормональної ланки САС. 

Як свідчать отримані дані, у всіх обстежених вагітних
спостерігалось базове підвищення рівня кортизолу в крові,
що свідчить про напруженість роботи кортико;адренергічної
системи для забезпечення адаптаційних можливостей
вагітних.

У ІІ триместрі у вагітних основної групи відзначається
подальше зростання рівня кортизолу та катехоламінів
порівняно з контрольною групою (р<0,05).

У жінок контрольної групи екскреція катехоламінів та;
кож дещо збільшується, але не виходить за межі норми, що
свідчить про злагоджену роботу адаптаційних систем ор;
ганізму. 

Вміст кортизолу в обох групах зростає в динаміці
вагітності, що є результатом напруженої роботи кортико;ад;
реналової осі і може бути передумовою виникнення гес;
таційних ускладнень.

Результати обстежень вагітних в ІІ–ІІІ триместрах
свідчать про подальше напруження в роботі САС у групі
вагітних з перинатальними втратами в анамнезі. 

У вагітних контрольної групи відзначається помірна ак;
тивація САС. Зростання секреції кортизолу спрямоване на
підтримку нормальних фізіологічних процесів під час
вагітності. При фізіологічній вагітності підвищення рівня

кортизолу веде до гармонійного формування адаптивних
змін, не спричиняє гіперактивації САС чи дисбалансу її ос;
новних ланок – рівень гормонів стресу наростає в ІІІ три;
местрі, проте показники знаходяться в межах норми
(табл. 1–3). 
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Таблиця 4
Перебіг вагітності у обстежених жінок

Симптоми
Основна група Контрольна група

Р
Абс. число % Абс. число %

Загроза переривання вагітності 42 56,8±2,3 36 50,0±2,1 <0,05

Ранній гестоз 2 2,7±0,04 11 15,3±0,46 <0,001

Прееклампсія 11 14,9±0,43 8 11,1±0,29 <0,001

Багатоводдя 12 16,2±0,49 8 11,1±0,29 <0,001

Гестаційний пієлонефрит 8 10,8±0,27 4 5,6±0,11 <0,001

Затримка росту плода 3 4,1±0,07 1 1,4±0,01 <0,001

Порушення материнськоCплодового кровообігу 5 6,8±0,14 2 2,8±0,04 <0,001

Маловоддя 8 10,8±0,27 2 2,8±0,04 <0,001

Структурні зміни плаценти 15 20,3±0,67 11 15,3±0,46 <0,001

Гіперплазія плаценти 5 6,8±0,14 5 6,9±0,15 >0,05
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Високий рівень кортизолу протягом усієї вагітності у
жінок основної групи свідчить про напруження систем адап;
тації у таких вагітних, що призводить до ускладненого пе;
ребігу вагітності (мал. 1).

Надмірне підвищення адренергічної активності у
вагітних з ОАА в першій половині вагітності може призво;
дити до спазму судин матково;плацентарного комплексу.
Ці зміни можуть сприяти розвитку неповноцінної транс;
формації спіральних артерій, порушувати процес інвазії
трофобласту з наступним формуванням ПД [29, 30].

У вагітних з ОАА у відповідь на виражену гіперкортизо;
лемію відбувається патологічне зростання рівня катехо;
ламінів, що свідчить про стресовий характер існуючих змін.
У відповідь на це розвивається цілий комплекс порушень пе;
ребігу гестаційного процесу та діяльності функціональної
системи мати–плацента–плід.

Ускладнений перебіг вагітності відзначався в 51 жінки
основної групи (68,9%), тоді як в контрольній групі усклад;
нення гестаційного процесу спостерігались у 25 (34,7%)
вагітних. Найбільш суттєво відрізнялась частота виникнен;
ня ПД – 48,6% в основній групі проти 30,6% в контрольній
групі (р<0,05) (табл. 4).

Підвищення рівня стресових гормонів у вагітних основ;
ної групи в ІІ та ІІІ триместрах свідчить, що розлади САС у
вагітних з ОАА поглиблюються в процесі вагітності. 

У відповідь на це відзначається зниження рівня до;
фаміну як основного попередника катехоламінів і маркера
резервних можливостей САС. Це свідчить про дисфункцію
нервової регуляції та її неспроможність забезпечити гес;
таційний гомеостаз у вагітних з ОАА. 

Отже, відсоток ПД в основній групі на фоні гіперакти;
вації САС в 1,6 разу вищий, ніж в контрольній групі з нор;
мальною роботою адренергічної ланки (48,6% проти 30,6%).

При цьому спостерігається цікавий факт – у вагітних
обох груп з ПД відзначається зниження рівня катехоламінів
в ІІІ триместрі (мал. 2, 3). Такі зміни свідчать про недо;
статність адаптаційних можливостей організму жінки на
фоні нейроендокринної дизрегуляції.

ПД виникає на фоні порушення функції САС і характе;
ризується подальшим поглибленням нейроендокринних
розладів.

Про процеси біосинтезу катехоламінів побічно свідчить
рівень екскреції їх попередників. У вагітних контрольної
групи рівень дофаміну зростає протягом вагітності разом із
підвищенням вмісту стресових гормонів, що свідчить про
адекватні механізми адаптації САС до підвищеного наван;
таження.

В основній групі спостерігається зниження рівня до;
фаміну в ІІІ триместрі вагітності, що свідчить про виснажен;
ня депо катехоламінів в умовах посиленої діяльності САС у
вагітних з ОАА. 

Подібна динаміка вмісту дофаміну відзначається і у
вагітних з ознаками ПД і є свідченням напруження компен;
саторних можливостей САС на тлі зниження її резервів
(мал. 4).

Отже, у вагітних з ОАА протягом усієї вагітності відзна;
чається напруженість нейроендокринної регуляції гес;
таційного процесу із розвитком дизадаптації пристосуваль;
них механізмів, про що свідчать показники стресових гор;
монів та частота розвитку ускладнень вагітності. Порушення
нейроендокринного забезпечення та зниження резервних
можливостей САС протягом вагітності може бути патогене;
тичною основою розвитку симптомів ПД.

ВИСНОВКИ

1. Базове підвищення рівня кортизолу в крові всіх обсте;
жених вагітних свідчить про напруженість роботи кортико;

адреналової системи для забезпечення адаптаційних можли;
востей при вагітності.

2. Фізіологічний перебіг вагітності супроводжується
помірною активацією симпатоадреналової системи (САС).

3. У вагітних з обтяженим акушерським анамнезом
(ОАА) відзначається надмірне підвищення адренергічної ак;
тивності, що наростає в процесі гестації. 

4. Надмірна активація САС у жінок з ОАА свідчить про
напруження механізмів адаптації на фоні нейроендокринних
порушень, що призводить до ускладненого перебігу
вагітності і порушення формування системи «мати–плацен;
та–плід».

5. Зниження рівня дофаміну в ІІІ триместрі вагітності в
основній групі свідчить про виснаження депо катехоламінів
в умовах посиленої діяльності САС у вагітних з ОАА. 

Ураховуючи отримані результати, можна виділити деякі
аспекти патогенезу плацентарної дисфункції (ПД) у
вагітних з ОАА. Так, порушення нейроендокринної регу;
ляції з надмірною активацією САС може призводити до роз;
ладів гемодинаміки, виснаження компенсаторних можливо;
стей САС і порушення формування системи «мати–плацен;
та–плід» з розвитком ПД. Отримані дані можуть слугувати
основою для розроблення комплексу лікувально;діагнос;
тичних заходів.

Зокрема, рівні катехоламінів і кортизолу можуть бути
додатковим маркером ПД для вагітних з ОАА на тлі пору;
шення нейровегетативної регуляції, що обґрунтовує не;
обхідність їхнього подальшого вивчення.
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Роль нарушений функции симпатоадреналовой

системы в патогенезе плацентарной дисфункции

Л.И. Воробей, Р.Р. Ткачук

В исследовании приведена комплексная оценка состояния нейро;
гормонов у беременных с отягощенным акушерским анамнезом и
при неосложненной беременности. Изучены регуляторные влия;
ния кортико;катехоламиновой системы на адаптацию организма к
беременности и развитие гестационного гомеостаза. Обнаружено,
что у женщин с отягощенным акушерским анамнезом беремен;
ность сопровождается нарушениями выработки стрессовых гор;
монов. Определена положительная корреляция между нарушени;
ями стероидогенеза и наличием признаков плацентарной ди;
сфункции. Установлено, что дополнительным маркером плацен;
тарной дисфункции являются уровни катехоламинов и кортизола,
что обосновывает необходимость их дальнейшего изучения.
Ключевые слова: нейроэндокринная регуляция, гормоны стресса,
кортико�катехоламиновая система, беременность, плацентарная
дисфункция.

The role of sympathoadrenal disorders 

in the pathogenesis of placental dysfunction

L.I. Vorobey, R.R. Tkachuk

A comprehensive evaluation of neurohormones in pregnant women
with adverse obstetric history and in uncomplicated pregnancy is
given in the article. The regulatory impact of cortico;adrenal system
for pregnancy adaptation and gestational homeostasis is studied.
Adverse obstetric history accompanies by impaired production of
stress hormones. Positive correlation between steroidogenesis disor;
ders and placental dysfunction is established. The levels of cate;
cholamines and cortisol are an additional markers of placental dys;
function, but further studies are needed.

Key words: neuroendocrine regulation, stress hormones, cortico�adrenal
system, pregnancy, placental dysfunction.
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В статье представлен современный взгляд на проблему
заболеваний органов малого таза хламидийной этиологии
у женщин. Хламидиоз является одной из наиболее рас-
пространенных инфекций, передаваемых половым пу-
тем. Особенности течения заболеваний, ассоциирован-
ных с Chlamydia trachomatis, обусловливают внимание
специалистов к проблеме осложнений и последствий дан-
ной инфекции. Отмечено, что внедрение скрининговых
программ и высокочувствительных современных мето-
дов диагностики позволяет назначить своевременное и
адекватное лечение и тем самым избежать негативного
влияния на репродуктивное здоровье женщин, развития
гинекологической и экстрагенитальной патологии и фор-
мирования различных клинических синдромов, в частно-
сти синдрома хронической тазовой боли и вегетативной
дисфункции.
Ключевые слова: Chlamydia trachomatis, хламидийная ин�
фекция, скрининг, профилактика и лечение хламидиоза, ан�
тибактериальная терапия.

Эпидемиология

По данным Всемирной организации здравоохранения,
ежегодно в мире до 100 млн человек заболевают урогени;
тальным хламидиозом. Распространенность хламидиоза раз;
личается в зависимости от территории. В 1990;х годах среди
беременных в Европе частота заболеваемости составила от
2,7% в Италии до 8,0% в Исландии. В Южной Америке, по
данным исследований, хламидиозом страдают 1,9% подрост;
ков в Чили и 2,1% беременных в Бразилии. В Азии у бере;
менных уровень заболеваемости гораздо выше: до 17% в Ин;
дии и 26% в сельских районах Папуа–Новой Гвинеи. В Аф;
рике распространенность хламидиоза варьирует от 6% в
Танзании до 13% в Кабо;Верде [1]. По данным Центрально;
го научно;исследовательского института организации и ин;
форматизации здравоохранения (2012 г.) в России за период
с 2000 по 2011 г. зарегистрировано более 90 случаев урогени;
тального хламидиоза на 100 тыс. населения, что составляет
около 20% в структуре всех инфекций, передаваемых поло;
вым путем.

Патогенез

Хламидии представляют собой грамотрицательные об;
лигатные внутриклеточные микроорганизмы, относящиеся
к порядку Chlamydiales, семейству Chlamydiaceae, роду
Chlamydia. Всего Chlamydia trachomatis имеет 18 сероваров,
инфицирование которыми приводит к различным заболева;
ниям: серовары А, В, Ва, С – возбудители трахомы; D;K –
урогенитального хламидиоза; L1, L2, L3 – венерической
лимфогранулемы [2].

Развитие и течение хламидийной инфекции обусловле;
ны состоянием организма, его иммунной системы, системы
гомеостаза, а также свойствами возбудителя, который спосо;
бен к длительной персистенции в организме хозяина.

Патофизиологические механизмы развития хламидий;
ной инфекции на сегодняшний день изучены недостаточ;
но. Chlamydia поражает клетки цилиндрического эпите;
лия, причем девушки;подростки подвергаются особому

риску инфицирования из;за присутствия переходной зоны
между цилиндрическим и многослойным плоским эпите;
лием на влагалищной части шейки матки. Хламидии име;
ют уникальный двухфазный жизненный цикл, который
адаптируется как к внутриклеточной, так и к внеклеточной
среде. Формы существования хламидий включают в себя
так называемые элементарные и ретикулярные (инициаль;
ные) тельца. Элементарные тельца – метаболически неак;
тивные инфекционные частицы, функционально схожие
со структурами типа спор [3]. Оказавшись внутри воспри;
имчивой клетки;хозяина, элементарные тельца претерпе;
вают ряд изменений: в них увеличивается количество ри;
босом и полирибосом, четко обнаруживается бактериаль;
ный нуклеоид, они увеличиваются в размере, появляются
формы бинарного деления. Элементарные тельца, проходя
стадию промежуточных телец через шесть – восемь часов
после инфицирования клетки;хозяина, реорганизуются в
метаболически активные неинфекционные внутриклеточ;
ные формы – ретикулярные тельца, обеспечивающие реп;
родукцию микроба. Они делятся бинарно внутри образую;
щейся эндосомы, которая представляет собой микроколо;
нию и выявляется при использовании метода прямой им;
мунофлюоресценции как хламидийное включение. После
периода роста и деления ретикулярные тельца подверга;
ются обратной трансформации через стадию промежуточ;
ных в элементарные тельца. Цикл развития считается за;
вершенным после выхода из клетки инфекционных эле;
ментарных телец в результате лизиса клетки;хозяина, что
позволяет элементарным тельцам вступать в новый жиз;
ненный цикл, распространяя инфекцию в еще не инфици;
рованные клетки. При высвобождении хламидий из инфи;
цированной клетки через узкий ободок цитоплазмы клетка
может сохранять жизнеспособность. Этим можно объяс;
нить бессимптомный характер течения инфекции [4]. Хла;
мидии поглощаются моноцитами и распространяются в
организме. Моноциты мигрируют в различные ткани (сус;
тавы, сосуды, область сердца) и становятся тканевыми ма;
крофагами. Тканевые макрофаги могут сохранять жизне;
способность в течение нескольких месяцев, обеспечивая
при этом мощную антигенную стимуляцию иммунной сис;
темы, приводящую к образованию фиброзных гранулем в
здоровой ткани. Хламидии или их фрагменты вызывают
образование специфических антител независимо от того,
определяется ли хламидийный антиген в воротах инфек;
ции. Таким образом, Chlamydia trachomatis обладает спо;
собностью к персистенции, что подразумевает длительное
существование хламидий без выраженного роста и размно;
жения в состоянии равновесия с клеткой;хозяином. Дока;
зано, что у хламидий в стадии персистенции наблюдается
изменение в синтезе ключевых хламидийных антигенов:
отмечается уменьшение продукции всех основных струк;
турных компонентов, придающих особую прочность кле;
точной стенке [4]. На этом фоне идет непрерывный синтез
белка теплового шока, который запускает вторичный им;
мунный ответ, что является важным моментом в иммуно;
патогенезе персистирующей инфекции и поддержании по;
стоянной воспалительной реакции. Для лучшего понима;
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ния этих клеточно;опосредованных иммунных реакций не;
обходимо проведение дальнейших исследований [5]. Вза;
имодействие хламидий;инфицированных клеток с систе;
мой цитокинов также играет важную роль в патогенезе ин;
фекций, вызванных представителями Chlamydiales [6–9].
Хламидии стимулируют синтез цитокинов эпителиальны;
ми клетками организма и взаимодействия с иммунной си;
стемой [10]. Инфекция клеточных линий эпителия шейки
матки и толстой кишки индуцирует продукцию провоспа;
лительных цитокинов: интерлейкина;8, ростозависимого
онкогена альфа, фактора, стимулирующего образование
колоний гранулоцитами и макрофагами, интерлейкина;6
[11]. При хламидийной инфекции цитокиновый ответ эпи;
телия имеет отсроченный (через 20–24 ч после инфициро;
вания) и более продолжительный (длится в течение всего
жизненного цикла хламидий) характер [12]. При инфици;
ровании хламидиями эпителиальные клетки канала шейки
матки высвобождают интерлейкин 1;альфа после лизиса
инфицированных клеток, что усиливает воспалительный
ответ путем стимулирования продукции дополнительных
цитокинов соседними неинфицированными клетками. Та;
ким образом, местный иммунитет слизистых оболочек иг;
рает ключевую роль в ответе хозяина на хламидийную ин;
фекцию [11, 12].

Риск инфицирования

К факторам риска инфицирования Chlamydia trachomatis
относятся молодой возраст, промискуитет, воспалительные
заболевания органов малого таза (ВЗОМТ) в анамнезе, пре;
небрежение барьерными методами контрацепции, наличие
других инфекций, передаваемых половым путем, сочетание
различных факторов [13, 15]. Пациенты с инфекциями, пе;
редаваемыми половым путем, находятся в группе повышен;
ного риска по заражению еще одной инфекцией. Наиболее
распространенным является сочетание хламидиоза и гоно;
реи (у 40% женщин и 20% мужчин) [3].

В марте 2013 г. были опубликованы результаты порту;
гальского исследования, в котором была показана связь
между хламидийной инфекцией и вирусом папилломы че;
ловека. Авторы выдвинули предположение, что наряду с
вирусом папилломы человека в процессе развития рака
шейки матки участвует и Chlamydia trachomatis. В исследо;
вании оценивали корреляцию обнаружения вируса папил;
ломы человека и хламидийной инфекции у молодых жен;
щин. Образцы были получены путем самостоятельного
сбора проб у молодых женщин (n=432, средний возраст
18,0±2,46 года) среди студенческого сообщества и провере;
ны на наличие ДНК вируса папилломы человека и
Chlamydia trachomatis с помощью метода полимеразной
цепной реакции. При наличии Chlamydia trachomatis выяв;
лен повышенный риск обнаружения вируса папилломы че;
ловека (отношение шансов (ОШ) 2,4, 95% доверительный
интервал (ДИ) 1,03;6,27, р<0,037). Самый высокий уро;
вень инфицирования вирусом папилломы человека и
Chlamydia trachomatis наблюдался в среднем в возрасте
20,6 года. Все случаи инфекции были обнаружены у паци;
енток, у которых при обследовании установлено отсут;
ствие ранее симптомов заболеваний, передающихся поло;
вым путем. Результаты исследования показали причинно;
следственную связь между вирусом папилломы человека и
хламидийной инфекцией среди молодых женщин. Следо;
вательно, хламидийная инфекция может быть предраспо;
лагающим фактором для последующего заражения виру;
сом папилломы человека и, наоборот, из;за схожих путей
передачи инфекции. Тем не менее, роль Chlamydia tra�
chomatis в сложном процессе канцерогенеза шейки матки
остается не совсем ясной [15].

Клиническая картина и осложнения

Инкубационный период хламидийной инфекции состав;
ляет 1–3 нед. Клиническое течение заболевания имеет ряд
особенностей. Около 50% случаев хламидийной инфекции у
мужчин и 80% случаев у женщин протекает бессимптомно. В
случае манифестных форм к наиболее частым и ранним про;
явлениям относят патологию шейки матки и уретриты, а
также развитие разнообразных осложнений, приводящих к
гинекологической и экстрагенитальной патологии и форми;
рованию различных клинических синдромов [16]. У женщин
патологические изменения эпителия шейки матки при уро;
генитальном хламидиозе наблюдаются в 83,6% случаев. В
структуре патологии шейки матки преобладают эндо; и эк;
зоцервициты (30,3%), лейкоплакия (24,6%). При цитологи;
ческом исследовании определяются поражения как легкой,
так и тяжелой степени: LSIL – 17%, HSIL – 4% [17]. Хлами;
дии выявляют у 47% женщин с эктопией шейки матки, 8%
женщин с цервикальной интраэпителиальной неоплазией,
18% с раком шейки матки [18]. Для хламидийного эндомет;
рита характерно хроническое бессимптомное течение, соче;
тающееся с сальпингоофоритом, последующим формирова;
нием пельвиоперитонита (10%) и спаечного процесса в ма;
лом тазу [19]. Поражение эпителия маточных труб
Chlamydia trachomatis приводит к нарушению микроцирку;
ляции и эндотелиальному барьеру, потере клетками ворси;
нок, гипоксии, отеку тканей, усилению коллагенообразова;
ния и пролиферации фибробластов с образованием рубцо;
вой ткани [20]. Ввиду образования рубцов и спаек в маточ;
ных трубах, перитубарной области, поражения эндо; и мио;
метрия хламидийная инфекция может стать причиной синд;
рома хронической абдоминальной и тазовой боли у женщин
(18,5%) [21]. Хламидийная инфекция в 20% случаев приво;
дит к развитию ВЗОМТ, в 3% – к внематочной беременнос;
ти, в 4% – к хронической тазовой боли, бесплодие развивает;
ся в 3% случаев, а осложнения беременности – в 2% [22–24].
Среди женщин с ВЗОМТ в 5–10% случаев развивается пе;
ригепатит (синдром Фитц–Хью–Куртиса) [3].

Вероятность развития трубного бесплодия при хламиди;
озе очень высока. После одного эпизода ВЗОМТ риск труб;
ного бесплодия составляет 10%. Каждый последующий эпи;
зод ВЗОМТ увеличивает этот риск до 20–40% [22]. Второе по
частоте (после трубного бесплодия) осложнение этой инфек;
ции – внематочная беременность. Перенесенная хламидий;
ная инфекция в два;три раза повышает риск возникновения
внематочной беременности, а по данным шведских ученых, в
14 раз [24, 25]. Анализ литературы за период с 2002 по 2012 г.
показал, что данные о влиянии хламидийной инфекции на
течение и исход беременности противоречивы. По одним
данным, хламидиоз оказывает неблагоприятное влияние на
течение беременности [26]. Наиболее частыми осложнения;
ми являются самопроизвольные выкидыши (13–85%), преж;
девременные роды (16%), несвоевременное излитие околоп;
лодных вод (32%), хориоамнионит (0,2%), повышение часто;
ты гнойно;септических осложнений в послеродовой период.
Хламидиоз может приводить к внутриутробному инфициро;
ванию плода, инфицированию новорожденного, что является
причиной повышения анте;, интра;, постнатальной младен;
ческой смертности. По другим данным, связь хламидийной
инфекции с неблагоприятными исходами беременности не
доказана, кроме риска развития хламидийной инфекции у
новорожденного (конъюнктивит, пневмония) [27].

Опасность для плода представляет инфицирование во
время родов (до 40%). У 35–50% новорожденных, матери ко;
торых заражены Chlamydia trachomatis, развивается хлами;
дийный конъюнктивит (в пять раз чаще гонококкового), у
11–20% – пневмония. Основными формами проявления
хламидийной инфекции у новорожденных являются
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конъюнктивит, пневмония, энцефалопатия, генерализован;
ная форма с поражением легких, сердца, печени, пищевари;
тельного тракта [28]. Во многих развитых странах мира (Гер;
мании, Швеции, США, Италии и др.) при организации меро;
приятий, направленных на снижение репродуктивных ос;
ложнений, основной акцент сделан на скрининге групп с на;
ибольшим риском инфицирования хламидиями, который
существенно снижает вероятность развития осложнений
[23]. Скрининг проводится в популяции молодых людей в
возрасте 15–25 лет, так как их поведение и физиологические
особенности способствуют высокой восприимчивости к хла;
мидийной инфекции [13, 14]. Кроме того, скрининг показан
всем пациенткам с клинической симптоматикой хламидио;
за, женщинам, партнерам которых был установлен диагноз
«хламидиоз», при смене полового партнера без использова;
ния методов барьерной контрацепции, беременным и всем
пациенткам перед хирургическими вмешательствами и экс;
тракорпоральным оплодотворением.

Диагностика

В Австралии был проведен систематический обзор раз;
личных скрининговых стратегий на дому, направленных на
выявление хламидиоза и гонореи. Во всех программах паци;
ентам по почте высылали набор для самостоятельного забо;
ра проб. В зависимости от конкретной программы приглаше;
ние на прием или высылали сразу вместе с набором, или пос;
ле того, как пациент отправил пробу, или не высылали вовсе.
В обзор были также включены и другие многокомпонентные
скрининговые стратегии. Этот систематический обзор пока;
зал, что самостоятельный сбор образцов является приемле;
мым методом скрининга на хламидиоз и гонорею. Таким об;
разом, оценка экономической эффективности крупномас;
штабных программ скрининга на дому является оправдан;
ной в реальной ситуации. Наборы и стратегии сбора образ;
цов, их потенциальное влияние на результаты должны быть
тщательно продуманы. Авторы настоятельно рекомендуют
проведение пилотной программы в одном регионе для оцен;
ки целесообразности скрининговой программы, прежде чем
приступать к масштабному внедрению. Текущую оценку ре;
зультатов и последующее изменение стратегии следует рас;
сматривать в целях повышения эффективности программ
скрининга [29].

Несмотря на серьезность проблемы, в России скрининг
на наличие хламидийной инфекции не проводится даже у
беременных.

Для диагностики хламидийной инфекции рекомендовано
использовать только методы амплификации нуклеиновых
кислот с праймерами ко всем известным генетическим вари;
антам Chlamydia trachomatis. В качестве образцов для иссле;
дования на Chlamydia trachomatis предпочтительным матери;

алом у мужчин является первая порция мочи, у женщин – ма;
зок из влагалища. Исследование спермы не рекомендуется.
Серологическая диагностика является обоснованной только
при подозрении на тяжелые инфекции, вызываемые
Chlamydia trachomatis (венерическая лимфогранулема, пнев;
мония новорожденных), когда применение методов ампли;
фикации нуклеиновых кислот либо невозможно, либо нена;
дежно [15]. Одним из самых важных факторов контроля хла;
мидийной инфекции является как можно более раннее обна;
ружение и лечение инфекции до возникновения осложнений.

Лечение

Лечение урогенитального хламидиоза следует назначать
с учетом давности заболевания, клинической картины, лока;
лизации поражения, наличия или отсутствия осложнений.
Половой партнер подлежит обследованию и лечению даже
при отсутствии у него возбудителя [15]. Рекомендуемые схе;
мы лечения неосложненной хламидийной инфекции:

• азитромицин 1 г однократно;
• доксициклин 100 мг два раза в сутки в течение семи дней;
• джозамицин 500 мг три раза в сутки в течение семи

дней.
Альтернативные лекарственные средства (курс лечения –

семь дней):
• левофлоксацин 200 мг два раза в сутки;
• офлоксацин 300 мг два раза в сутки;
• эритромицин 500 мг четыре раза в сутки (основание)

или 800 мг два раза в сутки (этилсукцинат);
• курс другого макролида в соответствующей дозе: кла;

ритромицин 250 мг два раза в сутки или 500 мг один
раз в сутки; рокситромицин 150 мг два раза в сутки.

Доксициклин и азитромицин являются препаратами
первой линии терапии, поскольку мета;анализ исследова;
ний показал сходную и достаточно высокую их эффектив;
ность при лечении больных с хламидийной инфекцией.
Обобщенные результаты этого исследования продемонстри;
ровали высокую эффективность указанных препаратов как у
женщин с хламидийной инфекцией, так и у мужчин с него;
нококковыми уретритами. Было отмечено, что при хлами;
дийной инфекции доксициклин, применяемый по схеме 0,1 г
два раза в сутки в течение семи дней, достоверно превосхо;
дит азитромицин (1 г однократно). У пациентов, получав;
ших доксициклин, достоверно чаще отмечалась эрадикация
Chlamydia trachomatis на четвертой неделе терапии по срав;
нению с пациентами, получающими азитромицин (100% и
92,5% соответственно). ОШ, рассчитанное по методу Peto
для этого показателя, составило 0,15 (95% ДИ 0,04–0,69,
p=0,009) (рисунок) [1].

При выборе препаратов для лечения хламидийной ин;
фекции во время беременности важно учитывать их возмож;

Микробиологическая эффективность по показателю эрадикации Chlamydia trachomatis на четвертой неделе терапии
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ное побочное действие на развитие плода и исход беремен;
ности. Европейские рекомендации по диагностике и лече;
нию инфекций, передаваемых половым путем (IUSTI), пре;
паратами выбора для лечения хламидийной инфекции во
время беременности считают:

• азитромицин 1 г однократно;
• джозамицин 500–1000 мг два раза в сутки в течение се;

ми дней или амоксициллин 500 мг четыре раза в сутки
в течение семи дней.

Джозамицин включен в Европейские и Российские реко;
мендации по лечению хламидийной инфекции у беременных
[28, 30]. Результаты исследований, выполненных россий;
скими авторами [18, 22], выявили высокую эффективность
джозамицина во время беременности (90–100%). Препарат
показал себя безопасным у данной группы пациенток, вслед;
ствие чего может быть рекомендован для лечения беремен;
ных с хламидийной инфекцией.

ВЫВОДЫ

В настоящее время актуальными проблемами репродук;
тивного здоровья, связанными с заболеваемостью хлами;
дийной инфекцией, являются:

• изучение эпидемиологических особенностей хлами;
дийной инфекции;

• ретроспективный анализ результатов лечения у паци;
ентов различных групп;

• внедрение диагностических методов амплификации
нуклеиновых кислот в повседневную клиническую
практику;

• акцент на ранней диагностике и профилактике ослож;
нений;

• разработка алгоритма дифференцированного лече;
ния, протоколов и стандартов, направленных в пер;
вую очередь на сохранение репродуктивного здоро;
вья женщины.
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Данная статья посвящена современным аспектам гипер-
плазии эндометрия (ГЭ) – патогенезу, диагностике и так-
тике лечения. В работе охарактеризованы различные ас-
пекты, касающиеся проблемы гиперпластических и неоп-
ластических процессов эндометрия у женщин климактери-
ческого возраста.
Представлены результаты исследований по факторам риска,
диагностике ГЭ, включая применение молекулярно-генети-
ческих и иммуногистохимических методов исследования.
Ключевые слова: иммуногистохимия, гиперплазия эндомет�
рия, интраэпителиальная неоплазия эндометрия.

Гиперпластические процессы эндометрия (ГПЭ) занима;
ют особое место в клинической гинекологии, являясь од;

ной из наиболее частых причин маточных кровотечений в
климактерический период. Изучение патогенеза различных
форм ГПЭ, эндометриальной интраэпителиальной неопла;
зии (ЭИН) у женщин в период климактерия продемонстри;
ровано в работе T. Wright и соавторов [13], что обусловлено
высокой частотой рецидивирования процесса и возможнос;
тью малигнизации, которая происходит в 29% случаев.

В настоящее время нет единого мнения относительно
критериев оценки выраженности гиперпластических изме;
нений эндометрия и терминологии, обозначающей формы
ГПЭ и ЭИН. C.Mutter [12] впервые в 2000 г. определил по;
нятие ЭИН как предраковый процесс с высоким риском ма;
лигнизации до 30%. Верификация патологического процесса
в эндометрии по данным исследования соскобов может быть
неточной, это связано с тем, что в соскоб попадает, как пра;
вило, функциональный слой, тогда как основные изменения
могут локализоваться в базальном эндометрии.

В проведенных клинических исследованиях H. Kurosowa
и соавторы (2012) [35] отметили, что у 40% оперированных
пациенток в базальной части эндометрия обнаружена эндо;
метриоидная аденокарцинома (ЭАК), тогда как в функцио;
нальном слое имелась комплексная гиперплазия эндометрия
(КГЭ) или атипическая гиперплазия эндометрия (ГЭ).

Исследователи [12] рассматривают ГЭ и ЭИН как гор;
монально зависимые предраковые процессы, характеризую;
щиеся морфологическими перестройками и накоплением
молекулярно;генетических изменений в клетках, обладаю;
щих риском развития рака эндометрия. Авторы [12] указы;
вают, что диагностика ЭИН необходима для современного
проведения лечения. 

Значительную роль в патогенезе ГПЭ G. Chernuha,
V. Smetnik [9] отводят нарушениям гормональной рецепции
ткани эндометрия. Установлено, что чувствительность эндо;
метрия к стероидам регулируют специфические цитоплаз;
матические и ядерные рецепторы. Свободные фракции по;

ловых стероидов путем диффузии поступают в гормончув;
ствительную клетку, где взаимодействуют со специфически;
ми лигандсвязывающими доменами рецепторов. Рецептор,
активированный лигандом (эстрадиолом, прогестероном),
взаимодействует со специфическими участками ДНК в про;
моторной зоне генов, ответственных за гормональный ответ,
что приводит к продукции μРНК. Следовательно, гормон
модулирует функциональную активность клетки. 

I. Sidorova и соавторы (2010) [14] сообщают, что наруше;
ние концентрации и чувствительности рецепторов эндомет;
рия к действию половых стероидов и неполноценность цик;
лических превращений, даже при адекватном уровне секре;
ции гормонов, зачастую обусловлено хроническим воспале;
нием и приводит к ГПЭ.

Результаты исследования H. Sun и соавторов [15] свидетель;
ствуют, что в процесс канцерогенеза вовлекаются многочислен;
ные генетические структуры, основными из которых являются
три группы генов: онкогены (протоонкогены), гены – супрессо;
ры опухолевого роста (антионкогены) и гены;модуляторы.

В своих исследованиях A. Asaturova [16] проиллюстри;
ровал роль гена супрессора опухолевого роста PTEN в про;
гнозе ГПЭ. Автор установил, что в случае атипической
ГПЭ экспрессия PTEN снижена, по сравнению с другими
вариантами ГПЭ. Достоверные различия в проценте эндо;
метриальных желез, экспрессирующих PTEN, и интенсив;
ности его экспрессии позволили рекомендовать данный
маркер в качестве одного из основных для верификации
ГПЭ. А также была установлена важная особенность экс;
прессии PTEN при аденокарциноме эндометрия. В отли;
чие от ГПЭ, при которой экспрессия PTEN обнаруживает;
ся преимущественно в ядрах клеток, при аденокарциноме
эндометрия она отмечается в цитоплазме. Затем исследо;
ватели [16], в тех случаях, где была диагностирована про;
стая и сложная ГПЭ без атипии, выявили высокую экс;
прессию PTEN. 

Представляет интерес еще одно исследование B. Bantysh
(2011) [17], в котором выявлено существование двух имму;
нофенотипов высокодифференцированной ЭАК: PTEN;не;
гативная ЭАК, характеризующихся почти полным отсут;
ствием PTEN;позитивных клеток в эпителии желез и строме
опухоли, PTEN – в эпителии желез и строме опухоли и
PTEN;позитивная ЭАК, при которой в новообразовании со;
хранены эпителиальные и стромальные PTEN;позитивные
клетки; это приводит к разному фенотипу ЭАК.

Исследователь [17] информирует, что сопоставление
содержания PTEN-позитивных клеток в эндометрии при
комплексной ГПЭ и при PTEN-позитивной ЭАК дало осно-
вание полагать, что PTEN-позитивный рак эндометрия мо-
жет развиваться из атипической ГПЭ, минуя ЭИН.
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Представляет интерес работа F. Granes и соавторов [18]
– изучение роли онкомаркера эзрина – белка, который при;
надлежит семейству трансмембранных гликопротеинов, от;
ветственных за межклеточное взаимодействие между эпите;
лиальными клетками, эпителиальными и стромальными
клетками и является маркером развития опухоли, инвазии и
метастазирования.

В публикациях [10] имеются данные, что при иммуногис;
тохимическом исследовании эзрин обнаруживается в мембра;
не метастатических раковых клеток, но в то же время эзрин в
основном распределяется в цитоплазме большинства раковых
клеток и в некоторых клетках эндометриальной гиперплазии.

Как указывает автор [10], эзрин специфически выра-
жен в аденокарциноме и в случаях ГПЭ. Экспрессия эзри-
на значительно выше при атипической гиперплазии по
сравнению с нормальным эндометрием, простой и ком-
плексной гиперплазией. Кроме того, экспрессия эзрина в
метастатических поражениях, по данным исследователя
[10], выше по сравнению с первичным опухолевым пораже;
нием эндометрия. 

R. Sagindykova, S. Askolskaya, E. Kogan и соавторы [11]
информируют, что одним из маркеров диагностики опухоле;
вого процесса является Е;кадгерин (эпителиальный кадге;
рин; кадгерин;1, 1;го типа, CDHI, CД324) – мембранный
блок, гликопротеин из семейства кадгеринов, продукт гена
СДНI. E;кадгерин вместе с N; и Р;кадгеринами относятся к
1;му типу кадгеринов, кальцийзависимым белкам клеточной
адгезии. Они вовлечены в гомофильные взаимодействия, об;
разуя межклеточные контакты. Е;кадгерин вовлечен в меха;
низмы регулировки межклеточной адгезии, клеточной по;
движности и пролиферации эпителиальных клеток, имеет
потенциальную супрессорную роль в клеточной инвазивно;
сти, является лигандом для интегринового рецептора альфа;
E/бета;7 ( Е/ 7). 

A.Buda, M.Pignatelli [19] сообщают, что домен E;кадге;
рина CTF2 стимулируют неамилоидную деградацию пред;
шественника амилоида; (APP) и ингибирует образование
продуктов C99 и C83. В связи с чем изучение и оценка экс;
прессии Е;кадгерина при гиперпластических и неопластиче;
ских процессах эндометрия, а также при нормальном состо;
янии эндометрия являются актуальным. В этом плане одним
из актуальных исследований является работа Е. Carico и со;
авторов (2010) [1], в которой определяли, происходит ли мо;
дуляция экспрессии молекул клеточной адгезии при неопла;
стических изменениях эпителиях эндометрия.

Из ряда публикаций [1,20] видно, что в нормальном эндо;
метрии (пролиферативный, секреторный и атрофический эн;
дометрий) была выявлена исключительно однородная реак;
тивность Е;кадгерина и ;катенина; в отобранных биопсийных
материалах в случае простой ГПЭ обнаружены одинаковые по;
зитивные Е;кадгерин и ;катенин, в то же время в отобранных
образцах атипической ГЭ не было зарегистрировано доказа;
тельств гомогенной экспрессии Е;кадгерина или ;катенина;
при аденокарциноме экспрессия гомогенного Е;кадгерина не
обнаружена. Авторы [1, 20], основываясь на результатах про-
веденных исследований, считают, что молекулы клеточной
адгезии, такие, как -катенин и Е-кадгерин, могут быть важ-
ными маркерами диагностики опухолевого процесса.

Изменения в клеточной адгезии являются одними из от;
личительных характеристик злокачественной опухоли,
включая нарушения в экспрессии и распределении молекул
адгезии [1, 20].

Е. Van Aken и соавторы [21] в этом исследовании сооб;
щают о снижении экспрессии Е;кадгерина, белка, необходи;
мого для создания межклеточных контактов, было выявлено
в значительной степени в опухолевых процесса различного
эпителиального происхождения.

Комплекс Е;кадгерин и ;катенин играют особую роль в
клеточной адгезии эпителиальной клетки и в архитектонике
ткани. Но тем не менее, экспрессия и корреляция Е;кадгери;
на и ;катенина в нормальных и злокачественных тканях эн;
дометрия недостаточно ясна [2].

В работе H. Shih и соавторы [2] иллюстрируют аберрант;
ную экспрессию ;катенина в случаях рака эндометрия. Так,
в нормальном эндометрии экспрессия комплекса Е;кадгери;
на и цитоплазматического ;катенина в железистых клетках
преобладала в пролиферативной фазе и уменьшалась в сек;
реторной фазе. А в случаях рака эндометрия экспрессия
Е;кадгерина и цитоплазматического ;катенина уменьши;
лась по сравнению с показателями экспрессии в железистых
клетках нормального эндометрия. Экспрессия комплекса 
Е;кадгерина и цитоплазматического ;катенина была склон;
на к уменьшению при гистологически высокодифференци;
рованных опухолях по сравнению с низкодифференциро;
ванными опухолями. Экспрессию ;катенина регистрирова;
ли в ядре железистых клеток в позднюю пролиферативную и
раннюю секреторную фазу так же, как при высокодифферен;
цированном раке эндометрия.

Необходимо акцентировать внимание врача на интерес;
ном факте, что экспрессия ядерного ;катенина была связа;
на с потерей Е;кадгерина в нормальных и раковых клетках,
которая свидетельствует об обратной корреляционной зави;
симости между опухолевыми маркерами. На основании цик;
личности экспрессии Е;кадгерина и ;катенина в нормаль;
ном эндометрии можно предположить, что адгезивный ком;
плекс может принимать участие в сохранении архитектони;
ки слизистой оболочки матки. А также обнаружение ядерно;
го ;катенина связано с потерей экспрессии Е;кадгерина, что
может быть связано с началом агрессивного роста особенно
в высокодифференцированных опухолях [2].

Авторы [2] в настоящем исследовании достоверно про;
иллюстрировали, что цитоплазматическая экспрессия 
Е;кадгерина в железистых клетках эндометрия происходи;
ла в основном в пролиферативной фазе и уменьшалась в се;
креторную. А также экспрессия Е;кадгерина наблюдалась и
в функциональном, и в базальном слое, но с преобладанием
все же в базальном слое. Экспрессия цитоплазматического

;катенина в железистых клетках больше вырисовывалась в
пролиферативную фазу по сравнению с секреторной фазой.
Уменьшение экспрессии цитоплазматического ;катенина и
экспрессия Е;кадгерина при высокодифференцированных
опухолях предполагает, что межклеточные связи раковых
клеток менее прочны, что предопределяет негативный про;
гноз. Исследователи [2] считают, что, напротив, экспрессии
ядерного ;катенина имеет тенденцию к увеличению в гис;
тологически высокодифференцированных опухолях.

В последние годы в публикациях появилось актуальное
исследование Y. Yoshizawa и соавторов (2011) [22], в котором
изучали гепатоцитарный фактор роста (HGF) при ГПЭ, в ко;
торой установлено, что HGF играет важную роль в регуляции
восстановления ткани и участвует в этом процессе благодаря
своим антиапоптическим и пролиферативным свойствам.

Авторы в данном исследовании выявили, что цитоксиге;
наза;2 является активаторным ферментом в биосинтезе про;
стагландинов и, кроме того, играет особую роль в активации
роста клеток. А также акцентировано, что HGF значительно
подавляет аноикоз, возможно, посредством положительной
регуляции экспрессии СОХ;2 в линии раковых клеток эндо;
метрия RL 95;2.

Авторам полученные данные позволили предположить,
что HGF обладает хемотаксическим действием и вызывает
клеточную инфильтрацию через Р13к/Аkt путь. HGF, кроме
того, повышает экспрессию гена СОХ;2 в раковых клетках
эндометрия.
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В 1998 г. ученые S. Wagatsuma, R. Konno [23] провели ис;
следование для оценки значения HGF и с;Met в прогнозиро;
вании рака эндометрия. Для оценки ангиогенеза опухоли в
микрососудах в пределах первичного рака эндометрия опре;
деляется фактор Виллебранда (VWF) с помощью иммуно;
гистохимического окрашивания эндотелиальных клеток.

Авторы подсчитывали микрососуды неоваскуляризации
в самых интенсивных участках HGF и с;Met были определе;
ны с помощью специфических антител. Характер ангиогене;
за образования, экспрессия HGF и с;Met коррелировали с
прогрессированием эндометриальной карциномы.

Огромное количество микрососудов, повышенный уро;
вень экспрессии с;Met коррелировали с наличием III и IV
клинической стадии заболевания и более коротким сроком
жизни женщины, а гистологически соответствовали III степе;
ни с поражением лимфатических узлов. Исследователи уста;
навливали с помощью полуколичественного анализа связь
между экспрессией HGF и III и IV клинической стадией. 

Несмотря на то что HGF влияет на прогрессирование ра;
ка эндометрия, его экспрессия в раковых клетках незначи;
тельна, тем самым можно предположить, что HGF в основ;
ном выступает в качестве паракринного фактора в случае ра;
ка эндометрия [11].

В своей работе K. Nakamura, A. Hongo и соавторы [8] ис;
следовали биологические функции ингибиторов активатора
фактора роста гепатоцита (НАI;1 и HAI;2), используя KLE
и HEC;251 линии раковых клеток эндометрия. В процессе
исследования установили, что НАI;1 и HAI;2 могут подав;
лять пролиферацию клеток, миграцию и клеточную инвазию
путем инактивации фермента матриптазы и экспрессии геп;
сина. Уровни НАI;1 и экспрессии HAI;2 были значительно
снижены в образцах рака эндометрия по сравнению с образ;
цами здоровых тканей эндометрия.

В этом исследовании авторы [8] показали, что сниженная
экспрессия НАI;1 и HAI;2 считались важнейшими показате;
лями для неудовлетворительного прогноза по сравнению с
высокими величинами экспрессии НАI;1 и HAI;2 в здоровых
тканях эндометрия. Данные результаты демонстрируют, что
НАI-1 и HAI-2 можно рассматривать в качестве благопри-
ятных маркеров прогноза для рака эндометрия. 

Представляют интерес исследования E. Kogan,
S. Askolskaya и соавторов [30], которые изучали нарушение
экспрессии ;катенина, E;кадгерина и эзрина при различных
формах ГЭ, ЭИН и высокодифференцированной ЭАК.

Обследованы 45 пациенток: I группа – пациентки с про;
стой ГЭ (ПГЭ) (n=12), II группа – с КГЭ без атипии (n=9), III
группа – с КГЭ с атипией (КАГЭ) (n=5), IV группа – c ЭИН
(n=5), V группа – с высокодифференцированной ЭАК (n=4).
Контрольную группу составили 10 пациенток с пролифера;
тивным эндометрием. Иммуногистохимически оценивали
экспрессию Ki;67, PTEN, ;катенина, E;кадгерина и эзрина.

На основании проведенных исследований авторы при;
шли к заключению, что молекулярные и морфологические
особенности КАГЭ и ЭИН во многом стереотипны, включая
потерю мембранной локализации ;катенина, E;кадгерина и
эзрина от ПГЭ до ЭАК, но отличаются по уровню экспрессии
генов ;катенина, E;кадгерина и эзрина в цитоплазме эпите;
лиальных клеток ЭАК, а также по экспрессии PTEN. Сниже;
ние уровня экспрессии мембранного Е;кадгерина, ;катени;
на и эзрина в ЭАК может быть связано с процессом эпители;
ально;мезенхимальной трансформации, лежащей в основе
готовности к инвазивному росту при ЭИН и самого инвазив;
ного роста при ЭАК. Полученные результаты клинико;анам;
нестических, диагностических и иммуногистохимических
исследований в приведенных группах больных могут обосно;
вать дифференцированный подход к выбору тактики лече;
ния больных с различными формами ГЭ, ЭИН и ЭАК.

Эпинаследственные перестройки

Важную роль в процессе канцерогенеза играют эпина;
следственные перестройки: метилирование генов, ацитили;
рование белков и микро;РНК (wiRNA). Как отмечает в сво;
их исследованиях F. Edris [24], участие аномального метили;
рования генов;супрессоров опухолевого роста, таких, как
CDHI, Р21, WAF;1 и, особенно CD44, в развитии ГПЭ.

А. Somasunderam и соавт.оры[25] сообщают, что CD44 при;
надлежит к семейству трансмембранных гликопротеинов, ответ;
ственных за межклеточное взаимодействие между эпителиаль;
ными клетками, и является рецептором гиалуроновой кислоты.
В случае отсутствия экспрессии в результате метилирования
гена CD44 часто обнаруживается в различных типах злокачес-
твенных опухолей на самих ранних стадиях канцерогенеза.

Исследователи J. Zhou и соавторы [26] указывают, что гипер;
метилирование CD44 обнаружено при локализованном и мета;
статистическом раке предстательной железы, независимо от ста;
дии и степени дифференцировки и, кроме того, при раке грудной
железы, нейробластоме и различных вариантах лимфом.

J. Park и соавторы [7] информируют, что отсутствие ме;
тилирования CDHI, в том числе в случаях атипического
ГПЭ, а также связи между снижением экспрессии Е;кадге;
рина и развитием инвазивных форм аденокарциномы эндо;
метрия описаны в литературе.

В многократно проведенных исследованиях Y. Xu и со;
авторов (2013) [27] установили, что немаловажное участие в
опухолевом процессе принимает wiRNA, относящиеся к
посттранскрипционным ингибиторам регуляции экспрессии
генов, которые непосредственно связываются с комплемен;
тарными wiRNA и являются ключевыми факторами, опреде;
ляющими прогрессирование рака.

В другом проведенном исследовании демонстрируется
роль wiRNA;503 генов опухолевых супрессоров в развитии
эндотелиальной аденокарциномы. 

При сложной атипической ГПЭ и аденокарциноме уро;
вень экспрессии wiRNA;503 снижен по сравнению с нор;
мальным эндометрием.

Авторы [27] отмечают, что относительно высокий уро-
вень wiRNA-503 в тканях рака эндометрия свидетельству-
ет о более длительном времени выживания пациентов с
аденокарциномой.

Целесообразно отметить, что wiRNA;503 играет роль
опухолевого супрессора, направляя клеточное кодирование
цикл;связанного онкогена;циклина DI (CCNDI).

Исследователи [27] также информируют, что непра-
вильная супрессия wiRNA-503 приводит к увеличению
уровня CCNDI, что может вызывать развитие канцероге-
неза и прогрессирование аденокарциномы.

Лечение

Вопросы терапии гиперпластических процессов до на;
стоящего времени остаются актуальными и дискуссионны;
ми в выборе метода лечения ГПЭ у пациенток климактери;
ческого возраста. Это вызвано тем, что в данном возрасте
имеются сочетание гинекологических заболеваний и увели;
чивается частота экстрагенитальной патологии.

В работе V. Densmore и соавторов [3] установлено, что
данные факторы могут являться как причиной высокого
процента неэффективности гормональной терапии и реци;
дива ГПЭ, так и противопоказанием к назначению гормонов.

Основой гормональной терапии гиперпластических про;
цессов эндометрия в климактерический период является по;
давление эстрогенов и мейотической активности эндометри;
альных клеток: прогестагены (производные норстероидов и
прогестерона), стероидные антиандрогены, антигонадотро;
пины и агонисты гонадотропин;рилизинг;гормонов.

Исследователи [3, 28] считают, что выбор типа и режима
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терапии определяется формой ГПЭ, возрастом женщины,
клинико;патогенетическим вариантом ГПЭ, характером те;
чения заболевания (количество рецидивов), наличием про;
лиферативного процесса в миометрии (миома матки, адено;
миоз); сопутствующей экстрагенитальной патологией.

Еще в 1998 г. G. Bray [29] в своей работе описал ожире;
ние как хроническое нарушение обмена веществ, проявляю;
щееся избыточным развитием жировой ткани, прогрессиру;
ющее при естественном образе жизни, имеющее ряд ослож;
нений и обладающее высокой частотой рецидивов после
окончания курса лечения. Поэтому эта патология играет
особую роль в патогенезе ГПЭ, который является источни;
ком внегонадной конверсии андрогенов в эстрогены. Кроме
того, в зависимости от степени ожирения возможно приме;
нение медикаментозной коррекции массы тела препаратами
центрального действия (сибутрамин – 10–15 мг/сут) и пе;
риферического воздействия (ксеникал – 120 мг) [11].

Согласно исследованиям ряда авторов [9, 10, 19, 29] не;
зависимо от метаболических особенностей и морфофункци;
онального состояния яичников для терапии пациенток, стра;
дающих ГПЭ, можно использовать агонисты гонадотропин;
рилизинг;гормона (диферелин, золадекс и другие). В клини;
ческой практике для профилактики устранения отрицатель;
ного действия гормональных препаратов на гемореологичес;
кие свойства крови и гепатобилиарную систему пациенткам,
получающим гормональное лечение, назначают дезагреган;
ты, гепатопротекторы и иммуномодуляторы.

По данным ряда публикаций [4, 9, 22], достаточно часто
регистрируют случаи резистентности к гормональной тера;
пии, неполного или кратковременного эффекта от лечения,
возникновения рецидивов ГЭЭ, которое колеблется от 2,5%
до 59%. Исследователи, занимающиеся данной проблемой
[4, 5, 6, 28], сообщают, что частые выскабливания стенок мат;
ки могут привести к локальному повреждению рецепторно;
го аппарата эндометрия и, как следствие, к ухудшению ре;
зультатов гормонального лечения.

Неэффективность лечения, более частые рецидивы и
прогрессирование патологического процесса диктуют необ;
ходимость своевременной хирургической коррекции, особен;
но в тех случаях, когда отсутствуют точные представления о
причинных факторах ГПЭ и в ряде других случаев. При на;
личии противопоказаний и непреодолимых побочных эф;
фектах гормональной терапии существует необходимость
расширения показаний к радикальному хирургическому ле;
чению ГПЭ, в первую очередь у пациенток старше 45 лет.

Наши отечественные и зарубежные ученые [4–6] счита;
ют, что радикальное хирургическое вмешательство опреде;
ляются морфологической формой ГПЭ, наличием сопут;
ствующей патологии внутренних органов. К возможным ва;
риантами радикальной операции относят экстирпацию мат;
ки без придатков и с придатками.

V. Zaporozhan и соавторы, Y. Bohman, C. Chernuha и со;
авторы [4, 6, 9] информируют, что гистерэктомия является
операцией выбора у пациенток с рецидивирующими ГПЭ
после консервативной терапии, морфологически верифици;
рованным предраком эндометрия в сочетании с факторами
риска малигнизации, сочетанной патологией внутренних ор;
ганов у пациенток климактерического возраста.

F. Edris и соавторы [24] в проведенных исследованиях отме;
чают, что противопоказанием для выполнения радикальной
операции служат соматические заболевания, значительно повы;
шающие риск анестезиологического пособия и послеопераци;
онных осложнений. В данной ситуации в тех случаях, когда име;
ются противопоказания к гормональной терапии у пациенток
климактерического возраста, исследователи [31] предлагают
рассмотреть возможность проведения деструкции эндометрия с
помощью различных физических и химических факторов.

R. Lasmar и соавторы [32] сообщают о хороших результа;
тах использования абляции у пациенток с ГПЭ без атипии.
Как сообщает R. Garry и соавторы [33], изучив многочислен;
ные исследования, выявлены преимущества и огромная эф;
фективность такого метода лечения. Но в то же время автор
отмечает, что при лазерной абляции отсутствует материал
для последующего морфологического исследования, что не;
желательно в связи с описанными фактами выявления аде;
нокарциномы после резектоскопической абляции по резуль;
татам гистологического исследования резецированных
участков слизистой оболочки матки.

В литературе опубликовано множество исследований с
описаниями минимальных инвазивных процедур по абляции
эндометрия, одна из них, по мнению B. Busund и соавторов
[34], призвана заменить традиционные методы гистероскопи;
ческой абляции эндометрия. В настоящее время имеется арсе;
нал альтернативных методов терапии ГПЭ у женщин климак;
терического возраста. Поэтому практическому врачу нужны
четкие критерии, определяющие риск рецидивирования и ма;
лигнизации ГПЭ, которые позволят оценить необходимость
целенаправленного своевременного выполнения радикально;
го хирургического лечения. В этом плане в литературе приве;
дены клинические результаты, которые подтверждают, что
при морфологическом диагнозе комплексной гиперплазии с
атипией по функциональному слою в базальном слое обнару;
живается аденокарцинома при гистероскопии [11].

В заключение следует отметить, что перспективными на;
правлениями в изучении маркеров опухолевого процесса, та;
ких, как ген супрессора PTEN, молекулы клеточной адгезии –
эзрин, Е;кадгерин, ;катенин, гепатоцитарный фактор роста,
маркер пролиферации Кі;67 обеспечит комплексный клини;
ко;морфологический поход с исследованием генетических,
эпинаследственных и молекулярных механизмов в прогнози;
ровании развития гипепрластических и неопластических про;
цессов, и кроме того, раковых заболеваний эндометрия.

Клінічний погляд на гіперплазію й інтраепітеліальну

неоплазію ендометрія – молекулярно�генетичні

механізми у пацієнток клімактеричного віку

П.М. Веропотвелян, М.П. Веропотвелян,

А.О. Бондаренко, Ю.І. Гужевська

Дана стаття присвячена сучасним аспектам гіперплазії ендометрія
(ГЕ) – патогенезу, діагностиці та тактики лікування. У роботі оха;
рактеризовані різні аспекти, що стосуються проблеми гіперплас;
тичних і неопластичних процесів ендометрія у жінок клімактерич;
ного віку.
Представлені результати досліджень за факторами ризику, діагно;
стикою ГЕ, включаючи застосування молекулярно;генетичних та
імуногістохімічних методів дослідження. 
Ключові слова: імуногістохімія, гіперплазія ендометрія, інтра�
епітеліальна неоплазія ендометрія.

Clinical view of the hyperplasia and endometrial

intraepithelial neoplasia – molecular – genetic

mechanisms in patients in menopause

P.N. Veropotvelian, N.P. Veropotvelian,

A.A. Bondarenko, Y.I. Guzhevskaya

This article is dedicated to modern aspects of endometrial hyperplasia
(ET) – pathogenesis, diagnosis and treatment strategy. In this paper
we described the various aspects relating to the issue of hyperplastic
and neoplastic processes of endometrium in women in menopause.
The results of studies on risk factors, diagnosis of ET, including the use
of molecular genetic and immunohistochemical methods. 

Key words: immunohistochemistry, endometrial hyperplasia, endometri�
al intraepithelial neoplasia.
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У статті наведений досвід використання комбінованого
мікродозованого орального контрацептиву з дросперино-
ном для лікування передменструального синдрому та дис-
менореї у жінок з надмірною масою тіла. Отримані дані, які
свідчать, що комбінований мікродозований оральний конт-
рацептив з дроспериноном є оптимальним вибором через
ефективність, доступну вартість, комфортний режим за-
стосування для пацієнток, нечасті побічні явища.
Ключові слова: предменструальний синдром, дисменорея,
оральні контрацептиви.

Передменструальний синдром (ПМС) – це складний па;
тологічний симптомокомплекс, що виникає в передмен;

струальні дні і проявляється нервово;психічними, вегета;
тивно;судинними та обмінно;ендокринними порушеннями.
У жінок віком до 20 років ПМС зустрічається в 20% ви;
падків, після 30 років у 30–35% випадків.

Зв’язок ПМС з овуляцією вважається доведеним. Останнім
часом дуже часто спостерігається поєднання ПМС з дисменореєю
і гіперполіменореєю. При цьому дисменорея в поєднанні з гіпер;
поліменореєю є основною причиною короткочасної відсутності
жінок репродуктивного віку на навчальних та робочих місцях.

Мета дослідження: вивчення ефективності лікування симп;
томів ПМС і дисменореї у жінок з надмірною масою тіла гормо;
нальним мікродозованим контрацептивом з дроспериноном.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Після отримання від пацієнток письмової інформованої
згоди на участь у дослідженні були відібрані пацієнтки з
надмірною масою тіла з наявністю циклічного характеру ви;
никнення симптомів, відсутністю лікування ПМС і дисмено;
реї протягом 3 міс до дослідження, зникнення симптоматики
ПМС з початком менструації або відразу після її закінчення.
Тривалість симптомів дисменореї до 72 год.

Усім пацієнткам з ПМС і дисменореєю був призначений
гормональний мікродозований контрацептив, що містить
етинілестрадіол 20 мкг і дросперинон 3 мг з мінімальним ме;
таболічним впливом на організм.

Після закінчення дослідження був проведений статис;
тичний аналіз отриманих результатів. Для кількісного
оцінювання симптомів ПМС використовували календар пе;
редменструального спостереження.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Під нашим спостереженням знаходилися 34 жінки 25–42
років, середній вік 29,3±2,1 року, які не мають протипоказань для
застосування гормонального мікродозованого контрацептиву з
дроспериноном. Сімнадцять (50%) жінок мали в анамнезі
вагітності. У процесі динамічного спостереження загальний стан

жінок протягом усього періоду дослідження залишався за;
довільним. Найбільш частими побічними реакціями були: мажучі
кров’янисті виділення (5,1%), дискомфорт у грудних залозах
(4,9%), головний біль (3%). Слід зазначити, що побічні ефекти
спостерігалися в основному в перші три місяці застосування гор;
монального мікродозованого контрацептиву з дроспериноном.
Усі включені в дослідження пацієнтки завершили його повністю.

Результати дослідження повністю підтвердили високу
контрацептивну ефективність гормонального мікродозованого
контрацептиву з дроспериноном, випадків настання вагітності
на фоні вживання препарату не було в жодної жінки.

При лікуванні гормональним мікродозованим контра;
цептивом з дроспериноном відзначено достовірне зниження
частоти розвитку більшості симптомів ПМС і дисменореї
вже на 3;у місяці використання даного препарату.

Ефективність лікування симптомів ПМС становить від
34% до 90% і в середньому дорівнює 55%. Застосування гормо;
нального мікродозованого контрацептиву з дроспериноном
при дисменореї виявилося неефективним усього в 9% випадків.
При цьому наголошується чітке зменшення симптомів дисме;
нореї у міру збільшення строків використання препарату. У
100% пацієнток зменшилася тривалість і рясність менструаль;
них кровотеч. Крім симптомів ПМС і дисменореї, ми оцінюва;
ли й інші показники, що відображають особливості застосуван;
ня гормонального мікродозованого контрацептиву з дроспери;
ноном. У всіх пацієнток в динаміці визначали рівень холестери;
ну, ліпопротеїнів високої і низької щільності, глюкози, показни;
ки гемостазу. У цілому всі показники метаболізму ліпідів і вуг;
леводного обміну в період лікування залишалися в межах нор;
ми. У процесі динамічного контролю не було виявлено клінічно
значущих, достовірних змін гемостазу. Також не було виявлено
негативних впливів на артеріальний тиск і масу тіла.

ВИСНОВКИ

На відміну від дисменореї передменструальний синдром
(ПМС) – це захворювання, етіологія і патогенез якого все ще
недостатньо вивчені. З цієї причини застосування комбінова;
них оральних контрацептивів не може бути однаково ефек;
тивно щодо всіх симптомів ПМС і дисменореї одночасно.

Гормональний мікродозований контрацептив з дроспери;
ноном, що містить 20 мкг етинілестрадіолу і 3 мг дросперино;
ну, є ефективним препаратом для лікування ПМС. Ефек;
тивність лікування залежить від вираженості симптомів і ста;
новить у середньому 55%. Ефективність лікування дисмено;
реї становить 91%. І в 100% випадків зменшується тривалість
і обсяг менструальних кровотеч. Препарат володіє відмінним
профілем переносимості і може бути рекомендований як ви;
сокоефективний метод попередження небажаної вагітності у
жінок з надмірною масою тіла з ПМС, дисменореєю і трива;
лими і рясними менструальними кровотечами.
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Досвід використання комбінованого мікродозованого
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Опыт использования комбинированного 

микродозированного орального контрацептива 

с дроспериноном для лечения предменструального

синдрома и дисменореи у женщин с избыточной

массой тела

Ю.Я. Круть, И.Б. Гридина, Н.В. Авраменко

В статье приведен опыт использования микродозированного ком;
бинированного орального контрацептива с дроспериноном для ле;
чения предменструального синдрома и дисменореи у женщин с из;
быточной массой тела. Получены данные, свидетельствующие, что
микродозированный комбинированный оральный контрацептив с
дроспериноном является оптимальным выбором благодаря своей
эффективности, доступной цене, комфортному режиму использо;
вания и редким побочным эффектам.
Ключевые слова: предменструальный синдром, дисменорея, ораль�
ные контрацептивы.

The experience of using oral contraceptive pills 

with drosperinon for treatment 

of premenstrual disorder 

and dysmenorrhea 

in overweight women

Yu.Ya. Krut, I.B. Gridina, N.V. Avramenko 

In the article are showing the experience of using oral contraceptive
pills with drosperinon for treatment of premenstrual disorder and dys;
menorrhea in overweight women. There is evidence that oral contra;
ceptive pills with drosperinon is an optimal choice because of its effi;
ciency, an affordable price, a comfortable mode of use and rare side
effects.

Key words: premenstrual disorder, dysmenorrhea, oral contracep�
tive pills.
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У статті наведений порівняльний аналіз стану тромбоцитар-
ного та плазмового гемостазу у жінок зі стабільною стено-
кардією, які знаходились в стані постменопаузи (ПМ). Про-
ведений кореляційний аналіз та отримані тісні кореляційні
зв’язки між сироватковим вмістом естрадіолу, прогестерону
та естрадіол-прогестероновим співвідношенням та показни-
ками індукованої агрегації тромбоцитів та станом антикоагу-
лянтної, фібринолітичної систем гемостазу і рівнем природ-
них антикоагулянтів в період ранньої ПМ. Ранній постмено-
паузальний період у жінок із встановленою стабільною
ішемічною хворобою серця супроводжується протромбо-
тичними та прокоагулянтними зрушеннями систем гемоста-
зу, вираженість яких залежить від вмісту в сироватці крові
рівнів естрадіолу, прогестерону та їхнього співвідношення. 
Ключові слова: стабільна ішемічна хвороба серця, постме�
нопауза, тромбоцитарний гемостаз, плазмовий гемостаз.

Серцево;судинні захворювання (ССЗ) залишаються «вбивця;
ми номер один» жінок старше 25 років [3, 4, 6]. Зважаючи на

тенденцію збільшення тривалості життя, за попередніми прогно;
зами особливо небезпечними будуть захворювання серцево;су;
динної системи, поширеність яких зростає пропорційно віку, зок;
рема для жіночої статі [4]. Ефективні профілактичні та лікувальні
заходи дозволили скоротити рівень смертності порівняно із 80;ми
роками лише для чоловічої статі, при цьому для жінок цей показ;
ник не тільки не зупинився, а продовжує неухильно зростати [7].
Причини такого «феномену» продовжують бути нез’ясованими
та маловивченими. Жінки, залишаються осторонь численних
клінічних досліджень, не виділені, пов’язані зі статтю, чинники
ризику подальших серцево;судинних подій, заходи первинної та
вторинної профілактики не враховують особливостей гормональ;
них змін представниць слабкої статі і не відрізняються від чо;
ловіків. Оскільки дві третини жінок помирають щороку від гос;
трого коронарного синдрому клінічно безсимптомно, більшість із
яких не відповідають критеріям традиційних шкал ризику [6], для
пацієнток високого ризику важливо визначити додаткові прово;
кувальні чинники серцево;судинних подій. 

Менопауза і період постменопаузи (ПМ) є окремим провоку;
вальним чинником розвитку серцево;судинних подій [8,10]. Відо;
мими наслідками фізіологічного зниження продукувальної
функції яєчників є порушення обміну глюкози та ліпідів, зростан;
ня артеріального тиску, збільшення маси тіла, остеопороз із ризи;
ком переломів кісток та ін. слід зазначити, що головною причи;
ною смерті від ССЗ є атеротромбоз, причиною якого можуть бу;
ти зрушення тромбоцитарного та плазмового гемостазу. Проте,
подібні дослідження не виконувались серед пацієнток із уже відо;
мою ішемічною хворобою серця (ІХС) та не ставили перед собою
мету порівнювати ранній та пізній менопаузальний період. 

Мета дослідження: порівняти стан тромбоцитарного та
плазмового гемостазу у жінок з хронічними формами ІХС у
ранній та пізній постменопаузальний період.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У проспективному дослідженні взяли участь 40 жінок віком
в середньому 56 (49–68) років, які знаходились на лікуванні у
відділенні кардіології Державного закладу «Дорожня клінічна
лікарня № 2 станції Київ ДТГО «Південно;Західна залізниця»»
м. Києва та в інфарктному відділенні № 1 Олександрівської
міської клінічної лікарні м. Києва. Критерієм включення у
дослідження були стабільна стенокардія напруження І–ІІ класу
згідно з Канадським серцево;судинним товариством, встановле;
на на основі результатів проведених неінвазивних або інвазив;
них досліджень згідно з чинними рекомендаціями [3], та період
ПМ (не раніше 12 міс з моменту останньої менструації).

У дослідження не були включені жінки із патологічною
аменореєю, зокрема, яка розвинулась після хірургічного втру;
чання або на тлі синдрому передчасного виснаження яєчників.
Проведення замісної гормональної терапії, наявність гемо;
рагічних ризиків, перенесені в анамнезі гострі інфаркти
міокарда (ІМ) та інсульти, ознаки тяжкої серцевої недостат;
ності за Нью;Йоркською асоціацією серця, фракція викиду
лівого шлуночка менше 45%, вроджені та набуті вади серця,
міокардит, кардіоміопатії, перикардит, артеріальна легенева
гіпертензія, цукровий діабет 1;го типу та 2;го типу, хронічні за;
хворювання нирок, печінки та щитоподібної залози із пору;
шенням їх функцій, тяжкі супутні захворювання, що,
ймовірно, зменшують тривалість життя протягом наступних
12 міс, тривале постійне застосування нестероїдних протиза;
пальних засобів вважали критеріями виключення. 

Тривалість постменопаузального періоду стала основою
для розподілу пацієнток на групи: групу І склали 20 пацієнток
із ранньою ПМ (до 5 років), групу ІІ – із пізньою ПМ ( 5
років). Клініко;анамнестичні дані двох груп наведені в табл. 1.
Достовірних відмінностей пацієнтів двох груп за віком, су;
путніми захворюваннями та призначеним лікуванням виявле;
но не було. 100% жінок мали артеріальну гіпертензію, менша
частина жінок обох груп мала надмірну масу тіла, середні зна;
чення індексу маси тіла пацієнток обох груп виходили за межі
нормативних значень. Лікування основного захворювання
здійснювалось згідно із чинною настановою [8].

Згідно із зазначеною метою, окрім стандартних методів
дослідження, хворим проводили дослідження тромбоцитарно;
плазмового гемостазу та визначення рівнів естрадіолу та прогес;
терону в сироватці крові. Функціональну активність тромбоцитів
вивчали на приладі АЛАТ;2 (НПФ БИОЛА, Росія). Індукована
агрегація визначалась при додаванні арахідонової кислоти (АК),
аденозиндифосфату (АДФ), колагену та адреналіну (Helena
platelet aggregation reagents «Helena Laboratories», США) [5]. Се;
ред показників коагуляційно;плазмового гемостазу вивчали ак;
тивований частковий тромбопластиновий час (АЧТЧ), тромбіно;
вий час (ТЧ), концентрацію фібриногену, активність анти;
тромбіну (АТ) ІІІ та нормалізаційне співвідношення (НС) про;
теіну С, час ХІІа залежного фібринолізу (ЗФ), концентрацію роз;
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чинних фібринмономерних комплексів (РФМК). Показники
АЧТЧ, ТЧ, АТІІІ, та НС протеїну С визначали на коагулометрі
«Amellung» КС 4А (фірми «Eko;Med;Poll», Австрія) з викорис;
танням реактивів «Технологія стандарт» та «Ренам» (Росія).
Рівень фібриногену визначали хронометричним методом за Кла;
уссом, РФМК; уніфікованим мануальним методом [1].

Імуноферментним методом за допомогою набору реактивів
«Estradiol» ELISA виробництва «DRG Instruments GmbH»
(Німеччина) в сироватці крові визначали вміст загального 17 ;
естрадіолу, за допомогою набору реагентів «ДС;ИФА;Стероид
– Прогестерон» «НПО «Діагностичні системи» (Російська фе;
дерація) – визначали вміст загального прогестерону.

Статистичний аналіз результатів дослідження виконуваи
за допомогою версії IBM SPSS Statistics 22. Дані представ;
лені у вигляді медіани і інтерквартильного розмаху (25;й та
75;й персинтиль). За допомогою тесту Манна–Уїтні було ви;
конано порівняння між групами. Критерій 2 використовува;
вся для порівняння відносних величин. Для визначення ко;
реляційних взаємозв’язків проводили кореляційний аналіз
Спірмена. Р;значення 0,05 вважалося статистично значущим. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Численні міжгрупові та когортні дослідження визначили, що
період ПМ є більш небезпечним для жінки, ніж пременопаузи, і су;
проводжується зростанням ризику розвитку гострих серцево;су;
динних подій [8, 11]. Недостатність рівня естрогену сприяє підви;
щенню частоти виникнення цукрового діабету, АГ, ожиріння та
інших чинників серцево;судинного ризику. У той самий час,
рішення щодо призначення замісної гормональної терапії (ЗГТ) з
метою первинної та вторинної профілактики ІМ та серцево;судин;
ної смерті практично вирішено не на користь останньої. Результа;
ти дослідження HERS свідчать про зростання серцево;судинного

ризику протягом 1 року застосування ЗГТ, а дослідження WHI до;
строково закінчилось в зв’язку із достовірним збільшенням
(0,07%) частоти серцево;судинних подій в групі пацієнтів, які ліку;
вались естрадіолом окремо та комбінацією естрадіолу та прогесте;
рону [8, 9]. Слід зауважити, що дослідження, присвячені вивченню
ПМ не ставили перед собою мету виділяти ранні та пізні її періоди,
проте, за даними нашого дослідження, такий розподіл є доцільним.
Головним результатом даного дослідження є визначення до;
стовірних відмінностей стану тромбоцитарного та коагуляційно;
го;плазмового гемостазу, а також взаємозв’язок отриманих показ;
ників із вмістом рівня гормонів та їхнім співвідношенням.

Як видно з даних табл. 2, у жінок групи І виявилась до;
стовірно більшою функціональна активність тромбоцитів як в
стані спокою, так і при додаванні індукторів, в порівнянні із гру;
пою ІІ. Ступінь індукованої агрегації був більшим при застосу;
ванні трьох із чотирьох індукторів та свідчив про наявність зни;
женої чутливості до вживання ацетилсаліцилової кислоти (АК
та АДФ) та клопідогрелю (АДФ). Так, ступінь агрегації із АК в
групі жінок раннього періоду ПМ склав 2,12 (1,33–3,2.8)% про;
ти 1 (0,85–1,04) в групі пізнього періоду ПМ (р<0,05), із АДФ
3,4 (2,6–4,0) проти 1,86 (0,92–2,1) відповідно (р<0,01).

При порівнянні даних плазмового гемостазу період ранньої
ПМ (група І) супроводжувався достовірними прокоагу;
ляційними зсувами, які проявлялися скороченням тривалості
АЧТЧ та ТЧ, зниженням концентрації АТ ІІІ, НС протеїну С та
зростанням тривалості ХІІа ЗФ у порівнянні із показниками
жінок в пізній ПМ (група ІІ). Слід підкреслити, що в групі І
досліджувані показники не тільки відрізнялись від групи І, а і
виходили за межі референтних значень. Зниження антикоагу;
лянтних властивостей крові (АЧТЧ та ТЧ), зниження концен;
трації природних антикоагулянтів (АТ ІІІ та протеїн С), а та;
кож зменшення фібринолітичної активності крові (ХІІа ЗФ),
за даними літератури, характеризуються зростанням тромбо;

Таблиця 1
Клінічна характеристика жінок двох груп

Клінічна характеристика
Жінки в ранній ПМ

Група І (n=20)

Жінки в пізній ПМ

Група ІІ (n=20)

Вік, роки, медіана, 25Cй C75Cй персинтиль 53 (49C56) 63 (55C68)

Індекс маси тіла, медіана 25Cй C75Cй персинтиль 29,5 (23C36) 29 (24C31)

Надмірна маса тіла, n (%) 9 (45,0) 8 (40,0)

Цукровий діабет 2Cго типу, n (%) 4 (20) 3 (15,0)

Артеріальна гіпертензія, n (%) 20 (100,0) 20 (100,0)

Куріння, n (%) 2 (10,0) 1 (5,0)

Дисліпідемія, n (%) 11 (55,0) 13 (65,0)

Хронічна серцева недостатність, n (%) 3 (15,0) 4 (20,0)

ПКВ із стентуванням, n (%) 4 (20,0) 5 (25,0)

Тривалість ПМ, роки, медіана 25Cй C75Cй персинтиль 3,5 (1,1C4,6) 8,4 (5,8C13)*

Тривалість ІХС, роки, медіана 25Cй C75Cй персинтиль 2,4 (0,9C6,1) 4 ,4 (1,5C8,1)

Тривалість АГ, роки, медіана 25Cй C75Cй персинтиль 8,3 (3,6C15,1) 9,4 (4,8C16,11)

Лікування ІХС

АСК, n (%) 20 (100,0) 20 (100,0)

Клопідогрел, n (%) 5 (25,0) 5 (25,0)

іАПФ, n (%) 17 (85,0) 15 (75,0%)

БетаCадреноблокатори, n (%) 18 (90,0) 20 (100,0)

Діуретики, n (%) 6 (30,0) 6 (30,0)

Блокатори кальцієвих каналів, n (%) 4 (20,0) 3 (15,0)

Нітрати, n (%) 3 (15,0) 4 (20,0)

Статини, n (%) 18 (90,0) 19 (95,0)

Примітка: всі р>0,05.
Скорочення: ПКВ – перкутанне коронарне втручання, ПМ – постменопауза, АГ – артеріальна гіпертензія, АСК – ацетилсаліцилова кислота, 
іАПФ – інгібітори аніотензинперетворювального ферменту.
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тичних ускладнень або тромбофілії при ІХС [1, 2]. Таким чи;
ном, можливо, більша частота розвитку атеротромботичних
ускладнень серед жінок в ПМ є наслідком саме таких зрушень
коагуляційно;плазмового гемостазу, а ранню ПМ в свою чергу
слід розглядати небезпечним періодом, який потребує ретель;
ного контролю параметрів функціональної активності тромбо;
цитів та згортальної й протизгортальної систем крові.

Виявлені відмінності вмісту естрадіолу та прогестерону в
обох групах зумовили проведення кореляційного аналізу між
гормонами та показниками гемостазу задля з’ясування залеж;
ностей між ними (табл. 3). У групі І між вмістом естрадіолу та
ступенем спонтанної та індукованої агрегації тромбоцитів із
АК та АДФ і тривалістю ХІІа ЗФ кореляційні коефіцієнти
засвідчили наявність від’ємної кореляційної залежності висо;
кої інтенсивності та позитивної залежності із тривалістю
АЧТЧ, ТЧ, концентрацією АТ ІІІ та НС протеіну С. Вміст про;

гестерону позитивно корелював із високою залежністю із інду;
кованою агрегацією тромбоцитів та негативно із тривалістю
АЧТЧ, ТЧ та протеїну С (всі p<0,05). Знахідкою даного
дослідження є вперше визначення естрадіол;прогестеронового
співвідношення, яке з високою негативною залежністю коре;
лює з індукованою агрегацією тромбоцитів обома індукторами
та тривалістю ХІІа ЗФ та позитивною – із АЧТЧ та ТЧ (всі
p<0,05). У групі ІІ достовірно високий кореляційний зв’язок
був визначений між естрадіолом та АЧТЧ (r=0,62*, p<0,05).

Установлені в ході даного дослідження закономірність і
взаємозв’язок протромботичних змін тромбоцитарного і плазмово;
го гемостазу у жінок в ранній постменопаузальний період підтвер;
джені тісними кореляційними зв’язками між вмістом естрадіолу та
прогестерону та їх співвідношенням та ступенем індукованої агре;
гації АК та АДФ, а також рівнями показників антикоагулянтної
ланки, природних антикоагулянтів та фібринолітичної системи. 

Таблиця 2
Значення показників тромбоцитарного та плазмового гемостазу і вміст рівня гормонів у пацієнтів досліджуваних груп

Показник
Жінки в ранній ПМ, 

група І (n=20)

Жінки в пізній ПМ, 

група ІІ (n=20)

Вивчення тромбоцитарного гемостазу

Спонтанна агрегація тромбоцитів, ступінь, % 4,44 (1,86C5,44)** 2,17 (0,93C3,30)

Індукована агрегація тромбоцитів на тлі антиагрегантної терапії:

з АК, ступінь, % 2,12 (1,33C3,2.8)* 1 (0,85C1,04)

з АДФ, ступінь, % 3,4 (2,6C4,0)** 1,86 (0,92C2,1)

з колагеном, ступінь, % 1,15 (0,76C1,34) 1,35 (0,9C1,9)

з адреналіном, ступінь, % 6,16 (3,29C7,85)* 4,2 (2,02C4,7)

Вивчення коагуляційно:плазмового гемостазу

АЧТЧ, с (35C45) 28 (26C36)* 39 (34C42)

Тромбіновий час, с (30C40) 26 (21C29)* 38 (31C40)

Фібриноген, г/л (2C4) 3,0 (2,44C3,96) 2,8 (2,1C3,4)

АТ ІІІ, % (80C120) 76 (71C94)* 88 (80C95)

Протеін С, НС (0,7±1,3) 0,52 (0,42C0,9)* 0.9 (0,72C1,1)

РФМК, х10C2, г/л (3C4) 3,6 (2,9C3,6) 3,1 (3,0C3,6)

ХІІа ЗФ, хв (4C12) 14 (6C16)*** 6 (4C7)

Вивчення рівнів гормонів

17 Cестрадіол, пг/мл 42,38 (24,04C87,15)* 24,04 (21,37C38,17)

Прогестерон, нмоль/л 5,31 (2,70C4,60)* 0,50 (0,22C1,33)

Естрадіол/Прогестеронове співвідношення, пг/нг 26,4 (21,5C64,0)* 86 (72,5C210,4)

Примітка: * – р<0,05, ** – p<0,01,*** – p<0,001.

Таблиця 3
Результати кореляційного аналізу між ступенем спонтанної та індукованої агрегації тромбоцитів, 

параметрами коагуляційноCплазмового гемостазу та вмістом гормонів та їх співвідношенням

Показник

Група І Група ІІ

Естрадіол,

пг/мл

Прогестерон,

нмоль/л
ЕПС, пг/нг

Естрадіол,

пг/мл

Прогестерон,

нмоль/л
ЕПС, пг/нг

СтСА, C0.37 0.22 C0.41 C0.56 0.71 C0.27

Індукована агрегація тромбоцитів на тлі антиагрегантної терапії

СтІА з АК, % C0,72* 0.67* C0.92* C0,32* 0,45 C0,48*

СтІА з АДФ, % C0,81* 0,53* C0,79** C0,23 0,66 C0,55*

АЧТЧ, с 0,54* C0,58* 0,85* 0,62* C0,63 0,62

ТЧ, с 0,66* C0,72 0,76** 0,39 0,13 0,38

АТ ІІІ, % (80C120) 0,84* C0,29* 0,49* 0,47 0,27 0,69

Протеін С, НС (0,7±1,3) 0,93** C0,61** 0,57* 0,9 C0,74 0,41

ХІІа ЗФ, хв (4C12) C0,63** 0,17* C0,88*** C0,22 0,87 0,54

Примітка: * – р<0,05, ** – p<0,01,*** – p<0,001.
Скорочення: СтСА – ступінь спонтанної агрегації, СтІА з АК – ступінь індукованої агрегації тромбоцитів із АК, СтІА з АДФ – ступінь індукованої агрегації тромбоцитів із АДФ.
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Клінічне значення даного дослідження може бути в тому,
що встановлений факт підвищеної функціональної актив;
ності тромбоцитів та прокоагулянтних змін серед жінок у
ранній постменпаузальний період може допомогти у визна;
ченні жінок високого ризику атеротромботичних усклад;
нень стабільної ІХС.

ВИСНОВКИ

Ранній постменопаузальний період у жінок із встановленою
стабільною ішемічною хворобою серця супроводжується про;
тромботичними та прокоагулянтними зрушеннями систем ге;
мостазу, вираженість яких залежить від вмісту в сироватці крові
рівнів естрадіолу, прогестерону та їхнього співвідношення. 

Состояние тромбоцитарного и плазменного 

гемостаза у женщин со стабильной ишемической

болезнью сердца в ранний и поздний 

постменопаузальный период

Н.В. Нетяженко, Е.М. Яременко, Д.А. Решотько,

Т.О. Соломаха

В статье приведен сравнительный анализ тромбоцитарного и плаз;
менного гемостаза у женщин со стабильной стенокардией, которые
находились в постменопаузе (ПМ). Проведенный корреляционный
анализ и полученные тесные корреляционные связи между сыворо;
точным содержанием эстрадиола, прогестерона и эстрадиол;прогес;
теронового соотношения и показателями индуцированной агрега;
ции тромбоцитов и состоянием антикоагулянтной, фибринолитиче;
ской систем гемостаза и уровнем естественных антикоагулянтов в
период ранней ПМ. Ранний постменопаузальный период у женщин
с установленной стабильной ишемической болезнью сердца сопро;
вождается протромботическими и прокоагулянтными сдвигами си;
стем гемостаза, выраженность которых зависит от содержания в сы;
воротке крови уровней эстрадиола, прогестерона и их соотношения.
Ключевые слова: стабильная ишемическая болезнь сердца, пост�
менопауза, тромбоцитарный гемостаз, плазменный гемостаз.

State platelet and plasma 

hemostasis in women 

with stable coronary heart disease in early 

and late postmenopausal period

N.V. Netyazhenko, K.M. Yaremenko, D.O. Reshot’ko,

T.O. Solomaha 

In the article presents data on the comparative analysis of the platelet
and plasma hemostasis in women with stable angina who were in a
postmenopause. Correlation analysis and got close correlation
between serum containing estradiol, progesterone and progesterone
estradiol; ratios and indicators induced platelet aggregation and as
anticoagulant, fibrinolytic systems of hemostasis and levels of natural
anticoagulants in the early postmenopausal period in early post;
menopausal women with established CHD stable accompanied pro;
thrombotic and pro;coagulating changes of hemostasis, the severity of
which depends on the content in serum levels of estradiol, proges;
terone and their relationship.

Key words: stable coronary heart disease, postmenopausal period,
platelet hemostasis, plasma hemostasis.
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Результаты проведенных исследований свидетельствуют,
что у подавляющего большинства пациенток с наличием
патологии в грудной железе (ГЖ) наблюдалось гипореак-
тивное состояние иммунитета (73,9%), которое объясняет-
ся повышенным антителообразованием, свидетельствую-
щим о персистенции хронической инфекции и наличии
хронического заболевания. Нормореактивными оказались
лишь каждая пятая пациентка группы контроля и только
каждая десятая пациентка группы с диффузной формой
доброкачественной дисплазии ГЖ. Полученные результа-
ты необходимо использовать при разработке алгоритма ди-
агностических и лечебно-профилактических мероприятий.
Ключевые слова: иммунологическая реактивность, заболе�
вания грудных желез.

В настоящее время отмечается повышенный интерес к из;
учению различных аспектов развития патологии грудных

желез (ГЖ), обусловленный повышением частоты доброкачес;
твенных и злокачественных заболеваний данной локализации.
Доброкачественные дисплазии ГЖ (ДДГЖ) являются лидера;
ми по частоте возникновения и наблюдаются у 20–80% жен;
щин репродуктивного возраста [1–3]. Статистические данные
свидетельствуют о неуклонном росте заболеваемости раком
ГЖ. В структуре злокачественных новообразований у женщин
частота опухолей ГЖ (19,8%) превышает таковую опухолей те;
ла (6,8%), шейки матки (5,2%) и яичников (4,9%) [1–3].

По данным разных авторов, до 92% женщин репродук;
тивного возраста страдают дисплазией ГЖ. В связи с этим,
очевидно, что в последние годы интерес к доброкачествен;
ным заболеваниям значительно возрос, а снижение заболе;
ваемости мастопатией – реальный путь к снижению частоты
рака ГЖ. Несмотря на то что дисгормональная природа забо;
леваний ГЖ не вызывает сомнений, данные мировой литера;
туры о патогенезе различны, в частности существуют другие
мнения о факторах, способствующих развитию мастопатии:
нарушения процессов апоптоза, дисбаланс иммунной систе;
мы, состояние рецепторного аппарата [1–3].

В возникновении и развитии дисгормональных заболева;
ний ГЖ огромная роль отводится состоянию гипоталамо;гипо;
физарной системы. Нарушение нейрогуморальной составляю;
щей репродуктивного цикла ведет к активации пролифератив;
ных процессов в гормонально;зависимых органах, в том числе в
тканях ГЖ, которые являются мишенью для стероидных гормо;
нов яичников, пролактина, плацентарных гормонов и опосредо;
ванно гормонов других эндокринных желез организма [1–3].

На общность дисгормональной патологии ГЖ и ряда ги;
некологических заболеваний указывают многие авторы, ко;
торые единодушны в том, что среди многообразия экзо; и эн;
догенных факторов определяющим в патогенезе доброкачес;
твенных заболеваний ГЖ является нарушение ритма секре;
ции гонадотропных гормонов, а возникший при этом гормо;
нальный дисбаланс выражается в абсолютной или относи;
тельной гиперэстрогении и недостатке прогестерона [1–3].

Вместе с тем, заболевания ГЖ нередко наблюдаются у жен;
щин с овуляторными циклами и ненарушенной репродуктив;

ной функцией. В данном случае решающая роль в возникнове;
нии патологии ГЖ отводится не абсолютной величине гормо;
нов в плазме крови, а состоянию рецепторов половых стерои;
дов в ткани железы, поскольку состояние рецепторного аппара;
та определяет возникновение патологического процесса [1–3].

Несмотря на значительное число научных публикаций
по проблеме доброкачественной патологии ГЖ, нельзя все
вопросы считать полностью изученными. По нашему мне;
нию, в первую очередь, это касается особенностей иммуно;
логической реактивности у пациенток с доброкачественны;
ми заболеваниями ГЖ. 

Цель исследования: изучение особенностей иммуноло;
гической реактивности у пациенток с доброкачественной па;
тологией ГЖ.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Для достижения поставленной цели были обследованы
119 пациенток в возрасте от 18 до 53 лет, которые были раз;
делены на 3 группы: 

• 1;я группа – группа контроля – 36 женщин без патоло;
гии в ГЖ; 

• 2;я группа – 43 пациентки с диффузной формой
ДДГЖ; 

• 3;я группа – 40 пациенток с узловой формой ДДГЖ. 
Критериями включения в 1;ю группу были отсутствие

жалоб, клинических проявлений и патологического процес;
са при клиническом обследовании. 

Критериями включения во 2;ю и 3;ю группы были: нали;
чие жалоб на боль, уплотнения в ГЖ, выделения из сосков;
также в эти группы были включены пациентки без клиниче;
ских проявлений, при обследовании которых обнаружились
патологические изменения в ГЖ. Все пациентки были обсле;
дованы по специально разработанной программе.

В соответствии с поставленной целью была разработана
программа исследований, предусматривающая:

• клинико;статистический анализ; 
• ультразвуковое исследование органов малого таза;
• маммографию;
• ультразвуковое исследование ГЖ;
• гистологическое исследование операционного материала;
• статистическую обработку полученных результатов.
С целью изучения сывороточной иммунореактивности

был применен метод ЭЛИ;П;Тест (ELISA;detected Probably
of pathology), основанный на стандартном иммунофермент;
ном анализе (ИФА). Этот метод заключается в определении
содержания эмбриотропных антител в крови женщин.

Для анализа с помощью метода ЭЛИ;П;Тест использо;
вали свежую сыворотку крови обследуемой пациентки. Ре;
зультаты определения уровней аутоантител к белкам ОБМ,
S100, АСВР 14/18 и МР65 в образцах сыворотки обследуе;
мых пациенток выражались в процентах (условных едини;
цах) от уровня реакции контрольной сыворотки (этанола) с
указанными белками. Определение э;АТ к белкам ОБМ,
S100, АСВР 14/18 и МР65 проводили с помощью стандарт;
ных ИФА наборов ЭЛИ;П;Тест.
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Основными жалобами, предъявляемыми больными с
ДДГЖ были боль в ГЖ, усиливающаяся, как правило, за не;
сколько дней до наступления менструации; нагрубание и
диффузное уплотнение всей ГЖ или ее участка; также боль;
ные предъявляли жалобы на выделения из протоков ГЖ и на
наличие образования.

Среди пациенток с ДДГЖ 19,3% не предъявляли ника;
ких жалоб, заболевание было выявлено случайно, в резуль;
тате маммологического или ультразвукового исследования.

Большинство пациенток 2;й группы предъявляли жало;
бы на болезненность, напряжение, усиливающиеся в пред;
менструальный период (62,8%), причем интенсивность варь;
ировала от легкой степени до тяжелой, когда боль начинала
появляться за 2–3 нед до менструации.

Пациентки с узловой формой ДДГЖ предъявляли жало;
бы на наличие образования (45,0%), выделения из сосков
(2,5%), болезненность различной интенсивности (30,0%).

Итак, у части пациенток заболевание протекало бес;
симптомно, но большинство пациенток с ДДГЖ предъявля;
ли несколько жалоб.

По результатам ЭЛИ;П;теста все пациентки были разде;
лены на 3 группы: гипореактивный анализ крови, нормореак;
тивный и гиперреактивный. Анализ сывороточной реактив;
ности показал, что нарушения в иммунологическом статусе
были выявлены у подавляющего числа пациенток (80–91%);
при этом в большинстве наблюдений содержание эмбрио;
тропных аутоантител было снижено. Наиболее характерным
для пациенток с ДДГЖ были сочетанные изменения в содер;
жании антител к белкам ОБМ, АСВР 14/18 и S;100. Содер;
жание антител к белку ОБМ было снижено в 82% случаев, т.е.
у всех гипореактивных пациенток. Диапазон значений уров;
ня реакций с данным белком составил от ;39% до ;70%. 

В группе контроля было выявлено наибольшее количест;
во нормореактивных пациенток (32,4%). Но и в этой группе у
большинства пациенток содержание эмбриотропных антител
в сыворотке крови было сниженным (62,5%). В данной груп;
пе отмечались сочетанные отклонения показателей уровня э;АТ
к белкам АСВР 14/18 и МР;65, причем как в сторону сниже;
ния, так и в сторону повышения. Диапазон значений соста;

вил от ;35% до ;70%, в случае повышенной продукции э;АТ
от +42% до +180%. Изолированное повышение э;АТ в данной
группе встречалось в два раза реже, чем в группах с ДДГЖ.

В группе с диффузной формой ДДГЖ нормореактивных
пациенток оказалось в два раза меньше, чем в других группах
(9,3%). Также в этой группе оказалось наибольшее количест;
во пациенток с повышенным уровнем эмбриотропных ауто;
антител (11,6%). Анализ степени отклонения показателей
уровня э;АТ показал, что наиболее значительные отклонения
количеств эмбриотропных аутоантител наблюдаются у паци;
енток с диффузной формой ДДГЖ. Диапазон значений уров;
ня реакций с белками АСВР 14/18, S;100, ОБМ в случаях по;
ниженной продукции э;АТ составил от ;72% до ;142% и при
повышенной их продукции колебался от +52% до +228%.

Гипореактивное состояние иммунитета объясняется по;
вышенным антителообразованием, которое свидетельствует
о персистенции хронической инфекции. У большинства па;
циенток очень высокий коэффициент гинекологической за;
болеваемости (1,84), а индекс соматического здоровья низ;
кий даже в группе контроля. Пациентки группы контроля
достоверно чаще, чем пациентки с узловой формой ДДГЖ,
были нормореактивны, но и в этой группе у 62,5% пациенток
снижена продукция эмбриотропных аутоантител. 

Большинство женщин с гинекологической патологией
относились к категории гипореактивных. У женщин с киста;
ми яичников в 100% была снижена продукция эмбриотроп;
ных аутоантител. В распределении других гинекологических
заболеваний достоверных различий выявлено не было.

ВЫВОДЫ

Результаты проведенных исследований свидетельствуют, что
у подавляющего большинства пациенток с наличием патологии в
грудной железе (ГЖ) наблюдалось гипореактивное состояние
иммунитета (73,9%), которое объясняется повышенным антите;
лообразованием, свидетельствующим о персистенции хроничес;
кой инфекции, и наличием хронического заболевания. Норморе;
активными оказалась лишь каждая пятая пациентка группы кон;
троля и только каждая десятая пациентка группы с диффузной
формой доброкачественной дисплазии ГЖ. Полученные резуль;
таты необходимо использовать при разработке алгоритма диагно;
стических и лечебно;профилактических мероприятий. 

Імунологічна реактивність при доброякісних 

захворюваннях грудних залоз

О.А. Полюлях 

Результати проведених досліджень свідчать, що у більшості
пацієнток с наявністю патології в грудній залозі (ГЗ) має місце
гіпореактивний стан імунітету (73,9%), якій пояснюється підви;
щеним антитілоутворенням, що свідчить про персистенцію
хронічної інфекції та наявність хронічного захворювання. Нормо;
реактивними є тільки кожна п’ята пацієнтка групи контролю і
кожна десята жінка з групи з дифузною формою доброякісної ди;
сплазії ГЗ. Отримані результати слід використовувати під час роз;
роблення діагностичних та лікувально;профілактичних заходів.
Ключові слова: імунологічна реактивність, захворювання грудних залоз.

Immunological reactance at women 

with good�quality diseases of mammary glands

O.A. Poljuljah 

Results of the spent researches testify, that at the overwhelming
majority of patients with pathology presence in a mammary gland the
hypojet condition of immunity (73,9%) which speaks raised autoanti;
body, testifying about persistance chronic infection and presence of
chronic disease was observed. Normoreactive there was only every
fifth patient of group of the control and only every tenth patient of
group with diffussion the form good;quality dysplasia of mammary
glands. The received results are necessary for using by working out of
algorithm of diagnostic and treatment;and;prophylactic actions.
Key words: immunological reactance, diseases of mammary glands.
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Сальпінгоофорит відноситься до найбільш поширених
захворювань запальної етіології у жінок. Кожній п’ятій
жінці, яка перенесла сальпінгоофорит, загрожує
безпліддя. Ця патологія може бути причиною високого
ризику позаматкової вагітності і патологічного перебігу
вагітності та пологів. Ураховуючи актуальність і поши-
реність запальних процесів органів малого таза є особ-
ливо важливим правильний вибір протимікробного пре-
парату для своєчасного лікування жінок. Комбіноване
застосування ципрофлоксацину із тинідазолом, що
поєднані в одному препараті Ципролет А, є клінічно і
мікробіологічно ефективним, зменшує тривалість анти-
бактеріальної терапії і має економічні переваги.
Ключові слова: сальпінгоофорит, Ципролет А, лікування.

Запалення придатків матки протягом багатьох років
посідає перше місце в структурі гінекологічних за;

хворювань і, незважаючи на вдосконалення методів ліку;
вання сальпінгоофоритів, не має тенденції до зниження.
Подібна ситуація зумовлена головним чином різким
збільшенням частоти інфекцій, що передаються статевим
шляхом (ІПСШ), що не може не викликати тривогу:
ІПСШ вважаються головною причиною подружнього
безпліддя і однією з провідних причин невиношування
вагітності [4].

У сучасному світі перебіг запальних захворювань ор;
ганів малого таза (ЗЗОМТ) має й інші типові особли;
вості, без урахування яких неможлива своєчасна діагно;
стика та успішне лікування даної групи патологій [2].

Гострий початок запального процесу спостерігають
рідко. Як правило, захворювання розвивається поступо;
во, без виражених клінічних проявів; часто формується
первинно хронічний перебіг.

Характерне поширення інфекції висхідним шляхом
від ендоцервікса, з розвитком ендометриту, сальпінгіту,
оофориту, параметриту, тубооваріальних абсцесів і
пельвіоперитоніту.

Характерні неспецифічність і різномаїття клінічної
картини, полімікробний характер ураження:

; з залученням облігатних збудників ІПСШ (втім, го;
нококи і хламідії вдається виділити не більше ніж у
чверті пацієнток зі ЗЗОМТ в країнах з високим рівнем
медичної сфери, ще у 15–20% обстежених мікробний
етіологічний фактор не виявляють);

; з виділенням умовно;патогенної мікрофлори (ана;
ероби, Gardnerella vaginalis, ентеробактерії), що підтри;
мує перебіг запального процесу навіть у тих випадках,
коли імунна система елімінує причинно;значущий пато;
ген.

Інфекція до придатків матки може надходити як ек;
зогенно, так і ендогенно. На сучасному рівні [2] виділя;
ють чотири основних патогенетичних механізми інфіку;
вання придатків матки. Найбільш часто проникнення па;
тогенних та умовно;патогенних мікроорганізмів відбу;
вається інтраканалікулярним шляхом: через канал ший;
ки матки по поверхні ендометрія на маткові труби та
яєчники. Такому проникненню мікробів сприяють спер;

матозоїди, які виступають у ролі «транспортних засобів»
для трихомонад, більшості бактерій та вірусів. Пасивний
механізм переносу бактерій з нижніх відділів статевих
шляхів до верхніх до даного часу залишається дискута;
бельним. Окрім інтраканалікулярного, можливо альтер;
нативне проникнення інфекції через систему регіональ;
них або магістральних кровоносних та лімфатичних су;
дин, а також при безпосередньому контакті запально
змінених органів черевної порожнини з придатками мат;
ки. У таких випадках внутрішні статеві органи залуча;
ються до патологічного процесу вторинно. При лімфо;
генній дисемінації запальні зміни стосуються у першу
чергу серозного шару маткових труб і лише пізніше та не
завжди у патологічний процес залучаються м’язовий шар
та ендосальпінкс, що пов’язано з особливостями лімфо;
динаміки внутрішніх статевих органів.

Факторами, що спричиняють виникнення, загострен;
ня і перехід у хронічну форму запалення придатків матки
(аднекситу, сальпінгіту, сальпінгоофориту, оофориту), є:

• незахищений статевий акт; 
• психоемоційний стрес – надлишкова тривожність,

психоемоційне пригнічення, що виявляється
пригніченим настроєм, стан образи, тривалої скор;
боти, смутку завжди призводять до зниження
імунітету;

• фізичний стрес, до якого призводять недостатність
сну, виснажливі тренування в спортзалі, фітнес;
клубі, басейні, виконання «через силу» ненависної
роботи і т.д.;

• гіповітаміноз і мікроелементози;
• зниження загального імунітету і розвиток на фоні

імунодефіциту будь;якого екстрагенітального за;
хворювання – риніту, ангіни, карієсу зубів і т.д. По
кровоносних і лімфатичних судинах інфекція по;
ширюється по організму і вражає «слабку ланку»;

• переохолодження;
• інсоляція (прийом сонячних ванн в природних

умовах і в солярії);
• теплові процедури, включаючи прийом загальних

ванн з температурою води вище 38 °С [2].
В останні роки поряд з підвищенням загальної часто;

ти сальпінгоофоритів зросла кількість їх «стертих» (ла;
тентних) форм, в клініці яких переважають слизисто;
гнійні або сироподібні білі виділення, помірний біль, що
локалізований у нижніх відділах живота, мізерні
ациклічні маткові кровотечі, підвищення температури
тіла до субфебрильних цифр. Причому кожен із зазначе;
них симптомів може проявлятися самостійно або
поєднуватися лише з однією ознакою запалення. У
подібних ситуаціях, як правило, не виникає необхідності
у стаціонарному лікуванні, однак латентні форми
сальпінгоофоритів не менш небезпечні, ніж гнійні про;
цес. У випадку неадекватної терапії ці форми легко пере;
ходять у рецидивний перебіг, супроводжуються пору;
шеннями анатомії в малому тазі (формування щільних
зрощень, гідросальпінксу) і розвитком синдрому
хронічного тазового болю.

УДК 618.1.

Запальні захворювання органів малого таза
О.М. Гопчук

Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ
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Таким чином, діагностика ВЗОМТ є серйозною проб;
лемою не тільки для клініцистів, але навіть і для
мікробіологів – ускладнює ситуацію географічна
нерівномірність стійкості збудників до тих чи інших
лікарських засобів, у тому числі зумовлена використан;
ням препаратів, біоеквівалентність яких не підтверджена
регуляторними органами з жорсткими вимогами, такими
як US Food and Drug Administration (US FDA), UK
Medicines & Healthcare products Regulatory Agency
(MHRA, UK) та ін. [1, 3].

Ефективність у поєднанні зі зручністю реалізації те;
рапевтичної схеми – найбільш важливий критерій відбо;
ру препарату і схеми лікування запальних захворювань
як в гінекологічній, так і в загальномедичній практиці.
Другим важливим питанням при лікуванні як ІПСШ, так
і загострень запальних захворювань, є безпека, яка зале;
жить від ступеня токсичності застосовуваних лікарських
засобів [1, 5, 6].

Вимоги Всесвітньої організації охорони здоров’я до
препаратів для лікування ІПСШ [2]:

• ефективність не нижче 95%;
• доступність;
• низька токсичність і добра переносимість;
• повільний розвиток стійкості збудника до застосу;

вання лікарських засобів;
• можливість зниження кратності застосування;
• можливість перорального застосування;
• можливість використання під час вагітності та лак;

тації.
Запорукою успіху лікування хворих із запаленням

придатків матки в амбулаторно;поліклінічних умовах
слід визнати появу пролонгованих форм пероральних
хіміопрепаратів з широким спектром антимікробної дії.

Великий клінічний досвід застосування фторхіно;
лонів (ФХ) свідчить про високу їхню ефективності при
лікуванні різноманітних інфекцій різного генезу та ло;
калізації. Основне клінічне значення ФХ визначається
їхньою ефективністю при інфекціях, спричинених в пер;
шу чергу грамнегативними мікроорганізмами, у тому
числі штамами, стійкими до інших антибактеріальних
препаратів, а також деякими грампозитивними мікроор;
ганізмами і бактеріями з внутрішньоклітинною ло;
калізацією. Важливою перевагою ФХ є їхня висока біодо;
ступність при вживанні всередину, яка дозволяє застосо;
вувати ФХ перорально при важких, у тому числі гене;
ралізованих, інфекціях. ФХ характеризуються широким
антимікробним спектром і володіють високою ак;
тивністю проти основних збудників, що зустрічаються в
акушерсько;гінекологічній практиці, – грампозитивні і
грамнегативні, аеробні та анаеробні бактерії, мікобак;
терії, мікоплазми, хламідії, рикетсії, борелії [1, 7].

Провідні позиції в арсеналі сучасних антибактеріаль;
них засобів групи ФХ займають завдяки своїм властиво;
стям:

• практично унікальний для антимікробних засобів
механізм дії – інгібіція ферменту бактеріальної
клітини – ДНК;гідрази;

• високий ступінь антибактеріальної активності;
• широкий спектр антимікробної дії, що включає

грамнегативні та грампозитивні аеробні бактерії
(деякі препарати ФХ активні відносно анаеробів),
мікобактерії, хламідії, мікоплазми;

• невисока частота резистентності мікроорганізмів
до ФХ;

• висока біодоступність при вживанні всередину;

• високий ступінь проникнення до тканин і клітин
макроорганізму;

• тривалий період напіввиведення та наявність пост;
анабіотичного ефекту, що визначає зручне дозуван;
ня – 1–2 рази на добу;

• можливість поєднаного застосування з іншими гру;
пами антибактеріальних засобів (бета;лактамами,
аміноглікозидами, макролідами, глікопептидами,
лінкозамідами, нітроімідазолами);

• доведена в контрольованих клінічних досліджен;
нях висока ефективність під час лікування по;
залікарняних і госпітальних інфекцій практично
будь;якої локалізації;

• можливості застосування для емпіричної терапії, в
тому числі монотерапії, у випадку тяжких інфекцій
в стаціонарі;

• задовільна переносимість препаратів, невисока час;
тота побічних ефектів.

Препарат Ципролет А включає комбінацію ципро;
флоксацину і тинідазолу (кожна таблетка, вкрита обо;
лонкою, містить ципрофлоксацину гідрохлорид мо;
ногідрат, еквівалентно ципрофлоксацину 500 мг і тиніда;
золу 600 мг). Отже, Ципролет А може бути використаний
в якості єдиного лікарського засобу, рекомендованого
пацієнткам з латентними формами запалення придатків
матки.

Ципрофлоксацин – протимікробний засіб широкого
спектра дії, похідне ФХ, пригнічує бактеріальну ДНК;
гіразу (топоізомерази II і IV, відповідальні за процес су;
перспіралізації хромосомної ДНК навколо ядерної РНК,
що необхідно для зчитування генетичної інформації),
порушує синтез ДНК, ріст і поділ бактерій; спричинює
виражені морфологічні зміни (у тому числі клітинної
стінки і мембран) і швидку загибель бактеріальної
клітини.

Ципрофлоксацин збільшує проникність клітинної
оболонки бактерій. Діє на бактерії, що знаходяться в фазі
розмноження і в фазі спокою. Ципрофлоксацин чинить
виражену протимікробну дію відносно аеробних грамне;
гативних і грампозитивних бактерій: Pseudomonas aerug�
inosa, Haemophillus influenzae, Escherichia coli, Shigella
spp., Salmonela spp., Neisseria meningitidis, N. gonorrhoeae.

Тинідазол – протипротозойний та протимікробний
засіб, похідний імідазолу. Активний відносно Trichomonas
vaginalis, Entamoeba histolitica, Lamblia, а також збудників
анаеробних інфекцій – Clostridium spp., Bacteroides frag�
ilis, Bacteroides melaninogenicus, Eubacter spp.,
Fusobacterium spp., Peptococcus spp. і Peptostreptococcus
spp.

Клінічними дослідженнями була доведена висока
ефективність препарату Ципролет А при при запальних
процесах різної локалізації та етіології [2]. Згідно з ре;
зультатами проведеного дослідження [1, 3] було виявле;
но, що на 10;ту добу терапії досягнуто 100% клінічного
ефекту та 92% ефективність мікробіологічної дії. За 30
діб збільшення позитивного поєднаного ефекту відбуло;
ся лише на 5%, що свідчить про недоцільність проведен;
ня пролонгованої терапії. Це означає, що стандартна три;
валість терапії препаратом Ципролет А при макси;
мальній ефективності щодо інфекції статевих шляхів має
мінімальний негативний вплив на інші системи ор;
ганізму. Доведена ефективність та зручність застосуван;
ня препарату Ципролет А дозволяє використовувати 
10;денний курс в амбулаторних умовах для ефективної
санації вогнища запалення у жінок із сальпінгоофоритом.
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Воспалительные заболевания органов малого таза

Е.Н. Гопчук

Сальпингоофорит относится к наиболее распространенным заболева;
ниям воспалительной этиологии среди женщин. Каждой пятой жен;
щине, которая перенесла сальпингоофорит, грозит бесплодие. Эта па;
тология может быть причиной высокого риска внематочной беремен;
ности и патологического течения беременности и родов. Учитывая ак;
туальность и распространенность воспалительных процессов органов
малого таза, особенно важен правильный выбор противомикробного
препарата для своевременного лечения женщин. Монотерапия комби;
нированным препаратом Ципролет A является клинически и микро;
биологически эффективной, уменьшает длительность антибактери;
альной терапии и имеет экономические преимущества. 
Ключевые слова: сальпингоофорит, воспаление органов малого та�
за, Ципролет А.

Inflammatory diseases of the pelvic organs

O.M. Gopchuk

Salpingo;oophoritis is one of the most often inflammation dis;
eases among women. Infertility threatens every fifth woman,
who has suffered from salpingo;oophoritis. This pathology may
be a cause of high risk of ectopic pregnancy and pathological
duration of pregnancy and delivery. Given the urgency of
spreading of inflammatory processes of pelvic organs, it is very
important to choose proper antibiotic for early curing of women.
Monotherapy with combined drug Ciprolet A is clinically and
microbiologically effective, decreases duration and cost of
antibiotic therapy.

Key words: salpingo�oophoritis, pelvic organs inflammation, Ciprolet A
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З метою вдосконалення ранньої діагностики внутрішньоутроб-
них вірусних інфекцій у новонароджених апробовані методи ек-
спрес-діагностики, вивчені дані перинатального анамнезу, особ-
ливості клінічного перебігу. Розроблені критерії діагностики
внутрішньоутробних вірусних інфек-цій та алгоритм дифе-
ренціальної діагностики моно- та мікст-форм інфекцій.
Ключові слова новонароджені, внутрішньоутробні вірусні
інфекції, діагностичні критерії.

Незважаючи на досягнуті успіхи в удосконаленні перинаталь;
ної допомоги вагітним та новонародженим (НН) в Україні, в

структурі причин перинатальної, неонатальної смертності та за;
хворюваності значуща питома вага належить внутрішньоутроб;
ним інфекціям (ВУІ) [2–4]. Складність розв’язання проблеми
ВУІ зумовлена відсутністю в більшості випадків верифікації збуд;
ника. Серед збудників ВУІ одне з перших місць належить вірусам.
На сьогодні найбільш вивченими інфекціями у вагітних, плодів та
НН є бактеріальні інфекції, інфекції групи TORCH та інфекції, що
передаються статевим шляхом [1, 3–6]. Значущість внутрішньоу;
тробних вірусних інфекцій (ВВІ) в патології НН лишається мало;
вивченою. Значна поширеність вірусних інфекцій у вагітних виз;
начає зростання ВУІ плода, коли не проводиться профілактика та
лікування інфекцій у вагітної або несвоєчасний діагноз призво;
дить до неадекватної терапії з формуванням персистивної або ла;
тентної інфекції [2, 4–5, 7–8]. Відомо, що респіраторні віруси під
час вагітності створюють умови для активації персистивних або
хронічних герпетичних інфекцій, що збільшують вірогідність
внутрішньоутробного інфікування плода [7–8]. Найбільш по;
тенційну небезпеку для плода та НН становлять герпес;віруси, а
також респіраторні віруси: грипу, парагрипу, аденовірус, респіра;
торно;синцитіальний та ентеровірус, з якими пов’язують не тільки
перинатальну смертність, але й розвиток респіраторного дистрес;
синдрому, гастроінтестинальних, метаболічних порушень, анемії,
перинатальних пошкоджень ЦНС, кардіореспіраторних розладів,
гнійно;септичних інфекцій [1–3]. Ураховуючи, що етіологічна ве;
рифікація ВВІ у НН потребує як економічних витрат, так і трива;
лого часу, це вимагає вдосконалити ранню діагностику.

Мета дослідження: удосконалити ранню діагностику ВВІ у
НН шляхом впровадження експрес;методів діагностики, визна;
чити фактори ризику перинатального анамнезу, особливості
клінічного перебігу та лабораторних даних.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проведено клініко;лабораторне обстеження 834 матерів та їх
хворих НН з підозрою на ВУІ в перші 3 доби життя.

Критеріями включення в обстеження були дані анамнезу: пе;
ренесена жінкою гостра респіраторна вірусна інфекція (ГРВІ), ре;
активація TORCH;інфекцій під час даної вагітності, за даними
ультразвукового обстеження – матково;плацентарна інфекція під
час вагітності, передчасні пологи; з боку дитини: клінічні маркери
– народжені з малою масою тіла (недоношені, внутрішньоутробна
гіпотрофія, затримка внутрішньоутробного розвитку), РДС, вро;
джена пневмонія, клінічні прояви респіраторної інфекції у перші 3
доби життя (риніт, кон’юнктивіт, фарингіт, бронхіт), неврологічна
симптоматика з народження, ранній жовтяничний синдром. Кри;
теріями виключення із обстеження були: супутня тяжка патологія

(вроджені або спадкові аномалії), гестаційний вік менше 25 тиж та
більше 41 тиж.

Предметом поглибленого дослідження стала група з 224 хво;
рих НН із ВВІ (31,6%), серед яких доношених – 132 (58,9%), недо;
ношених – 92 (41,1%); хлопчиків – 139 (62%) та дівчаток –
85 (38%). Контрольну групу склали 30 здорових НН.

Використовували загальноклінічні методи та спеціальне
дослідження. Етіологічну верифікацію ВВІ проводили в перші 3
доби життя при надходженні дитини у неонатологічне відділення
пологових будинків або у відділення реанімації та у їхніх матерів
після пологів. Специфічна діагностика вроджених грипу, парагри;
пу, аденовірусної та респіраторно;синцитіальної (РС) інфекцій
проводили за допомогою методів прямої імунофлюоресценції, іму;
нохроматогра;фічного аналізу (ІХА), серодіагностики (парні си;
роватки в реакції пасивної гемаглютинації) та на підставі резуль;
татів гістологічного та цитологічного дослідження послідів. Ма;
теріалом для обстеження у дітей та матерів були змиви та зскрібки
с носової частини глотки, кров із вени пупкового канатика та пери;
ферійної вени.

Специфічну діагностику вродженої ентеровірусної інфекції
(ВЕІ) проводили за допомогою культурального методу з викорис;
танням курячих ембріонів (НЕL) та модифікованої реакції зв’язу;
вання комплементу (м;РЗК) із застосуванням полі; та моновалент;
них ентеровірусних діагностичних сироваток на імуноферментному
аналізаторі. Матеріалом для обстеження у дітей та матерів були кров
із вени пупкового канатика та периферійної вени, фекалії. Спе;
цифічну діагностику інфекцій групи TORCH проводили методом
імуноферментного аналізу (ІФА) та полімеразної ланцюгової реакції
(ПЛР). Матеріалом для обстеження у дітей були кров, сеча, слина та
спинномозкова рідина, у матерів – кров.

Бактеріологічне обстеження НН та їх матерів проведено дво;
разово при надходженні дитини до відділення реанімації або до не;
онатального відділення пологового будинку та в динаміці перебу;
вання в стаціонарі. Матеріалом для бактеріологічного досліджен;
ня у дітей були фекалії, змиви з носової частини глотки, гній, кров,
спинномозкова рідина, у матерів – змиви з носової частини глот;
ки, виділення з піхви.

Статистичне оброблення отриманих результатів проводили з
обчисленням параметричних та непараметричних критеріїв. Вико;
ристовували метод неоднорідної послідовної процедури Валь;
да–Генкіна та системний кореляційний аналіз.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Серед загальної кількості обстежених ВУІ верифіковано у
708 (84,9%) хворих НН, серед яких ВВІ верифіковано у
224 (31,6%). Серед 224 дітей з ВВІ верифіковано: у 77 (34,4%) –
мікст;вірусні інфекції, у 62 (27,7%) – вірусно;бактеріальні
інфекції, у 53 (23,6%) – мікст;вірусно;TORCH;інфекції та мо;
новірусні інфекції – у 32 (14,3%). У дітей з ВВІ при верифікації
етіологічного збудника вірус грипу А визначений у 15,6%, пара;
грипу – у 20,5%, аденовірус – у 40,6%, РС;вірус – у 27,2%, енте;
ровіруси – у 48,2%, цитомегаловірус – у 56,6%, вірус простого гер;
песу – у 22,6%.

За результатами проведених лабораторних досліджень з ме;
тою етіологічної верифікації ВВІ у НН доведено, що поряд з кла;
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Сучасні підходи до ранньої діагностики 
внутрішньоутробних вірусних інфекцій у новонароджених
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сичними методами діагностики (люмінесцентна мікроскопія,
культуральний метод, серодіагностика) доцільно застосовувати в
практичній діяльності нові методи діагностики – ІХА для діагнос;
тики грипа, аденовірусної та РС;інфекцій та метод м;РЗК для діаг;
ностики ентеровірусної інфекції, про що свідчить отримання висо;
кого відсотка співпадання етіологічного діагнозу (85–95%). Апро;
бація даних методик свідчать, що головною перевагою методів ІХА
та м;РЗК є прискорений та швидкий результат, що дозволяє про;
вести ранню діагностику та вважати дані методи експрес;метода;
ми діагностики ВВІ. Крім того, перевагою методу ІХА є постанов;
ка діагностичної проби без транспортування, «біля ліжка хворого»,
швидкий (5–10 хв) та точний результат тесту. Метод м;РЗК до;
зволяє верифікувати діагноз на ранніх стадіях захворювання (1–2
доби), на відміну від культурального (28 діб), дає можливість
швидко виявити не тільки антиген ентеровірусу, але і його серо;
тип. Інновацією даного методу є поєднання класичної РЗК та ІФА
із застосуванням діагностичних ентеровірусних сироваток. Мето;
ди ІХА та м;РЗК підвищують діагностичну розшифровку ВВІ з
10% до 85% та є економічними за витратами, що дозволяє заоща;
джувати на одному обстеженні до 80,6–120,9 грн. 

На підставі методу м;РЗК вперше визначено роль різних серо;
логічних типів ентеровірусів в структурі ВВІ у НН, серед яких пе;
реважали ентеро 68–71 – у 62,0%, ЕСНО – у 29,6% та Коксакі В –
у 13,9%. Сполучення двох серотипів ентеровірусів спостерігали у
11,5% дітей та їхніх матерів.

За результатами досліджень частіше вагітні переносили ГРВІ
у ІІІ триместрі вагітності (р<0,05). При цьому обтяжений перебіг
вагітності та пологів відзначали не тільки у вагітних з маніфестни;
ми формами гострої респіраторної інфекції, але і з інапарантними
формами. Несприятливим чинником для вагітної та плода, за от;
риманими даними, є відсутність профілактики та лікування ГРВІ
під час вагітності, особливо при її несприятливому перебігу. У
жінок, які за даними анамнезу, “не хворіли” на ГРВІ (20%), але ма;
ли ускладнення вагітності та пологів, теж спостерігалося наро;
дження дітей з ВВІ. Усе це може свідчить про те, що, з одного бо;
ку, ГРВІ у вагітних можуть розвиватися в інапарантній формі, а з
другого – в такій ситуації народження дітей з ВВІ може бути ре;
зультатом не тільки впливу гострої вірусної інфекції на організм
жінки, але й порушення життєдіяльності плода. Спостереження
засвідчили, що ускладнення вагітності спостерігаються під впли;
вом ГРВІ незалежно від виду респіраторного вірусу та незалежно
від вираженості клінічних симптомів у вагітної.

За отриманими даними, несприятливим фактором для плода
також була наявність у більшості жінок загострень хронічних
генітальних та екстрагенітальних інфекцій під час даної вагітності,
лікування яких або не проводили, або проводили без ефективної
санації, про що може свідчити високий відсоток недоношених НН
у групах із мікст;вірусними та вірусно;бактеріальними
інфекціями. В усіх випадках народження хворих на ВВІ НН спос;
терігали обтяжений перебіг антенатального періоду в матерів у
порівнянні з контрольною групою (р<0,05). Передчасне наро;
дження дітей та летальність при ВВІ спостерігалися при усклад;
неннях перебігу вагітності та пологів у вигляді: прееклампсії, пе;
редчасному відшаруванні плаценти, вилитті навколоплідних вод
за 12 год і більше та за наявності асфіксії у пологах в сполученні з
запальними ураженнями посліду (р<0,05). Втрата дітей відбувала;
ся в основному за рахунок недоношених НН.

У дослідженні визначено особливості клінічного перебігу ізо;
льованих та мікст;форм вірусних інфекцій. При моно;інфекціях
перебіг захворювання характеризувався середнім ступенем тяж;
кості у більшості випадків (71,9%) у вигляді обструктивного
бронхіту, ринофарингіту, кон’югаційної жовтяниці затяжного пе;
ребігу, гіпоксичної кардіоміопатії та виявлено найменшу чи;
сельність недоношених дітей (6,2%). Летального завершення за;
хворювання не зареєстровано.

При мікст;вірусних інфекціях недоношені склали 45,5%. У
більшості (74,3%) недоношених захворювання мало тяжкий пе;

ребіг з перших годин життя за рахунок РДС, внутрішньоутробної
пневмонії, гіпоксично;ішемічного та інфекційного ушкодження
ЦНС, ураження серцево;судиної системи: вроджені міокардити
(9,1%), гіпоксичні та інфек;ційні кардіоміопатії. У більшості до;
ношених при мікст;ві;русних інфекціях захворювання мало пе;
ребіг середнього ступеня тяжкості з ураженням дихальних
шляхів (бронхіт, ринофарингіт) та тяжкий перебіг – у 21,4% – у
вигляді вродженої вогнищевої пневмонії, інфекційної та гіпо;
ксичної кардіоміопатії, гіпоксично;інфекційного ураження
ЦНС. Летальне завершення захворювання зареєстровано у 3,9%
недоношених дітей.

При мікст;вірусно;бактеріальних інфекціях визначено
найбільшу питому вагу недоношених (51,6%) та переважно тяж;
кий перебіг захворювання у хворих НН. У недоношених захворю;
вання мало тяжкий перебіг з перших годин життя за рахунок РДС,
вродженої пневмонії (68,7%), інфекційного міокардиту (25%) та
інфекційно;гіпоксичного ушкодження ЦНС – дифузний набряк
головного мозку, внутрішньошлуночкові крововиливи (ВШК)
ІІ–ІІІ ступеня. При зазначеному варіанті перебігу ВВІ відзначено
найбільш високу летальність – 11,3%.

Характерним для перебігу мікст;вірусно;TORCH;інфек;цій
було домінування уражень ЦНС, у тому числі ізольованих цереб;
ральних форм – у 22,6%, зумовлені цитомегаловірусом (ЦМВ),
вірусом простого герпесу (ВПГ) та токсоплазмозом; гепатобіліар;
ної системи у вигляді гепатиту – у 16,9% у сполученні з ураженням
органів дихання. Летальність у даній групі склала 3,4% у недоно;
шених дітей.

Установлено, що найбільш тяжкий перебіг, високий ризик ле;
тальності й інвалідизації визначається при мікст;вірусно;бак;
теріальних інфекціях та при мікст;вірусно;TORCH;інфекціях у
недоношених НН. За результатами досліджень, летальність дітей
при ВВІ, незважаючи на проведену комплексну терапію, була
пов’язана у більшості випадків з тяжким антенатальним уражен;
ням, незрілістю дитини, тяжким ураженням вісцеральних органів
та імунної системи.

На підставі анамнестичних, клінічних та лабораторних даних
методом неоднорідної послідовної процедури Вальда–Генкіна
(Гублер Є.В., 1978) уперше в дослідженні розроблені діагностичні
критерії ВВІ, алгоритм диференці;альної діагностики моно; та
мікст;вірусних інфекцій. Ураховуючи, що вірусологічна або бак;
теріологічна діагностика етіології ВУІ НН потребує як еко;
номічних витрат, так і довготривалого часу, використання діагнос;
тичних критеріїв допомагає в ранній діагностиці за клінічними да;
ними. Кожний показник розбивали на градації згідно з методами
процедури, визначали діагностичний коефіцієнт (ДК) градації та
інформативність (І) ознаки.

До основних діагностичних критеріїв при моноінфекції відне;
сені анамнестичні та клінічні дані, які мали ДК від +6,2 до +2,0
при І>1,0 та лабораторні дані, які мали ДК від +14,8 до +5,6 при
І>1,26. Відповідно до розроблених значень ДК, при моновірусній
інфекції виділені основні клінічні та анамнестичні критерії: на;
явність під час даної вагітності у матері ГРВІ в ІІІ триместрі
вагітності та анемії; порушення загального стану дитини при на;
родженні середньої тяжкості; синдром вегетовісцеральних пору;
шень ЦНС; ретинальні крововиливи на очному дні; гастроінтес;
тинальний синдром; лабораторні: гіпербілірубінемія, помірне
підвищення концентрації КФК;МВ.

До основних діагностичних критеріїв при мікст;вірусних
інфекціях віднесені анамнестичні та клінічні дані, які мали ДК від
;11,1 до ;1,1 при І>1,0 та лабораторні дані, які мали ДК від ;11,6 до
;1,5 при І>1,26. Відповідно до розроблених значень ДК, при мікст;
вірусних інфекціях виділені основні клінічні та анамнестичні кри;
терії: наявність у матері безпліддя, запальних гінекологічних за;
хворювань, хронічної ВПГ1;інфекції, прееклампсії та відшаруван;
ня плаценти; тяжкий стан дитини при народженні, маса тіла при
народженні 2500 г, асфіксія легкого ступеня при народженні, на;
явність ателектазів, РДС, гіпоксичної кардіоміопатії, синдрому
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пригнічення ЦНС та нервово;рефлекторної збудливості; лабора;
торні: тромбоцитопенія, гіпербілірубінемія, помірне збільшення
концентрації КФК;МВ, помірна лейкопенія.

До основних діагностичних критеріїв при вірусно;бактеріаль;
них інфекціях віднесені анамнестичні та клінічні дані, які мали
ДК від ;13,0 до ;8,8 при І>1,0 та лабораторні дані, які мали ДК від
;10,0 до ;2,0 при І>2,0. Відповідно до високих значень ДК, для
вірусно;бактеріальної інфекції характерними були основні
клінічні та анамнестичні критерії: наявність у матері гінеко;
логічних захворювань, хронічної соматичної патології, хронічної
герпетичної інфекції, ерозії шийки матки, загрози переривання
вагітності в 2;й половині та ГРВІ в 2;й половині вагітності, допо;
логове вилиття нав;колоплідних вод; народження дітей з масою
тіла 2501 г, асфіксія легкого ступеня, внутрішньоутробна пнев;
монія, РДС (ателектази, ХГМ), синдром пригнічення ЦНС та не;
рвово;рефлекторної збудливості; лабораторні критерії: високий
вміст АлАТ, АсАТ, гіпербілірубінемія, лейкоцитоз, підвищення
концентрації КФК;МВ.

До основних діагностичних критеріїв при мікст;вірусно;
TORCH;інфекціях віднесені анамнестичні та клінічні дані, які
мали ДК від ;13,1 до ;3,0 при І>1,3 та лабораторні дані, які мали
ДК від ;11,5 до ;5,2 при І>1,0. Відповідно до значень ДК, хворі да;
ної групи мали такі основні клінічні та анамнестичні критерії: на;
явність у матері хронічної ЦМВІ та ВПГ;інфекцій, викиднів в
анамнезі, гінекологічних захворювань, хронічного токсоплазмо;
зу, ерозії шийки матки, прееклампсії, хронічної соматичної пато;
логії, відшарування плаценти; тяжкий стан дитини при наро;
дженні, маса тіла при народженні 2500 г, асфіксія при наро;
дженні, внутрішньоутробна пневмонія, РДС, гепатит, синдром
пригнічення ЦНС, гіпертензійно;гідроцефальний синдром та
підвищена нервово;рефлекторна збудливість, на НСГ – субепен;
димальні кисти; лабораторні критерії: підвищений вміст АлАТ,
лейкоцитоз, гіпербілірубінемія.

Для діагностики характеру інфекції у НН розроблені ал;
горитми диференціальної діагностики всіх можливих
варіантів інфекції. Диференціально;діагностичні можливості
вище при диференціюванні моновірусної з мікст;формами
інфекцій, ніж при диференціюванні мікст;інфекцій між со;
бою. Однак високі дискримінантні властивості, що встанов;
лені для кожної з пар інфекцій, дозволяють утворити високо;
надійний інтегральний алгоритм діагностики характеру
інфекції у НН (малюнок).

Апробація діагностичного алгоритму встановила, що пра;
вильні діагнози склали 95,8% випадків, невизначені – 4,2%. По;
милкових діагнозів не спостерігалося.

ВИСНОВКИ

1. На підставі апробації та впровадження експрес;методів діаг;
ностики внутрішньоутробних інфекцій у новонароджених в ранні
терміни (в перші 3 доби) визначено питому вагу вроджених вірус;
них інфекцій серед хворих новонароджених з підозрою на
інфекцію – 31,6% та визначено вірусологічні варіанти, зокрема
мікст;вірусно;вірусні – 34,4%, вірусно;бактеріальні – 27,7%, мікст;
вірусно;TORCH – 23,6% та моновірусні – 14,3%.

2. Розроблені діагностичні критерії внутрішньоутробних вірус;
них інфекцій у новонароджених дозволяють провести ранню діагно;
стику зі своєчасним призначенням етіопатогенетичного лікування.

3. Проведені дослідження підтвердили високу надійність діаг;
ностичних критеріїв, що дозволяє рекомендувати їх для клінічно;
го застосування.
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Современные подходы к ранней диагностике 

внутриутробных вирусных инфекций у новорожденных

И.И. Редько

С целью усовершенствования ранней диагностики внутриутроб;
ных вирусных инфекций у новорожденных апробированы методы
экспресс;диагностики, изучены данные перинатального анамнеза,
особенности клинического течения. Разработаны критерии диа;
гностики внутриутробных вирусных инфекций и алгоритм диф;
ференциальной диагностики моно; и микст;форм инфекций.
Ключевые слова: новорожденные, внутриутробные вирусные ин�
фекции, диагностические критерии.

The modern approaches of early diagnostics of

newborns congenital virаl infections

I.I. Redko

For optimization early diagnostics of congenital viral infections of
newborns testing of express diagnostic methods, research of perinatal
anamnesis, clinical course features. The criteria for the diagnostics of
congenital viral infections and algorithm for the differential diagnosis
of isolated and mixt;form infections are developed.

Key words: newborns, congenital viral infections, diagnostics criteria.
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Метою дослідження було вивчення особливостей перебігу анте-
натального та раннього неонатального періоду у дітей, народже-
них від матерів з гестаційним цукровим діабетом, з метою вдос-
коналення алгоритму їх ведення. У статті представлені результа-
ти вивчення перинатальних наслідків у 50 жінок із гестаційним
цукровим діабетом. Установлено, що в їх новонароджених до-
стовірно вища, у порівнянні із контрольною групою, частота
діабетичної фетопатії, асфіксії, гіпоглікемії, ішемічно-гіпоксич-
ного ураження ЦНС, кон'югаційної жовтяниці, респіраторного
дистрес-синдрому, а також втрати маси тіла новонароджених. 
Ключові слова: гестаційний цукровий діабет, перинатальні уск�
ладнення.

Протягом останніх років спостерігається погіршення здо;
ров'я новонароджених. Серед негативних антенатальних

факторів, які ускладнюють внутрішньоутробний розвиток пло;
да, значне місце належить гестаційному діабету (ГД), поши;
реність якого серед вагітних має тенденцію до зростання. 

Незважаючи на успіхи акушерської діабетології, вагітність у
жінок із ГД супроводжується високою частотою акушерських і
перинатальних ускладнень [2, 16, 20], при цьому при інсулінза;
лежному ГД вони важчі, ніж при дієтоконтрольованому [1, 4].
Перинатальна смертність при ГД складає від 0,6% до 2,0% [12,
14], а частота передчасних пологів коливається від 3,4% до 31,0%
[3, 10, 11]. Гіперглікемія та гіперінсулінемія у плода призводить
до активації клітинного метаболізму і збільшення зросто;масо;
вих параметрів [1, 15]. Великі розміри плода, виражений шар
підшкірної жирової клітковини, неврологічна і морфологічна
незрілість зумовлюють синдром діабетичної фетопатії, яка спос;
те;рігається у 5,3–56,4% випадків [2, 13]. У новонароджених від
матерів із ГД, нерідко спостерігаються пологові травми, зокрема,
перелом ключиці, парез Ерба, частота яких складає відповідно
6,0–19,0% [18] та 2,6–7,8% [2, 13], а у 20,0–70,0% із них діагносту;
ють порушення мозкового кровообігу травматичного ґенезу [18].
Асфіксія у дітей, народжених від матерів із ГД, спостерігається у
4,0–42,0% випадків [5, 8], а синдром дихальних розладів – у
2,0–31,0% [10, 14, 17]. Діти, народжені від матерів із ГД, є групою
високого ризику щодо розвитку синдрому перинатального ура;
ження ЦНС [2, 5, 7], який діагностують у 26,4–52,0% новонаро;
джених. Уроджені вади розвитку, переважно у вигляді вад серця,
спостерігаються у 1,3–4,5% випадків [5, 8]. 

Дані різних дослідників щодо частоти гіпоглікемії у новона;
роджених суттєво відрізняються: від 12,5% [19] до 68,5% [12],
що, ймовірно, пов'язано з різним ступенем компенсації ГД ма;
тері. У 8,3–77,0% новонароджених від матерів із ГД відзна;
чається кон'югаційна жовтяниця [5, 15].

Таким чином, висока захворюваність дітей, народжених від
матерів із ГД, є важливою не лише медичною, а й соціальною
проблемою. 

Мета дослідження: вивчення особливостей перебігу анте;
натального та раннього постнатального періоду у дітей, наро;
джених від матерів із гестаційним цукровим діабетом, з метою
вдосконалення алгоритму їх ведення. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Було обстежено 50 новонароджених від пацієнток із ГД, що
народилися у пологових будинках Закарпатської області протя;
гом 2011 – початку 2015 р. (основна група). Контрольну групу
склали 50 дітей від здорових матерів, які народжували вперше.
Стан новонароджених та перебіг раннього нео;натального
періоду оцінювали відповідно до Наказу МОЗ України № 67 від
13.02.2006 р. [9].

У дослідження не включали дітей від жінок із цукровим
діабетом 1;го або 2;го типу, матері яких палили або вживали ме;
дичні препарати, які могли вплинути на метаболізм глюкози, чи
відмовилися взяти участь у дослідженнях. 

Рівень глюкози у плазмі венозної крові визначали гек;
сокіназним методом, а глікозильованого гемоглобіну – імуно;
турбідиметричним методом за допомогою тест;систем Roche
Diagnostics (Швейцарія).

Для оцінювання стану плода проводили кардіотокогра;
фічне дослідження за допомогою кардіомонітора «Sonicaid», а
також допплєрографію швидкості кровотоку в маткових ар;
теріях, артерії пупкового канатика, аорті і середній мозковій
артерії за допомогою апарату «Aloka SSD;2000», який обладна;
но блоком пульсівної хвилі і функцією кольорового
допплєрівського картування. 

Статистичний аналіз отриманих результатів проведено з ви;
користанням програми Statistica 6.1 for Windows із урахуванням
обчислювальних методів, рекомендованих для біології та меди;
цини. Критичний рівень значущості при перевірці статистичних
гіпотез у даному дослідженні приймали рівним 0,05. Кількісні
ознаки представлені як М± , де М – середнє значення, – стан;
дартне відхилення. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Середній вік вагітних основної групи складав 27,32±4,98, а
контрольної групи – 22,60±3,79, р<0,0001. 

На підставі проведеного глюкозотолерантного тесту діа;г;
ноз ГД був встановлений у 32 (64,0%) у ІІ, а у 18 (36,0%) – у ІІІ
триместрі. Рівень глікозильованого гемоглобіну на час виявлен;
ня ГД складав 6,7±0,78%. 

У 27 (54,0%) вагітних ГД був компенсований тільки дієтою
(А1), а 26 (46,0%) із них було призначено інсулін у зв'язку із не;
можливістю протягом 1–2 тиж досягнення цільових рівнів
глікемії (А2). 

Вагітність у жінок із ГД у багатьох випадках перебігала
на тлі екстрагенітальних захворювань, зокрема ожиріння
(р<0,0001), анемії (р=0,0126), дисфункціональних розладів
щитоподібної залози (р=0,0034), хронічної артеріальної
гіпертензії (р=0,0131) та хронічного пієлонефриту
(р=0,0239).

Теперішня вагітність у жінок основної групи достовірно
частіше була ускладнена загрозою переривання вагітності
(р<0,0001), багатоводдям (р<0,0001) та гестозами (р=0,0009),
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причому прееклампсія у них спостерігалася у 3,4 разу частіше
порівняно із контрольною групою (р=0,0046). 

У 14 (28,0%) роділей основної групи пологи були передчас;
ними і відбулися в середньому у 33–34 тиж (р=0,0015). Перед;
часний розрив плодових оболонок спостерігався у 
8 (16,0%) випадках (р=0,5657). Оперативне розродження шля;
хом кесарева розтину було проведено у 29 (58,0%) жінок із ГД
(р<0,0001): у 9 (31,0%) планово та у 20 (69,0%) в ургентному по;
рядку (р=0,0025). Показаннями для проведення планового кеса;
рева розтину у 7 випадках (24,1%) був крупний (гігантський)
плід, у 2 (6,9%) сідничне передлежання та неспроможність руб;
ця на матці (р>0,05). Основними показаннями для проведення
ургентного кесарева розтину був дистрес плода – у 11 (37,93%),
р=0,0448; діабетична фетопатія за результатами УЗД – у 5
(17,2%), неефективність лікування прееклампсії – у 3 (10,3%) та
передчасне відшарування нормально розташованої плаценти –
у 1 (3,5%), однак ця різниця у групах не була статистично значу;
щою, р>0,05. 

В основній групі народилися 26 (52,0%) дівчаток та 24
(48,0%) хлопчика, у контрольній відповідно 27 (54,0%) та 23
(46,0%), р=0,8416. Антенатальна загибель плода відзначена в 1
випадку (2,0%). 

Маса тіла у новонароджених основної групи коливалася в
межах 2000–6050 г. Тільки у 2 новонароджених вона була 
< 2500 г. У 17 (34,0%) із них – 4000–5000 г (р=0,0002), а у 4
(8,0%) > 5000 г, р=0,0439, що співпадає із відомими даними [1,
14, 17]. При цьому, із 14 (28,0%) дітей, що народилися у терміні
до 37 тиж (р=0,0015), у 12 (85,7%) недоношених новонародже;
них маса тіла відповідала розмірам доношеного плода (>2500 г),
що можна розглядати як ознаку діабетичної фетопатії. 

Антропометрична характеристика новонароджених наведе;
на у табл. 1. 

Як видно з даних табл. 1, новонароджені основної групи бу;
ли більшими за всіма антропометричними показниками,
р<0,0001.

При оцінюванні стану новонароджених за шкалою Апгар
було встановлено, що перша оцінка у 37 (75,5%) дітей основної
групи коливалася від 5 до 7 балів, > 7 – у 12 (24,5%) (середнє
значення – 6,8±0,91, у контрольній – 7,9±0,73, р<0,0001), що
близько до значень, наведених В.І. Краснопольським [6]. На 5;й
хвилині у 45 (91,8%) новонароджених оцінка за шкалою Апгар
складала > 7 балів.

У нашому дослідженні 17 (34,7%) дітей народилися у стані
асфіксії (р=0,0006), що узгоджується із даними, отриманими

Ф.Ф. Бурумулковою та співавторами для групи 453 вагітних із
ГД, у яких приблизно порівну цукровий діабет був компенсова;
ний дієтою та інсуліном [2]. Асфіксія при народженні та пору;
шення плацентарного кровообігу призвели до ішемічно;гіпо;
ксичного ураження ЦНС у 22,4% новонароджених від матерів
основної групи (р=0,0024). Підвищена нервова збудливість,
дрібно розмашистий тремор, горизонтальний ністагм та зниже;
ний м'язовий тонус спостерігалася у 6 (12,2%), а загальна
кволість – у 3 (6,1%) дітей основної групи та у 1 (2,0%) – конт;
рольної, р=0,3112.

Уроджена вада серця була виявлена у 1 (2,0%, р>0,05) новона;
родженого основної групи (дефект міжшлуночкової перетинки). 

Серед новонароджених основної групи перелом ключиці
спостерігався у 1 (2,0%) випадку, парез Ерба – у 3 (6,1%), кефа;
логематома та внутрішньошлуночкові крововиливи – у 
1 (2,0%), однак ця різниця не була статистично значущою
(р>0,05).

У нашому дослідженні фенотипічні ознаки діабетичної фе;
топатії відзначалися у 12 (24,5%) новонароджених, р=0,0003.
Найчастіше зустрічалися сполучення таких ознак, як пас;
тозність обличчя і м'яких тканин, місяцеподібне обличчя, корот;
ка шия, гепатомегалія, гіпертрихоз.

Гіпоглікемія спостерігалася лише у кожного третього ново;
народженого (р=0,0006), що свідчить про задовільну компен;
сацію ГД матері, а також своєчасний початок парентерального
введення 10% розчину глюкози. Середнє значення рівня глюко;
зи у крові при народженні складало 2,4±0,72 ммоль/л.
Гіпоглікемія зберігалася протягом 2 год після пологів тільки у 7
(14,3%) новонароджених основної групи. 

Поліцитемія та незрілість ферментних систем печінки у но;
вонароджених від матерів із ГД сприяють розвитку
гіпербілірубінемії, яка була діагностована у 12 (24,5%) новона;
роджених (р=0,0281), при цьому важких її форм не відзначено. 

Синдром дихальних розладів ускладнив перебіг раннього
неонатального періоду відповідно у 16,3% та 4,0% обстежених
дітей, р=0,0449, що близько до літературних даних [8, 5, 7].
Потреба у кисневій підтримці спостерігалася у 8 дітей, а 3 з
них у зв'язку із респіраторним дистрес;синдромом 
II ступеня були переведені у відділення інтенсивної терапії та
реанімації новонароджених. 

Інфекційні захворювання відзначали у 2 (4,1%) новонаро;
джених основної групи у вигляді вродженого везикульозу, що
сполучалося із внутрішньоутробною пневмонією, однак ця
різниця не була статистично значущою, р=0,1513.

Таблиця 1
Антропометрична характеристика новонароджених

Таблиця 2
Антенатальні та постнатальні ускладнення, абс. число (%)

Показник Основна група Контрольна група

Маса тіла, г 3833±863,9* 3232±385,3

Довжина тіла, см 54,1±2,51* 50,0±1,99

Обвід голови, см 34,9±2,95* 33,6±1,15

Обвід грудей, см 34,76±2,26* 33,8±1,17

Примітка. * – статистична достовірність частоти ускладнень вагітності порівняно із контрольною групою (р<0,0001).

Примітки: р – статистична достовірність частоти ускладнень вагітності порівняно із контрольною групою (* – р<0,05, ** – р <0,01, *** – р<0,001, **** – р<0,0001).

Ускладнення Основна група Контрольна група

Асфіксія 17 (34,7)*** 3 (6,0)

Діабетична фетопатія 12 (24,5)*** 0

Гіпоглікемія 17 (34,7)*** 3 (6,0)

Кон'югаційна жовтяниця 12 (24,5)* 4 (8,0)

Респіраторний дистресCсиндром 8 (16,3)* 2 (4,0)

ІшемічноCгіпоксичне ураження ЦНС 11 (22,4)** 1 (2,0)

Втрата маси тіла новонароджених, г 269,1±110,90**** 125,5±27,31
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Втрата маси тіла новонароджених від матерів із ГД колива;
лася від 110 до 520 г (середнє значення 269,1±110,90, у конт;
рольній групі – 125,5±27,31, р<0,0001), причому більше 8% – у
14 (28,6%) дітей основної групи, р<0,0001.

Усі новонароджені після проведеного лікування були випи;
сані у задовільному стані.

ВИСНОВКИ

Проведене дослідження показало, що у дітей, народжених
від матерів із гестаційним діабетом (ГД) спостерігається висока
частота ускладнень антенатального та раннього неонатального

періоду, зокрема, діабетичної фетопатії, асфіксії, гіпоглікемії,
ішемічно;гіпоксичного ураження ЦНС, кон'югаційної жовтя;
ниці, респіраторного дистрес;синдрому, а також втрати маси но;
вонароджених. 

Отримані результати свідчать про необхідність покращання
ендокринологічного обстеження вагітних на предмет своєчасно;
го виявлення ГД та вдосконалення алгоритму ведення
вагітності, пологів та післяпологового періоду. 

Перспективи подальших досліджень. Дослідження фетоп;
лацентарного комплексу у вагітних із гестаційним цукровим
діабетом.

Состояние новорожденных и течение раннего 

неонатального периода у детей, рожденных 

от матерей с гестационным сахарным диабетом

Н.Ю. Лемиш, Ю.Ю. Бобик, Р.М. Мицода

Целью исследования было изучение особенностей течения антена;
тального и раннего неонатального периода у детей, рожденных от
матерей с гестационным сахарным диабетом, с целью усовершен;
ствования алгоритма их ведения. В статье представлены результаты
изучения перинатальных исходов у 50 женщин с гестационным са;
харным диабетом. Установлено, что у их новорожденных достовер;
но выше, по сравнению с контрольной группой, частота диабетиче;
ской фетопатии, асфиксии, гипогликемии, ишемически;гипоксиче;
ского поражения ЦНС, конъюгационной желтухи, респираторного
дистрес;синдрома, а также потери массы тела новорожденных. 
Ключевые слова: гестационный сахарный диабет, перинатальные
осложнения.

The state of neworns and the course of early 

neonatal period among neonates, born 

from mothers with gestational diabetes mellitus

N.Y. Lemish, Y.Y. Bobik, R.M. Mitsoda

The aim of the study was investigation of the antenatal and early
neonatal period course among the neonates, born from the mothers
with gestational diabetes mellitus in order to improve the algorithm of
their management. In the article the results of study of perinatal out;
comes of 50 women with gestational diabetes are shown. It is indicat;
ed, that neonates have a significantly higher, compared to the control
group, incidence of diabetic fetopathy, asphyxia, hypoglycemia,
hypoxic;ischemic central nervous system disorders, conjugated jaun;
dice, respiratory distress syndrome, and also weight loss of the new;
borns.
Key words: gestational diabetes mellitus, perinatal complications.
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Проведено клінічне та лабораторне обстеження пацієнток
клімактеричного віку з метою визначення нейровегетатив-
них порушень та гормонального стану жінок з фізіо-
логічною менопаузою та зі збереженим менструальним
циклом. Представлені результати концентрацій гонадо-
тропних та статевих гормонів. 
Ключові слова: менопауза, гормональний баланс, лікування.

Тривалий час домінувала гіпотеза, що початок клімаксу
зумовлений первинними змінами гіпоталамічних

центрів зі зниженням їх чутливості до естрогенів і неадекват;
ним підвищенням гонадотропінів гіпофізу (ФСГ і ЛГ). Те;
пер домінує гіпотеза про первинну недостатність продукції
інгібіну старіючими яєчниками. Його зниження зумовлює
підвищення рівня ФСГ, а потім і ЛГ [1–4, 11]. Тобто рівні
ФСГ і інгібіну знаходяться в зворотно пропорційних
співвідношеннях, що призводить до появи ановуляторних
циклів і в подальшому – до повної атрезії фолікулів. Зупин;
ка овуляції порушує циклічну секрецію естрадіолу і прогес;
терону, настає склероз яєчників і необоротно порушується
фертильність. Протягом пременопаузи лишаються нормаль;
ними рівні естрадіолу і ЛГ [2–4, 10, 12]. 

Рецептори до естрогенів та прогестерону виявлені не ли;
ше в тканинах органів;мішеней (матка, яєчники, грудна за;
лоза), але і в інших тканинах: у сечівнику, сечовому міхурі,
м’язах тазового дна, клітинах мозку, міокарді, стінках ар;
терій, кістковій тканині, шкірі, слизових оболонках рота,
гортані, кон’юнктиві та ін. Вони активно беруть участь в
підтримці нормальної життєдіяльності важливих систем
(нервова, серцево;судинна, імунна і ін.), визначаючи клітин;
ний синтез білка, ліпідів, енергетичних комплексів, ак;
тивність ферментних систем, баланс основних електролітів,
а також активність життєвих процесів в клітинах і, як ре;
зультат, їхнє старіння і загибель [4–6, 9–12]. Як наслідок, на
фоні дефіциту естрогенів в менопаузі, а інколи в пременопа;
узі, розвиваються різноманітні клінічні прояви цього
дефіциту у вигляді хворобливих станів. Часто вони носять
яскраво виражений характер, що слугує основою для
виділення їх в окрему нозологічну форму – клімактеричний
синдром (КС), який проявляється нейровегетативним
(НВС), психоемоційним (ПЕС) і обмінно;ендокринним
(ОЕС) симптомокомлексами [2, 5, 7].

Мета дослідження: встановити клінічні та гормональні
зміни у жінок менопаузального віку з фізіологічною менопа;
узою та зі збереженою менструальною функцією.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Обстеження починали зі збору скарг на момент огляду,
після чого проводили гінекологічний огляд за загальноприй;
нятою схемою. У ході загальноклінічного обстеження оціню;
вали стан органів дихання, серцево;судинної системи, трав;
ного тракту, сечовидільної системи, нервової системи, пси;

хоемоційної сфери, а також стан видимих слизових оболо;
нок, шкіри і грудних залоз.

Для визначення залежності виникнення дефіциту стате;
вих гормонів від тривалості періоду менопаузи жінки основ;
ної групи були розділені таким чином: І група основна –
42 (31,3%) жінки з фізіологічною менопаузою, середній вік
яких складає 45,32±2,64 року та тривалість перебування їх в
менопаузі – Iа (n=22) – 2,08±0,62 року, Iб (n=20) – 4,32±0,70
року; ІІ контрольна група – 29 (21,7%) жінок зі збереженим
фізіологічним менструальним циклом, середній вік яких –
44,69±1,02 року. 

Даним жінкам проводили комплексне обстеження, яке
включало: дослідження гормонального статусу, інструмен;
тальні методи (ультразвукове дослідження статевих органів,
щитоподібної і грудних залоз, кольпоскопія). Про ступінь
тяжкості клімактеричного синдрому судили по менопау;
зальному індексу Купермана в модифікації Є.В. Уваровой
[1, 3]. Кожний симптом оцінювали за ступенем вираженості
від 0 до 3 балів, після чого за загальною сумою балів визна;
чали ступінь тяжкості КС. 

У рамках дослідження гормонального статусу проводили
визначення низки гормонів імунохімічним методом з елек;
трохемілюмінісцентною детекцією (ECLICA) за допомогою
тест;системи Roche Diagnostics (Швейцарія) з використан;
ням аналізатора «Cobas 6000». У фолікулярну фазу визнача;
ли концентрацію естрадіолу, ФСГ; в секреторну фазу – ЛГ,
прогестерону. Концентрацію гормонів ЛГ, ФСГ виражали в
МО/л, прогестерону – в нг/мл, естрадіолу – в пг/мл.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Загальноклінічне дослідження проводили за стандарт;
ною схемою, що передбачає з’ясування скарг на момент об;
стеження, анамнезу, а також об’єктивне терапевтичне і гіне;
кологічне обстеження.

Виключення функції яєчників супроводжується розвит;
ком КС, що проявляється у вигляді НВС, ПЕС та ОЕС пору;
шень, вираженість яких у момент обстеження значною
мірою визначалася тривалістю менопаузального періоду.
Частота патологічних порушень та особливості перебігу
НВС залежно від тривалості виникнення гіпоестрогенії,
представлені в табл. 1. 

Загалом спостерігається неоднорідність тенденцій зни;
ження чи наростання симптомів НВС залежно від часу гіпо;
естрогенії. Так, у період від двох до п’яти років менопаузи
спостерігається зменшення (майже в 2 рази) кількості жінок
зі скаргами на приливи, в 1,4 разу знижується пітливість та
скарги на головний біль. Відносно більшості інших пато;
логічних симптомів спостерігається або зменшення частоти
проявів НВС, або ж їхня відносна стабілізація. Хоча слід за;
значити збільшення відсотку скарг на вестибулопатії,
сухість шкіри, схильність до набряків.

УДК 616�08+618.173+612.621.31

КлінікоCгормональний статус у жінок 
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менструальною функцією
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Кількість жінок у фізіологічній менопаузі із НВС змен;
шилася з 81,8% до 75,0%. А також відзначається збільшення
кількості пацієнток зі слабким ступенем (з 40,9% до 45,0%)
та зменшення кількості жінок з середнім (з 36,4% до 30,0% )
і високим ступенем (з 4,5% до 0%) тяжкості перебігу синдро;
му. Таким чином, відсоток середнього і високого ступеня
тяжкості зменшився на 10,9% (в 1,4 разу). 

При порівнянні Іа і Іб груп необхідно відзначити знижен;
ня відсотку проявів НВС різного ступеня тяжкості на 6,8%. 

Ураховуючи важливість динамічного взаємовідношення
центральної і периферійної ланки гіпофізарно;яєчникової
системи, ми провели дослідження концентрації статевих сте;
роїдних (естрадіолу, прогестерону), гонадотропних (ФСГ,
ЛГ) гормонів в сироватці крові у жінок досліджуваних груп
залежно від терміну тривалості менопаузи. Дані, одержані в
ході дослідження, представлені в табл. 2. Як видно з наведе;
них даних, у жінок основної групи відзначається недо;
стовірне зниження рівня естрадіолу на 22,3%, що свідчить
про подальше затухання гормональної функції яєчників.

На тлі гіпоестрогенії в перші два роки концентрація про;
гестерону становила 1,45±0,04 нмоль/л та достовірно знизи;
лася у подальші роки до 1,02±0,04 (майже на 30%), дані
зміни відбуваються в межах норми для менопаузального
віку (0,32–2,55 нмоль/л). 

Зміна рівня гонадотропних гормонів відбуваються вто;
ринно, як результат дефіциту естрадіолу. При фізіологічній
менопаузі: до двох років рівень концентрації ФСГ, досягає
значення 42,80±2,71 MО/л, що в 3,8 разу вище від контроль;
ної групи (11,17±0,51 MО/л), а від 2 до 5 років він недо;
стовірно зростає в 1,36 разу – до 58,12±4,35 MО/л (р<0,05),
і його показник залишається в 5,2 разу більшим, ніж у жінок
контрольної групи. 

Необхідно відзначити, що при фізіологічній менопаузі
відбувається недостовірне зростання ЛГ від 36,56±3,20 до
41,84±3,13. Таким чином, зміни ФСГ і ЛГ односпрямовані.
Різниця показників співвідношення ЛГ/ФСГ між групами
була недостовірною та в 1,5–1,8 разу меншою, ніж у групі
контролю (р<0,05). Також необхідно зауважити, що

Таблиця 1
Частота нейровегетативних порушень у жінок обстежених груп

Основні симптоми

Групи

Iа (n=22) Iб (n=20) ІІ (n=29)

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

Зміни артеріального тиску 12 54,5 9 45,0 7 24,1

Головний біль 17 77,3 11 55,0 2 6,9

Вестибулопатії 10 45,5¦ 10 50,0 1 3,4*

Напади серцебиття у стані спокою 8 36,4 7 35,0 3 10,3*

Непереносимість підвищеної температури 16 72,7 12 60,0 5 17,2

Зябкість, озноби 11 50,0 7 35,0 1 3,4

Відчуття "оніміння" 5 22,7 4 20,0 1 3,4

Дермографізм 4 18,2 5 25,0 2 6,9

Сухість шкіри 12 54,5 12 60,0 4 13,8

Пітливість 14 63,6¦ 9 45,0 5 17,2*

Схильність до набряків 7 31,8 9 45,0 4 13,8

Алергійні реакції 3 13,6 2 10,0 2 6,9

Екзофтальм 2 9,1 2 10,0 1 3,4

Підвищена збудливість 11 50,0 15 65,0 6 20,6

Сонливість 10 45,5 7 35,0 5 17,2

Порушення сну 14 63,6 14 70,0 7 24,1

Приливи жару 13 59,1 6 30,0 1 3,4*

Напади задухи 2 9,1 2 10,0 0 0

Симпатоадреналові кризи 1 4,5 1 5,0 0 0

Примітки: усі дані достовірні відносно ІІ групи жінок (р<0,05); * – достовірна різниця відносно Іа групи жінок (р<0,05); 
¦ – достовірна різниця відносно Іб групи жінок (р<0,05).

Таблиця 2
Показники гормонального статусу у жінок досліджуваних груп

Показник
Групи

Iа (n=22) Іб (n=20) ІІ (n=29)

Естрадіол, пмоль/л 124,02±8,81 96,32±5,21 428,48±41,54

Прогестерон, нмоль/л 1,45±0,04 1,02±0,04 2,46±0,14

ФСГ, МО/л 42,80±2,71 58,12±4,35 8,72±0,24

ЛГ, МО/л 36,56±3,20 41,84±3,13 11,17±0,51

ЛГ/ФСГ 0,85±0,05 0,71±0,05 1,28±0,06

Примітка. В усіх випадках спостерігається достовірна різниця відносно ІІ групи жінок (р<0,05).
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співвідношення ЛГ/ФСГ у контрольній групі нижче за за;
гальноприйняту норму (1,5–2,0), що ми пов’язуємо із пери;
менопаузальним віком жінок. 

ВИСНОВОК

Таким чином, в основній групі відзначається зниження
відсотків симптоматики нейровегетативного синдрому (на 6,8%)

зі збільшенням тривалості менопаузи. Співвідношення кон;
центрації стероїдних і гіпоталамічних гормонів залежно від
часу менопаузи демонструють динамічні різноспрямовані
зміни їх рівнів у жінок залежно від часу гіпоестрогенії. Отже,
для профілактики та індивідуального підбору лікування
проявів клімаксу є доцільним динамічне визначення гормо;
нального дзеркала пацієнток. 

Клинико�гормональный статус у женщин 

при физиологической менопаузе 

и с сохраненной менструальной функцией

Л.В. Гинчицкая, И.В. Левицкий, О.В. Нейко

Проведено клиническое и лабораторное обследование пациенток
климактерического возраста с целью определения нейровегета;
тивных нарушений и гормонального состояния женщин с физио;
логической менопаузой и с сохраненным менструальным циклом.
Представлены результаты концентраций гонадотропных и поло;
вых гормонов. 
Ключевые слова: менопауза, гормональный баланс, лечение.

Clinical and hormonal status of the women 

in physiological menopause 

and with the preserved menstrual function

L.V. Hinchytska, I.V. Levytskyi, O.V. Neiko 

The clinical and laboratory examinations were held in patients of the
climacteric age, with the aim to detect the neuro;vegetative imbalance
of hormonal status with the preserved menopause and preserved men;
strual function. The results of the gonadotrophic and sex hormones
concentrations were submitted.

Key words: menopause, hormone balance, treatment. 
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Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) обусловли-
вает около 57% всех случаев эндокринного бесплодия.
Для лечения этого заболевания в настоящее время ши-
роко применяют хирургические методы. Однако хирур-
гическое вмешательство способствует повышению
уровня пролактина, который угнетает фертильность. В
исследование включены 124 пациентки с СПКЯ и бес-
плодием после хирургического лечения (каутеризации
яичников). Основная группа после хирургического ле-
чения получала растительный препарат специального
экстракта Vitex Agnus Castus (Циклодинон) на протя-
жении 3 мес. Женщины из группы сравнения не получа-
ли коррекции ГПН. Результат: применение препарата
Циклодинона у пациенток с СПКЯ после хирургическо-
го вмешательства при исходном уровне пролактина
500–1000 МЕ/л приводит к статистически значимому
снижению содержания пролактина, увеличению уровня
прогестерона и частоты овуляторных циклов.
Ключевые слова: синдром поликистозных яичников, бес�
плодие, лечение, Vitex Agnus Castus, Циклодинон.

Vitex Аgnus Сastus (VAC) (прутняк, «монашеский пе;
рец», авраамово дерево) принадлежит к семейству

вербеновых (Verbenaceae). VAC растет в умеренных ши;
ротах в виде кустарника, а его плоды напоминают перец и
имеют вкус, похожий на перец. Поэтому монахи употреб;
ляли измельченные плоды VAC вместо перца, что приве;
ло к названию растения «монашеский перец». Ареал про;
израстания – Средиземноморье, Крым, Африка, теплые
регионы Азии и Америки [7]. Столетиями VAC применя;
ли для лечения гинекологических гормонзависимых за;
болеваний [20]. В настоящее время доказано, что фитоте;
рапия при ряде гинекологических заболеваний имеет бо;
лее высокую толерантность при значительно лучшей пе;
реносимости [14, 19]. Данные многочисленных рандоми;
зированных и нерандомизированных исследований [9]
показали, что VAC безопасен, эффективен и достаточно
хорошо переносится большинством пациенток с мастал;
гией. VAC является эффективным у женщин с предмен;
струальным синдромом [10, 11, 15, 21]. Одно контролиру;
емое двойное слепое исследование и множество неконт;
ролируемых исследований показали эффективность VAC
при недостаточности лютеиновой фазы [5, 8, 13].

Известно, что в структуре причин бесплодного брака
около 30–40% приходится на долю эндокринного женско;
го бесплодия [3, 4]. Более половины всех случаев эндо;
кринного бесплодия (57%) и 20–22% в структуре причин
бесплодного брака занимает синдром поликистозных яич;
ников (СПКЯ) [1, 2]. Восстановление фертильности у та;
ких пациенток до настоящего времени остается актуаль;
ной проблемой [1]. Согласно рекомендациям Британского

Королевского общества акушеров;гинекологов, при
СПКЯ применяют консервативный подход, а при сохране;
нии ановуляции и при нормальной массе тела – хирурги;
ческое лечение. Результаты проведенного проспективного
когортного исследования H. Gjonnaess [12] свидетельст;
вуют, что у женщин с СПКЯ после электрокаутеризации
яичников овуляторные менструальные циклы наблюда;
ются в 92%, а беременность наступает в 59% случаев.
E. Mohammed [17] провел рандомизированное контроли;
руемое исследование, где было проведено сравнительное
изучение лапароскопической каутеризации яичников и
диагностической лапароскопии. В результате было уста;
новлено, что у пациенток после каутеризации яичников в
55,6% случаев отмечается снижение уровней ЛГ и андро;
генов по сравнению с таковым на 10% в контрольной
группе. Кроме того, после каутеризации яичников повы;
шение уровня пролактина (ПРЛ) в течение 6–10 нед пос;
ле операции наблюдается значительно чаще –  в 27,8% по
сравнению с 6,7% в контрольной группе [17]. Повышение
уровня пролактина после оперативного вмешательства на
яичниках может нарушать процесс восстановления фер;
тильности у больных с СПКЯ, способствовать формиро;
ванию недостаточности лютеиновой фазы (НЛФ) [6].
Экстракт VAC (препарат Циклодинон), обладая высоким
сродством к D2;эндорфинным рецепторам, ингибирует
высвобождение ПРЛ из культуры клеток гипофиза [20].
Исходя из имеющихся данных литературы, логичным яв;
лялось бы предположение о возможной пользе примене;
ния VAC в комплексе лечения пациенток с СПКЯ.

Цель исследования: оценка эффективности примене;
ния VAC в комплексе лечения пациенток с СПКЯ и бес;
плодием после каутеризации яичников.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Дизайн исследования: открытое проспективное ко;
гортное. В исследование включены 124 пациентки с
СПКЯ и бесплодием после хирургического лечения (кау;
теризации яичников).

Критерии включения: репродуктивный возраст, бес;
плодие, СПКЯ, наличие информированного доброволь;
ного согласия.

Критерии исключения: возраст моложе 18 и старше 45 лет,
хронические воспалительные заболевания органов малого таза
с нарушением проходимости маточных труб; обострение хро;
нических воспалительных заболеваний органов малого таза и
осложнение их гнойными инфекциями; венерические заболе;
вания; рак и предраковые заболевания половых органов; бере;
менность любого срока и период лактации; доброкачественные
опухоли половых органов; эндометриоз; гиперпролактинемия
(до операции); мужской фактор бесплодия; отказ пациентки от
участия в исследовании; непереносимость препарата.

Опыт применения Vitex Agnus Castus в комплексе
лечения пациенток с синдромом поликистозных
яичников и бесплодием
Н.В. Артымук1, Т.А. Устинова1, В.В. Власова2

1Кафедра акушерства и гинекологии № 2 (зав. – проф. Н.В. Артымук) Кемеровской государственной 
медицинской академии
2Кемеровская областная клиническая больница (гл. врач – д-р мед. наук В.Э. Новиков)
Российский вестник акушера;гинеколога 2, 2011 



173ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №8 (104)/2015
ISSN 1992;5921

Á Å Ñ Ï Ë Î Ä È Å È Ï Ë À Í È Ð Î Â À Í È Å  Ñ Å Ì Ü È

Диагноз СПКЯ у пациенток устанавливали согласно
критериям Роттердамского консенсуса (2003). Оператив;
ное лечение пациенток с СПКЯ проводили в связи с от;
сутствием эффекта от консервативной терапии беспло;
дия (индукция овуляции кломифеном 50–150 мг в тече;
ние 6 мес) [16]. НЛФ устанавливали на основании нали;
чия уровня базальной температуры, характерной для лю;
теиновой фазы менее 11 дней, содержания прогестерона в
середине лютеиновой фазы менее 48 нмоль/л, неполно;
ценной секреторной трансформации эндометрия через
2 сут (по данным его гистологического исследования).

Основную группу (1;ю) составили 56 женщин с
СПКЯ, которым после эндоскопического вмешательства
при отсутствии беременности был назначен фитопрепа;
рат Циклодинон («Бионорика СЕ», Германия) внутрь ут;
ром по 1 таблетке, содержащей 40 мг активного расти;
тельного сырья VAC, в течение 3 мес. Группу сравнения
(2;ю) составили 56 женщин после хирургического лече;
ния СПКЯ, которым не проводили дополнительного ме;

дикаментозного лечения. Средний возраст пациенток ос;
новной группы составил 27,8±2,2 года, группы сравне;
ния – 28,3±2,5 года (p>0,05). Длительность бесплодия в
обеих группах колебалась от 1 года до 8 лет и составила в
среднем 2,3±0,6 года в 1;й группе, 2,5±0,7 года во 2;й
группе (p>0,05). В зависимости от исходного уровня
ПРЛ пациентки каждой группы были разделены на 2 под;
группы: 1a (n=44) и 2a (n=42) –  с уровнем ПРЛ менее
500 МЕ/л; 1b (n=12) и 2b (n=14) –  пациентки с уровнем
ПРЛ более 500 МЕ/л.

Сразу после оперативного лечения и через 3 мес пос;
ле него всем пациенткам обеих групп проводилось иссле;
дование содержания уровня эстрадиола, ФСГ, ЛГ, ПРЛ,
ТТГ на 5–7;й день менструального цикла, прогестерона
на 21–22;й день цикла методом иммуноферментного ана;
лиза (ИФА) с использованием стандартных наборов
(DSL, США), трансвагинальное УЗИ органов малого та;
за (Voluson 730 pro). На 24–25;й день цикла до лечения и
после него у 15 пациенток основной группы и 15 группы

Таблица 1
Показатели гормонов у пациенток обследованных групп сразу после операции и через 3 мес после нее

Таблица 2
Уровень гормонов у пациенток основной группы до терапии VAC и после нее в зависимости от исходного уровня ПРЛ (M± )

Уровень гормона

Основная группа Группа сравнения

Сразу после операции

(до лечения)

Через 3 мес после

лечения

Сразу после

операции
Через 3 мес

ТТГ, мкМЕ/мл 1,63±0,58 1,68±0,63 1,71±0,45 1,69±0,48

ПРЛ, МЕ/л 406,9±175 387,8±172 411,8±168 403±167

ФСГ, МЕ/л 6,3±2,1 6,5±2,5 6,8±2,2 6,4±1,9

ЛГ, МЕ/л 6,7±2,3 5,4±2,2 6,5±2,3 5,5±2,1

Эстрадиол, пг/мл 39,7±7,5 43,1±10,3 41,5±10,1 45,9±10,1

Прогестерон, нмоль/л 15,6±7,3 19,4±6,5 16,6±7,1 18,4±8,1

Уровень гормона

После операции (до лечения) После лечения (через 3 мес)

1а (0�500 МЕ/л)

(n=44)

1b (501�1000 МЕ/л)

(n=12)

1а (0�500 МЕ/л)

(n=44)

1b (501�1000 МЕ/л)

(n=12)

ТТГ, мкМЕ/мл 1,68±0,51 1,71±0,57 1,72±0,62 1,75±0,63

ПРЛ, МЕ/л 296±134 645±124 301±101 558±118*

ФСГ, МЕ/л 6,5±2,1 5,9±1,9 6,3±1,9 5,8±2,2

ЛГ, МЕ/л 7,1±2,3 6,2±1,9 7,2±1,9 6,4±2,3

Эстрадиол, пг/мл 39,0±9,1 42,3±10,2 41,2±10,2 45,3±8,9

Прогестерон, нмоль/л 17,0±5,1 14,2±3,7 16,9±7,5 21,9±3,9*

Примечание. * – Различие показателей у пациенток подгруппы 1b до лечения и после него достоверно (р<0,05).

Таблица 3
Уровень гормонов у пациенток группы сравнения сразу после операции и через 3 мес после нее 

в зависимости от исходного уровня ПРЛ (M± )

Уровень гормона

Сразу после операции Через 3 мес после операции

2а (0�500 МЕ/л)

(n=42)

2b (501�1000 МЕ/л)

(n=14)

2а (0�500 МЕ/л)

(n=42)

2b (501�1000 МЕ/л)

(n=14)

ТТГ, мкМЕ/мл 1,65±0,61 1,53±0,72 1,59±0,54 1,59±0,64

ПРЛ, МЕ/л 303±112 676±132 298±99 698±109

ФСГ, МЕ/л 6,3±2,2 5,8±1,9 6,2±2,5 6,0±2,3

ЛГ, МЕ/л 6,1±2,3 5,8±1,9 6,2±1,9 5,3±2,8

Эстрадиол, пг/мл 41,3±8,7 39,3±7,7 43,0±9,1 39,2±10,2

Прогестерон, нмоль/л 17,1±6,2 16,1±5,4 19,2±5,3 17,5±5,7
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сравнения проводили пайпель;биопсию эндометрия. В
течение трех менструальных циклов у всех пациенток до
терапии и после нее проводили оценку графиков базаль;
ной температуры. Статистическую обработку получен;
ных результатов проводили с использованием ППО
Statistica for Windows 5,5. По каждому параметру опреде;
ляли среднюю арифметическую величину (М) и среднее
квадратическое отклонение ( ). Проверку гипотезы о ра;
венстве средних величин проводили с помощью U;крите;
рия Манна–Уитни. Для оценки значимости изменения
параметра в процессе лечения применяли критерий Вил;
коксона. Достоверность различий определяли с помощью
t;критерия Стьюдента. За статистически значимые при;
нимали различия по величине достоверности p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Уровни гормонов у пациенток основной группы и
группы сравнения до лечения и после него представлены
в табл. 1.

Не установлено статистически значимых различий в
содержании ФСГ, ЛГ, ПРЛ, ТТГ, эстрадиола и прогестеро;
на между подгруппами как до, так и после лечения
(р>0,05). Назначение VAC у пациенток 1;й подгруппы не
оказало значимого влияния на уровень гормонов (р>0,05).

Исходный уровень ПРЛ у пациенток в обеих группах
не различался. Нормопролактинемия (уровень ПРЛ в
пределах 500 МЕ/л) установлена у 44 (78,6%) пациенток
основной группы и у 42 (75,0%) группы сравнения
(р=0,84). Соответственно гиперпролактинемия (уровень
ПРЛ свыше 500 МЕ/л) у пациенток 1;й группы выявлена
у 12 (21,4%), во 2;й группе –  у 14 (25,0%) (р=0,75).

Показатели гормонов у пациенток с СПКЯ до и после
терапии VAC в зависимости от исходного уровня ПРЛ
представлены в табл. 2.

Не отмечено существенного различия содержания
ТТГ, ФСГ, ЛГ, эстрадиола у пациенток с различным
уровнем ПРЛ до и после приема VAC. Однако у пациен;
ток подгруппы 1В b 2В с исходным содержанием ПРЛ
больше 500 МЕ/л после приема VAC отмечено статисти;
чески значимое снижение концентрации ПРЛ с 645±124
до 558±118 МЕ/л (р=0,049) и увеличение содержания
прогестерона с 14,2±3,7 до 21,9±3,9 МЕ/л (р=0,001).

В группе сравнения не отмечалось статистически зна;
чимого изменения содержания гормонов через 3 мес пос;
ле операции у пациенток обеих подгрупп как имевших
уровень ПРЛ меньше 500 МЕ/л, так и уровень ПРЛ боль;
ше 500 МЕ/л (табл. 3).

В том числе в течение 3 мес после операции не отме;
чено статистически значимого снижения уровня ПРЛ у
пациенток, имевших уровень ПРЛ после операции от 500
до 1000 МЕ/л.

После курса лечения VAC в основной группе частота
гиперпролактинемии была ниже, чем до лечения –
9 (16,1%) случаев, а в группе сравнения –  12 (21,4%), что
существенно не отличалось от исходного уровня.

При оценке графиков базальной температуры и дан;
ных УЗИ в основной группе ановуляция имела место в
13 (23,2%) случаях, в группе сравнения –  в 11 (19,6%)
(р=0,65). После лечения VAC отмечалось статистически
незначимое снижение частоты ановуляции до 16,1%
(р=0,35), что также достоверно не отличалось от аналогич;
ного показателя в группе сравнения –  16,1% (р=0,69). За;
висимости частоты ановуляции до лечения и после него в
обеих группах от исходного уровня ПРЛ не установлено.

Число наблюдений НЛФ в основной группе до фито;
терапии составило 22 (39,3%) случая, в группе сравнения

–  23 (41,1%) (р=0,89). После лечения в основной группе
НЛФ выявлена у 17 (30,4%) пациенток (р=0,23), в груп;
пе сравнения –  у 19 (33,9%) (р=0,45). При сравнении ча;
стоты НЛФ после лечения в обеих группах различий не
отмечено (р=0,85). При изучении частоты НЛФ до лече;
ния и после него в обеих группах в зависимости от исход;
ного уровня ПРЛ установлено, что у пациенток основной
группы с исходным уровнем ПРЛ 500–1000 МЕ/л рас;
пространенность НЛФ после лечения VAC снижалась
статистически значимо с 66,6% до 25% (р=0,049).

При сравнении результатов пайпель;биопсии эндоме;
трия до лечения и после него в обеих группах статистиче;
ски значимых отличий не выявлено. В основной группе
до лечения полноценная секреторная трансформация эн;
дометрия была выявлена у 5 (33,3%) женщин, после про;
веденной терапии – у 7 (46,7%) (р=0,46). В группе срав;
нения сразу после операции и через 3 мес после нее с оди;
наковой частотой – в 6 (40%) случаях.

При сравнении частоты наступления беременности в
обеих группах у пациенток с исходным уровнем ПРЛ
500–1000 МЕ/л статистически значимых различий не ус;
тановлено: 5 случаев – в основной группе, 4 – в группе
сравнения (р=0,58). Для того чтобы проверить обозна;
чившуюся тенденцию в пользу основной группы, следует
провести наблюдение на большем числе пациенток.

Результаты проведенного исследования подтверди;
ли данные других авторов [17], что у женщин с СПКЯ и
исходной нормопролактинемией после каутеризации
яичников в 21,4–25% случаев имеет место гиперпролак;
тинемия. Назначение экстракта VAC (Циклодинон) па;
циентам с СПКЯ после оперативного лечения в течение
3 мес не оказывает существенного влияния на показате;
ли гормонов, частоту овуляции, НЛФ и наступления бе;
ременности. Однако его применение у пациенток с по;
вышенным уровнем ПРЛ (500–1000 МЕ/л) приводит к
статистически значимому снижению уровня ПРЛ, уве;
личению содержания прогестерона. Многие авторы [5, 9,
16] отмечают, что эффективность VAC (препарата Цик;
лодинон) зависит от исходного уровня ПРЛ. Так, по
данным зарубежных авторов [9], у пациенток с цикличе;
ской масталгией при использовании VAC отмечено до;
стоверное снижение исходно повышенного уровня ПРЛ
и параллельное повышение уровня прогестерона по
сравнению с таковыми при использовании плацебо.
Кроме того, зафиксировано увеличение в 2 раза продол;
жительности лютеиновой фазы менструального цикла
[5, 9]. Но механизм действия VAC при репродуктивных
нарушениях, вероятно, не ограничивается воздействием
на D2;рецепторы. Предыдущие исследования показали,
что VAC обладает не только допаминергической актив;
ностью, но и мягким эстрогеноподобным действием и
может стимулировать экспрессию прогестероновых ре;
цепторов [18].

ВЫВОДЫ

1. Применение препарата Vitex Agnus Castus (Цикло;
динон) у пациенток с СПКЯ после хирургического вме;
шательства при исходном уровне пролактина
500–1000 МЕ/л приводит к статистически значимому
снижению содержания пролактина, увеличению уровня
прогестерона и частоты овуляторных циклов, не оказы;
вая, однако, существенного влияния на частоту наступле;
ния беременности.

2. Полученные результаты позволяют обосновать не;
обходимость проведения более обширных рандомизиро;
ванных плацебо;контролируемых исследований в этом
направлении.
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Досвід застосування Vitex Agnus Castus 

у комплексі лікування пацієнток з синдромом

полікістозних яєчників та безпліддям

Н.В. Артимук, Т.А. Устінова, В.В. Власова

Синдром полікістозних яєчників (СПКЯ) зумовлює близько 57% всіх
випадків ендокринного безпліддя. Для лікування цього захворювання
сьогодні широко застосовують хірургічні методи. Однак хірургічне
втручання сприяє підвищенню рівня пролактину, який пригнічує фер;
тильність. У дослідження включені 124 пацієнтки з СПКЯ і безпліддям
після хірургічного лікування (каутеризації яєчників). Основна група
після хірургічного лікування отримувала рослинний препарат спеціаль;
ного екстракту Vitex Agnus Castus (Циклодинон) протягом 3 міс. Жінки
групи порівняння не отримували корекції ДПН. Результат: застосуван;
ня препарату Циклодинону у пацієнток з СПКЯ після хірургічного
втручання при вихідному рівні пролактину 500–1000 МО/л призво;
дить до статистично значущого зниження вмісту пролактину, збільшен;
ня рівня прогестерону і частоти овуляторних циклів.
Ключові слова: синдром полікістозних яєчників, безпліддя, ліку�
вання, Vitex Agnus Castus, Циклодинон.

Experience in using Vitex Agnus Castus 

in the complex of treatment of patients 

with polycystic ovary syndrome and infertility

N.V. Artymuk, T.A. Ustinova, V.V. Vlasova

Polycystic ovary syndrome (PCOS) causes about 57% of all cases of
endocrine infertility. For treatment of this disease, currently widely
used surgical techniques. However, surgical intervention, enhances the
level of prolactin that suppresses fertility. The study included 124
patients with PCOS and infertility after surgery (cauterization of the
ovaries). The main group after surgery received a special herbal medi;
cine extract Vitex Agnus castus Cyclodynon for 3 months. The control
group – received no correction GPN. Result: the use of the drug
Cyclodynon PCOS patients after surgery at baseline prolactin
500–1000 IU/L resulted in a statistically significant reduction in pro;
lactin, increase in the level progesterone and on the frequency of ovu;
latory cycles.

Key words: polycystic ovary syndrome, infertility, treatment, Vitex
Agnus Castus, Сyclodynon.
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На сьогодні разом зі стандартними прогностичними та пре-
дикативними факторами при раку грудної залози найбільш
перспективною в клініці вважається так звана малоінвазив-
на рідка біопсія, яка включає виявлення дисемінованих
пухлинних клітин та мікрометастазів в кістковому мозку
хворих та визначення цитокінового профілю у хворих ще до
початку їхнього лікування. Базуючись на цій ідеології, про-
ведено дослідження 33 хворих на рак грудної залози в стадії
Т1-4N0-2М0-1, які на підставі наявності або відсутності про-
гресії злоякісного процесу були розподілені на 2 групи: 14 – у
стадії ремісії та 19 – у стадії прогресії захворювання.
Пухлинні клітини в цитоспінових препаратах мононуклеарів
кісткового мозку виявляли імуноцитохімічним методом за до-
помогою антитіл до панцитокератину, рівень цитокінів у
плазмі визначали за їх біологічною активністю (TNF, M-CSF,
IFN) або методом ELISA (IL-1, IL-6, TGF- , VEGF).
Установлено, що наявність дисемінованих пухлинних
клітин в кістковому мозку та високий рівень активності TNF
та M-CSF в кістковому мозку та крові хворих на рак груд-
ної залози з високою вірогідністю (P<0,001) свідчать про
ризик виникнення рецидиву злоякісного процесу. 
Ключові слова: рак грудної залози, дисеміновані пухлини
клітини, цитокіни.

Рак грудної залози (РГЗ) залишається найчастішим захво;
рюванням у всьому світі [1, 2]. Незважаючи на суттєві до;

сягнення клінічної онкології, смертність від РГЗ продовжує
неухильно зростати, за винятком країн Західної Європи та
Північної Америки, де смертність від РГЗ зменшується за ра;
хунок впровадженого скринінгу та застосування системної
терапії [3–5]. Сьогодні разом зі стандартними прогностични;
ми факторами (клінічне та патоморфологічне стадіювання
захворювання, розміри пухлини, статус реґіонарних лімфа;
тичних вузлів), стандартними предиктивними факторами
(статус рецепторів стероїдних гормонів, рівень експресії
HER;2neu) найбільш перспективними, з метою рутинного за;
стосування в клініці, є виявлення метастазів в кістковому
мозку (КМ) до початку лікування та через декілька років від
початку спостереження. Концепція визначення метастазів в
КМ у хворих на солідні пухлини була впроваджена в клінічну
онкологію близько 20 років тому завдяки науковим працям
Pantel [6], де було доведено, що, незважаючи на проведення
радикальної хірургічної операції, у хворих на РГЗ зали;
шається ризик виникнення метастазів, які зумовлені на;
явністю прихованих пухлинних клітин у КМ. Слід зауважи;
ти, що саме КМ відіграє найбільш значущу роль серед вида;
лених органів як орган;індикатор розвитку прогресії захво;
рювання. Наявність таких клітин в організмі онкологічних
хворих розцінюють як мінімальну залишкову хворобу. Відо;
мо також, що у хворих на РГЗ основними факторами під час
вибору варіанта первинного лікування та оцінки прогнозу є

розмір первинної пухлини, ступінь ураження реґіонарних
лімфатичних вузлів. W. Janni та співавтори встановили, що
для хворих з негативними лімфатичними вузлами, в яких у
КМ були виявлені пухлинні клітини (ПК), властивий більш
високий ризик несприятливого перебігу захворювання, ніж у
пацієнтів з негативними лімфатичними вузлами, в КМ яких
ПК не були виявлені [7]. Мета;аналіз результатів досліджень
у хворих на РГЗ, який провів Braun (2005) [8], свідчить, що
наявність дисемінованих ПК (ДПК) в КМ здатна передбачи;
ти розвиток метастазів в кістках та інших тканинах і органах.
Не менш актуальною та важливою залишається проблема по;
шуку високочутливих методів ідентифікації ПК, досліджен;
ня їх молекулярних характеристик, пошуку зв’язку особли;
востей біології первинної пухлини з появою депонованих та
циркулюючих ПК, механізми дисемінації клітин злоякісних
пухлин та їх депонування у КМ онкологічних хворих зали;
шаються на цей час не розкритими. Цитокіни КМ можуть
відігравати у цьому процесі важливу роль специфічного
мікрооточення, яке спричиняє як депонування ПК у КМ, так
і їхню подальшу дисемінацію. На особливу увагу заслугову;
ють цитокіни, які виявлені в пухлинному мікросередовищі,
сироватці крові, КМ, що пригнічують клітинну проліфе;
рацію. Їхнім джерелом можуть бути як ПК, так і клітини ор;
ганізму. До цієї групи цитокінів належать фактор некрозу
пухлин (ФНП), трансформівний фактор росту;бета (Тфр; ),
маммастатин, інтерферон. ФНП або кахектин;поліпептид із
157 амінокислот, який синтезується макрофагами, NK;кліти;
нами, злоякісними пухлинами, В;, Т;лімфоцитами, грануло;
цитами, міозитами, фібробластами, гранульозними клітина;
ми тощо. Уперше цей цитокін було ідентифіковано завдяки
протипухлинній активності [9, 10]. Досить цікавим, з точки
зору можливого впливу на клітинну проліферацію, виглядає
макрофаго;гранулоцитарний колонієстимулювальний фак;
тор (МГ;КСФ). Відомо, що продуцентами МГ;КСФ в ор;
ганізмі є моноцити, фібробласти та ендотеліальні клітини
[11]. МГ;КСФ утворюється переважно в КМ, його рівень у
фізіологічних умовах у здорових людей низький. У низці
досліджень зазначено, що злоякісні пухлини продукують
МГ;КСФ в надмірній кількості у хворих на рак стравоходу
[12], карциному очеревини [13], рак жовчного міхура [14],
уротеліальну карциному ниркової миски [15], це свідчить
про те, що МГ;КСФ;продукувальні пухлини мають досить
агресивний перебіг; для них властивий несприятливий про;
гноз, що слід ураховувати під час планування лікування. Та;
ким чином, висвітлені дані дозволяють зробити висновок,
що визначення депонованих в КМ та циркулюючих в крові
ПК, поза сумнівом, має перспективу та серйозну клінічну
значущість, перш за все для оцінювання ризику раннього ме;
тастазування, предикативності, ефективності системної те;
рапії та її моніторингу, а також в прогнозуванні перебігу за;
хворювання.

УДК 616�006.04:618.19:616.419

Особливості клінічного перебігу злоякісного процесу
і біомаркери високого ризику розвитку рецидиву 
захворювання у хворих на рак грудної залози
А.В. Жильчук1, Н.І. Семесюк2, Ю.Й. Кудрявець2

1Рівненський обласний онкологічний диспансер
2Інститут експериментальної патології, онкології і радіобіології ім. Р.Є. Кавецького, м. Київ
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МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Клінічні групи склали 33 хворих на РГЗ в стадії Т1;4Nо;2Мо;1,
які лікувалися в Рівненському обласному онкологічному дис;
пансері протягом 2008–2013 рр. У процесі діагностики та
лікування даних пацієнтів були застосовані клінічні, гісто;
логічні, імуногістохімічні, цитологічні, лабораторні, радіоіму;
нологічні, ренгенологічні, ультразвукові методи обстеження.
Морфологічна верифікація діагнозу була забезпечена шляхом
проведення трепанбіопсії первинної пухлини грудної залози
до початку лікування. Зразки КМ отримували шляхом прове;
дення стернальної пункції в області нижньої третини грудини,
зразки ПК – з ліктьової вени. З пунктату КМ та зразків ПК
отримували плазму для визначення рівня біологічної актив;
ності цитокінів. Із зразків КМ виділяли мононуклеари у
градієнті кількості фіколу (РАА, Австрія), які використовува;
ли для приготування серії цитоспінових препаратів для іму;
ноцитохімічного дослідження. Усі зразки КМ та ПК хворих
на РГЗ отримували до терапії і хірургічного втручання.

Імуноцитохімічне визначення ДПК в КМ проводили з
використанням моноклональних антитіл (МКАТ) панцито;
кератину людини (клон АЕ1/АЕ3, Dako, Німеччина). Рівень
експресії відповідних маркерів оцінювали класичним мето;
дом за шкалою H;score (McCelland R.A., 1991):
S=1*А+2*В+3*С, де S – показник H;score, значення якого
знаходиться у межах від 0 (білок не експресується) до 300
(сильна експресія у 100% клітин); А – відсоток клітин із за;
барвленням слабкої інтенсивності, В – відсоток клітин із за;
барвленням помірної інтенсивності, С – відсоток клітин із
забарвленням сильної інтенсивності.

Біологічну активність цитокінів ФНП, КСФ;1 в зразках
КМ та ПК хворих на РГЗ визначали в клітинних тест;систе;
мах in vitro з використанням чутливих факторзалежних спе;
цифічних ліній клітин: (L929а – клітини із сполучної ткани;
ни миші для визначення рівня ФНП, М;NFS;60 – клітини
мієлолейкозу мишей – для КСФ;1). 

Виявлення ДПК в КМ та ФНП і КСФ в КМ і ПК прово;
дили сумісно з відділом експериментальних клітинних сис;
тем ІЕПОР ім. Р.Є. Кавецького НАН України.

Усі хворі були розподілені за стадією захворювання
(ТNM), віком, гістологічним типом пухлини, а також рецептор;
ним статусом стероїдних гормонів та експресією HER 2/neu,
Кі;67 в ПК. Віковий ценз пацієнток становив 30–75 років
(52,9±9,5 року). Спостереження проводили протягом 36 міс.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

На початку роботи було досліджено наявність ДПК в
КМ та біологічну активність цитокінів ФНП та М;КСФ в

КМ та в периферійній крові хворих з метою встановлення
кореляційного зв’язку між цими показниками і характером
перебігу пухлинного процесу (ремісія або прогресія). 

Дане дослідження було проведено під час лікування 33
хворих в стадії T1;4N0;2, які на підставі наявності або відсут;
ності прогресії злоякісного захворювання були розподілені
на 2 групи: 1;а група – 14 хворих, що перебували у стадії
ремісії; 2;а група – 19 хворих, що перебували у стадії про;
гресії захворювання. З метою оцінювання прогностичної
значущості та визначення порогових значень рівнів наведе;
них вище цитокінів в КМ та ПК у хворих на РГЗ проведено
ROC;аналіз, результати якого висвітлені в табл. 1. Відпо;
відні ROC;криві зображені на малюнку. 

Таким чином, рівень ФНП в КМ та ПК більше
72 пкг/мл вважався високим та оцінювався як позитивний
(+) щодо виникнення прогресії, менше 72 пкг/мл як нега;
тивний (;). У той самий час, М;КСФ в КМ вважався пози;
тивним більше 300 од/мл та більше 512 в ПК, менше наве;
дених рівнів – негативним. Дані граничні значення є «водо;
розділом», які лягли в основу формування груп високого та

Таблиця 1
Визначення порогового рівня ФНП та МCКСФ в КМ та ПК, після якого підвищується ризик прогресії захворювання

Фактор Рівень
Регресія Прогресія

Se Sp AUC*
n % n %

ФНП в КМ,
пкг/мл

>72 2 10,5 11 78,6 78,57 89,47 0,803*

72 17 89,5 3 21,4

ФНП в ПК,
пкг/мл

>72 3 21,4 11 78,6 78,57 84,21 0,859*

72 16 84,2 3 15,8

МCКСФ КМ,
од/мл

>300 2 14,3 12 85,7 85,71 89,47 0,859*

300 17 89,5 2 10,5

МCКСФ в
ПК, од/мл

>512 11 45,8 13 54,2 85,71 73,68 0,769*

512 8 88,9 1 11,1

*Кореляційний зв’язок статистично значущий на рівні р=0,05.

(а) ФНП в КМ (б) ФНП в ПК

(в) МCКСФ в КМ (г) МCКСФ в ПК

ROCCкриві визначення вливу рівня факторів 
на прогресування захворювання
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низького ризику виникнення прогресії захворювання. Ре;
зультати аналізу залежності між групами, сформованими
за результатами ROC;аналізу та прогресуванням захворю;
вання, наведені вказані в табл. 2.

Визначення факторів, що впливають на ризик виникнен;
ня рецидиву захворювання, проведено за допомогою коре;
ляційного аналізу Пірсона. Згідно з результатами аналізу на;
явність ДПК в КМ та високий рівень активності ФНП та М;
КСФ в КМ та крові хворих на РГЗ свідчить про статистично
значущо високий рівень виникнення рецидиву (р<0,05).
Дослідження мієлограм хворих, у яких було виявлено ДПК
та високий рівень ФНП в КМ, показало, що картина мікро;
скопічного дослідження КМ є досить варіабельною. Але ра;
зом із тим, для даних пацієнтів в КМ мало місце зменшення
кількості мієлокаріоцитів, збільшена кількість мегакарі;
оцитів, збільшення кількості тромбоцитів у вигляді їх скуп;
чення в одному шарі; має місце підвищена кількість плазма;
тичних клітин до 10–15%. При мікроскопічному дослідженні
препаратів виявляються групи синтеціально розміщених
клітин пухлинної тканини. Частіше ці комплекси розміщені
по краю або в «щіточці» мазків. 

Мієлограми хворих, у яких не було виявлено ДПК, але
теж спостерігався високий рівень ФНП у КМ, мали дещо
подібну картину із збільшенням кількості мегакаріоцитів,
тромбоцитів, плазматичних клітин. Мієлограми хворих, у
яких в КМ ДПК теж були відсутні, але рівень ФНП був
низьким, то їхні показники не виходили за межі норми. Що;
до активності ФНП в КМ та ПК хворих, то тут також за умов
ремісії рівень його активності був достатньо низьким
(<72 пкг/мл) і згаданий цитокін спостерігався лише у 21,5%
хворих (3/14). У хворих з прогресією захворювання ФНП в
переважній більшості пацієнтів мав високий рівень актив;
ності (>72 пг/мл) (у КМ у 85,0% та у ПК – у 84,2%). Другий
цитокін – М;КСФ часто вважався позитивним, оскільки мав
високий рівень активності, як у КМ та ПК хворих, що пере;
бували у стадії прогресії захворювання, кількість таких хво;
рих складала відповідно 88,5% і 89%. У хворих, що перебува;
ли у стадії ремісії, М;КСФ у КМ був виявлений у 2 пацієнтів
(14,2%), а у ПК – у 1 пацієнта (7,1%). На особливу увагу за;
слуговують дані про характер метастатичного процесу із гру;
пи хворих з прогресією захворювання (17/33, 51,5%). Згідно
з результатами аналізу серед 17 пацієнтів, у котрих було ви;
явлено рецидив РГЗ, у 70,6% (n=12) виявлено метастази у
кістках. Це статистично значущо частіше (р<0,05), ніж утво;
рення вісцеральних метастазів та метастазів у головний мо;
зок. Саме це дало підставу для застосування бісфосфонатів у

групах хворих з високим ризиком прогресії в подальшому
лікуванні. Таким чином, проведені дослідження виявили
чіткий кореляційний зв’язок між дослідженими показника;
ми (ДПК, ФНП та М;КСФ) і характером перебігу пухлин;
ного процесу. За цих обставин можливість використовувати
дані показники в якості панелі прогностичних маркерів ви;
никнення рецидиву пухлинного процесу у хворих на РГЗ
виглядає обґрунтованою.

ВИСНОВКИ

1. Установлено, що наявність ДПК в кістковому мозку та
високий рівень активності ФНП та М;КСФ в кістковому
мозку та крові хворих на РГЗ свідчить про високий ризик
виникнення рецидиву злоякісного процесу.

2. Виявлено, що найбільш достовірним є прогноз виник;
нення рецидиву, складений за умов співпадіння показань
ДПК та ФНП (ДПК+, ФНП+ або ДПК– і ФНП;).

Особенности клинического течения 

злокачественного процесса и биомаркеры 

высокого риска развития рецидива 

заболевания у больных раком грудной железы

А.В. Жильчук, Н.И. Семесюк, Ю.И. Кудрявец

Сегодня наряду со стандартными прогностическими и предика;
тивными факторами при раке грудной железы наиболее перспек;
тивной в клинике считается так называемая малоинвазивная жид;
кая биопсия, которая включает выявление диссеминированных
опухолевых клеток и микрометастазов в костном мозге больных и
определение цитокинового профиля в костном мозге и крови
больных еще до начала их лечения. Базируясь на этой идеологии,
проведено исследование 33 больных раком грудной железы в ста;
дии Т1;4N0;2М0;1, которые на основании наличия или отсут;
ствия прогрессирования злокачественного процесса были разде;
лены на 2 группы: 14 – в стадии ремиссии и 19 – в стадии прогрес;
сирования процесса. 
Опухолевые клетки в цитоспиновых препаратах мононуклеаров
костного мозга выявляли иммуноцитохимическим методом с по;
мощью антител к панцитокератину, уровень цитокинов в плазме
определяли по их биологической активности (TNF, M;CSF, IFN)
или методом ELISA (IL;1, IL;6, TGF; , VEGF). 
Установлено, что наличие диссеминированных опухолевых кле;
ток в костном мозге и высокий уровень активности TNF и M;CSF
в костном мозге и крови больных раком грудной железы свиде;
тельствует о высоком риске (P<0,001) возникновения рецидива
злокачественного процесса. 
Ключевые слова: рак грудной железы, диссеминированные опухо�
левые клетки, цитокины.

Таблиця 2
Кореляційний аналіз залежності між групами, сформованими за результатами ROCCаналізу та прогресуванням захворювання

Показник

Перебіг захворювання
Коефіцієнт

кореляції

Значущість,

р
Прогресія Ремісія

n % n %

ДПК в КМ
C 9 47,4 12 85,7 C0,394 0,024*

+ 10 52,6 2 14,3

ФНП в КМ, пкг/мл
C 2 10,5 11 78,5 C0,788 0,001*

+ 17 89,5 3 21,5

ФНП в ПК, пкг/мл
C 3 15,9 11 78,5 C0,628 0,001*

+ 16 84,1 3 21,5

МCКСФ в КМ, од/мл
C 2 10,5 12 85,8 C0,752 0,001*

+ 17 89,5 2 14,2

МCКСФ в ПК, од/мл
C 11 59,9 13 92,9 C0,388 0,026*

+ 8 42,1 1 7,1

*Різниця статистично значуща на рівні р=0,05.
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Clinical features of malignant process 

and biomarkers of high risk of relapse 

in patients with breast cancer

A.V. Zhylchuk, N.I. Semesyuk, Yu.I. Kudryavets 

Today, along with standard prognostic and predicative factors in
breast cancer the most promising in the clinic is the so;called minimal;
ly invasive «liquid biopsy», which includes the identification of dis;
seminated tumor cells and micrometastases in the bone marrow of
patients and determination of cytokine profile in the bone marrow and
the blood of patients has before the start of their treatment. Based on
this ideology, studied 33 patients with breast cancer in stage T1;4N0;

2M0;1 that based on the presence or absence of progression of malig;
nancy were divided into 2 groups: 14 in remission that 19 – in the stage
of progression. Tumor cells in cytospin preparations of bone marrow
mononuclear cells revealed immunocytochemical method using anti;
bodies to pancytokeratine, cytokine levels in the plasma was deter;
mined by their biological activity (TNF, M;CSF, IFN) or by ELISA
(IL;1, IL;6, TGF; , VEGF).
It is shown that the presence of disseminated tumor cells in the bone
marrow and the high level of TNF and M;CSF activity in bone mar;
row and the blood of breast cancer patients indicates higher risk
(P<0,001) of recurrence of the malignant process.

Key words: breast cancer, disseminated tumor cells, cytokine.
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