








АКАДЕМИЯ МЕДИЦИНСКИХ НАУК УКРАИНЫ

МИНИСТЕРСТВО ЗДРАВООХРАНЕНИЯ УКРАИНЫ

ГУ «ИНСТИТУТ ПЕДИАТРИИ, АКУШЕРСТВА 
И ГИНЕКОЛОГИИ АМН УКРАИНЫ»

НАЦИОНАЛЬНАЯ МЕДИЦИНСКАЯ АКАДЕМИЯ
ПОСЛЕДИПЛОМНОГО ОБРАЗОВАНИЯ им. П.Л. Шупика 

МЗ УКРАИНЫ

ИНСТИТУТ СТРАТЕГИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВАНИЙ 
МЗ УКРАИНЫ

ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ
ЗДОРОВ'Я ЖІНКИ

Всеукраинский научно-практический журнал
ИЗДАЕТСЯ ПРИ ПОДДЕРЖКЕ АКАДЕМИИ МЕДИЦИНСКИХ НАУК УКРАИНЫ, 

АССОЦИАЦИИ АКУШЕРОВ�ГИНЕКОЛОГОВ УКРАИНЫ, 
УКРАИНСКОГО ИНСТИТУТА СЕКСОЛОГИИ И АНДРОЛОГИИ

УЧРЕДИТЕЛИ И ИЗДАТЕЛИ
МИНИСТЕРСТВО ЗДРАВООХРАНЕНИЯ
УКРАИНЫ

НАЦИОНАЛЬНАЯ МЕДИЦИНСКАЯ
АКАДЕМИЯ ПОСЛЕДИПЛОМНОГО
ОБРАЗОВАНИЯ им. П.Л. Шупика (НМАПО)

ИНСТИТУТ СТРАТЕГИЧЕСКИХ
ИССЛЕДОВАНИЙ МЗ УКРАИНЫ

ГУ «ИНСТИТУТ ПЕДИАТРИИ, АКУШЕРСТВА
И ГИНЕКОЛОГИИ НАМН УКРАИНЫ»

ООО «РЕДАКЦИЯ ЖУРНАЛА «ЗДОРОВЬЕ
ЖЕНЩИНЫ»

АДРЕС И ТЕЛЕФОНЫ РЕДАКЦИИ 
И ИЗДАТЕЛЕЙ
Украина, 03039, Киев, ул. Голосеевская, 13, офис 6.
Тел.: +38(044) 220>15>66, 220>15>67, 
230>27>19,  +38(067) 233>75>91 
E>mail: office@zdr.kiev.ua; woman@d>line.org.ua

НАШ ПОДПИСНОЙ ИНДЕКС: 74598
По вопросам подписки или приобретения
обращаться в почтовые отделения связи, в
редакцию или на сайт: www.medexpert.org.ua

Тираж – 8000 экз.
Периодичность издания – 10 номеров в год.
Журнал зарегистрирован в Государственном
комитете информационной политики, телевидения
и радиовещания Украины. Свидетельство о
регистрации КВ №15688>4160ПР от 08.10.2009 г. 

Постановлением Президиума Высшей
Аттестационной Комиссии (ВАК) Украины 
№ 1�05/3 от 09.03.2006 журнал «Здоровье
женщины» включен в перечень
специализированных научных изданий Украины 
в области медицинских наук. В издании могут
быть опубликованы основные результаты
диссертационных работ.

Журнал «Здоровье женщины» реферируется
Институтом проблем регистрации информации
НАН Украины

РЕКОМЕНДОВАНО
Ученым советом Национальной медицинской
академии последипломного образования 
им. П.Л. Шупика. Протокол № 9 от 16.11.2011 г.

Подписано к печати  28.11.2011 г.

Статьи, публикуемые в журнале 
«ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ», – рецензированы.
Ответственность за достоверность фактов 
и прочих сведений в публикациях несут авторы.
Ответственность за содержание рекламы, а также за
соответствие приводимых в рекламе сведений
требованиям законодательства несут рекламодатели.
Редакция и издатели не несут ответственности 
за достоверность информации, опубликованной 
в рекламных материалах.
Мнение редакции может не совпадать с мнением
авторов публикации.
Перепечатка материалов только 
с письменного разрешения редакции. 
При перепечатке ссылка на журнал
«ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ» обязательна.

Фотовывод и печать 
ООО «Литера>друк»,
Киев, ул. Оросительная, 5>у
Тел: + 38>044>576>97>76, факс: + 38>044>576>40>46

© Министерство здравоохранения Украины, 2011
© Национальная медицинская академия

последипломного образования 
им. П.Л. Шупика, 2011

© ГУ «Институт педиатрии, акушерства и
гинекологии АМН Украины», 2011

© Институт стратегических исследований 
МЗ Украины, 2011

© ООО «Редакция журнала «Здоровье женщины»

ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ 9 (65)/2011

Ч и т а й т е  н а с  н а  с а й т е  w w w . m e d e x p e r t . o r g . u a

Председатель
редакционной коллегии
В. В. Каминский

Редакционная коллегия
П. Н.Баскаков
В. А. Бенюк
В. В. Бережной
В. И. Бойко 
Б. М. Венцковский
И. Б. Венцковская
И. Б. Вовк
Л. И. Воробьева
Ю. В. Вороненко
В. А. Владимиров
И. З. Гладчук
И. С. Глазков
Н. Г. Гойда
В. Е. Дашкевич
Ф. В. Дахно
Г. Н. Дранник
З. М. Дубоссарская
Е. А. Дудина
А. Ф. Ефименко 
С. И. Жук
Т. Д. Задорожная
В. Н. Запорожан
Л. И. Иванюта
С. О. Иванюта
Л. Д. Калюжная
В. М. Князевич
В. Н. Коломейчук
А. Г. Коломийцева 
А. Г. Корнацкая
А. Л. Косаковский
В. П. Лакатош
И. С. Лукьянова
В. И. Медведь
Л. Б. Маркин
Л. И. Омельченко
С. И. Осташко
В. П. Павлюк
C. П. Писарева
В. Н. Прилепская (Россия)
А. Г. Резников
Т. Г. Романенко
Н. Н. Рожковская
А. В. Руденко
А. Я. Сенчук
С. В. Скопиченко
А. И. Соловьев
Т. Ф. Татарчук
В. А. Товстановская 
Л. Е. Туманова
А. Г. Цыпкун
В. К. Чайка
Л. И. Чернышова
И. И. Хаща
Д. Р. Шадлун
З. А. Шкиряк<Нижник 
Е. Е. Шунько 
А. М. Юзько
Д.С. Янковский
С. Н. Янюта

ДИРЕКТОРА ПРОЕКТА

Д. О. Бахтиярова
Е. С. Щербинская

РЕКЛАМА И ОФОРМЛЕНИЕ

ООО «РЕДАКЦИЯ ЖУРНАЛА
«ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ»
ОТВЕТСТВЕННЫЙ СЕКРЕТАРЬ

А. Попильнюк
РЕКЛАМА И МАРКЕТИНГ

И. Лукавенко
Н. Шипкова
ЛИТЕРАТУРНЫЙ РЕДАКТОР

Т. Я. Малацай
КОРРЕКТОР

Л. В. Сухих 
ДИЗАЙН И ВЕРСТКА

А. А. Бондаренко

Почетный президент

издания

А. Ф. Возианов, академик
НАН и АМН Украины

Главный научный

консультант 

Ю. Г. Антипкин, 
академик АМН Украины,
директор ГУ «Институт ПАГ 
АМН Украины»

Главные редакторы

Ю. П. Вдовиченко, 
д<р мед. наук, профессор, 
Первый проректор НМАПО 
им. П.Л. Шупика, 
зав. кафедрой акушерства,
гинекологии и перинатологии
№1 НМАПО

Р. А. Моисеенко, 
первый заместитель
Министра здравоохранения
Украины

Научные консультанты

О. А. Берестовой
Б. М. Венцковский
И. И. Горпинченко <
консультант рубрики
«Женская сексология»
В. В. Подольский
Г. А. Слабкий

Научные редакторы

А. Е. Дубчак
Г.К. Степанковская

В Н И М А Н И Е !  Н А Ш П О Д П И С Н О Й И Н Д Е К С :  74598



НОВОСТИ. СОБЫТИЯ

Впервые в Европе родились двойняшки после
применения уникальной технологии исследования
генома! ..................................................................................................9

АКТУАЛЬНЫЕ ТЕМЫ

Характеристика акушерсько-гінекологічної допомоги в
Україні
Г.Я. Пархоменко, О.О. Дудіна ...............................................11

Якість медичної допомоги породіллям та
новонародженим в акушерських стаціонарах після
проведення організаційного експерименту 
В.Г. Гінзбург .............................................................................16

Интерфероны в лечении предраковой патологии шейки
матки у больных с хроническими воспалительными
заболеваниями органов малого таза
В.Ф. Нагорная, Т.Е. Старущенко ..........................................22

ДИСКУССИИ

Дискуссионные вопросы тактики ведения женщин с
доброкачественными заболеваниями молочных желез
В.Н. Коновалова .......................................................................26

ЗАРУБЕЖНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Местная профилактика заболеваний, передающихся
половым путем у женщин. Результаты, полученные при
применении бензалкония хлорида в форме таблеток
Фарматекс®

А. Siboulet, JM. Bohbot, F. Catalan, Ant. Siboulet .............33

ЛЕКЦИИ И ОБЗОРЫ

Патогенез и патогенетически обоснованная терапия
хронического эндометрита (клиническая лекция)
И.С. Сидорова, И.О. Макаров, А.Л. Унанян .......................38

Венозна енцефалопатія у вагітних (огляд літератури)
І.С. Зозуля, Н.М. Чемер .........................................................41

НОВОЕ В ФАРМАКОТЕРАПИИ

Профилактика гестационной анемии у женщин в
прегравидарный период и во время беременности
Т.Г. Романенко..........................................................................45

Застосування лактобацил у профілактиці 
рецидивуючого перебігу інфекцій сечової системи
Н. Степанова, Л. Лебідь, О. Романенко ...............................49

В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

Антибактериальная терапия больных острым
пиелонефритом беременных на современном этапе
М.И. Ухаль, О.М. Ухаль .........................................................53

Профілактика плацентарної дисфункції інфекційного
генезу
Т.Г. Романенко, Т.М. Ігнатюк ................................................55

Діагностика та лікування клімактеричного синдрому в
жінок з артеріальною гіпертензією
О.В. Грабоус ..............................................................................60

Оценка эффективности и комплаентности вагинальных
капсул Полижинакс® при лечении неспецифических
эндоцервицитов
Е.В. Енькова, Н.Н. Минаев ....................................................65

Аб'юфен 400 мг і напади приливів. Подвійне сліпе
плацебо-контрольоване дослідження ефективності
Аб’юфену 400 мг
Dr. Jian>Claude Rouèche, Dr. Christian de Chasteigner ......67

КЛИНИЧЕСКИЙ ОПЫТ

Первая в Украине успешная пренатальная аспирация
кисты яичника у плода и катамнестическое 
наблюдение в течение 16 лет
Н.П. Веропотвелян, А.А. Бондаренко, А.В. Коротков .......70

Досвід використання Диклоберлу в комплексній терапії
запальних захворювань геніталій та аденоміозу
А.Г. Корнацька, І.Б. Вовк, Г.В. Чубей ..................................73

Опыт применения плазмафереза в акушерской практике
на базе киевского городского родильного дома № 5
М.В. Макаренко, Д.А. Говсеев, М.Л. Станишевская, 
С.Н. Жукова, В.Б. Аксенов ....................................................76

АКУШЕРСТВО

Пути снижения преэклампсии у многорожавших женщин
Ю.П. Вдовиченко, Сухейль Сулейман Салама 
Абу Мустафа .............................................................................81

Хроническая венозная недостаточность во время
беременности. Лиотон 1000 гель: опыт лечебно-
профилактического применения
Т.Г. Романенко..........................................................................83

Гипергомоцистеинемия и беременность
П.Н. Веропотвелян, Н.П. Веропотвелян, 
Ю.С. Погуляй ...........................................................................87

Стан імунітету та особливості мікробіоценозу 
пологових шляхів у жінок із загрозою передчасних
пологів
І.І. Вороб’йова, С.І. Могілєвська, 
А.А. Живецька>Денисова .......................................................91

Комплексна клініко-лабораторна оцінка ефективності
лікувально-профілактичних заходів при веденні вагітних
з анемією на тлі гіпотиреозу
П.В. Лапко, В.А. Маляр .........................................................96

ГИНЕКОЛОГИЯ

Аналіз медико-соціального впливу впровадження сучасних
медичних технологій на покращання репродуктивного
здоров’я жінок з невиношуванням вагітності
В.В. Подольський, С.П. Писарєва, В.Л. Дронова,
Вл.В. Подольський.................................................................100

СОДЕРЖАНИЕ 9 (65)/2011





СОДЕРЖАНИЕ 9 (65)/2011

Применение Флебодиа 600 у пациенток с варикозным
расширением вен малого таза и синдромом тазовых 
болей
Н.В. Зароченцева, Л.И. Титченко, Ю.П. Титченко,
Н.С. Меньшикова, Е.С. Кашина ..........................................103

Стан гіпофізарно-яєчникових гормонів репродуктивної
системи в жінок із фоновою патологією шийки матки, 
що проживають у регіоні з природнім йододефіцитом
В.В. Подольський, І.А. Штул ...............................................107

Оценка эффективности препарата Залаин®

в терапии вульвовагинита кандидозной этиологии
М.В. Кажина, Л.Ф. Чигарева, Л.В. Коваленко,
Т.В. Некрашевич, А.М. Уколова, Ю.И. Калейчик ...........110

Эффективность применения Магне-В6 в коррекции
вегетативных расстройств у женщин с климактерическим
синдромом
Т.Г. Романенко, Е.Н. Гопчук ................................................115

Изменения показателей активности местных
неспецифических протеиназ и их ингибиторов при
гиперплазиях эндометрия
Е.П. Коваленко, Т.Ф. Татарчук, С.В. Литвинова,
А.В. Кубышкин .......................................................................118

Особливості функціональної здатності печінки 
у жінок з фіброміомою матки на тлі захворювань
гепатобіліарної системи
О.М. Макарчук, Л.Г. Бойчук, В.І. Юнгер, 
О.М. Островська, І.В. Мегедин ...........................................122

ПОДРОСТКОВАЯ ГИНЕКОЛОГИЯ

Роль экстренной контрацепции в сохранении
репродуктивного здоровья подростков и молодых
женщин
М.Ю. Сергиенко, Э.Б. Яковлева, Н.Г. Филипова.............125

Стан здоров’я підлітків із функціональними розладами
системи травлення, які палять
Г.П. Мосієнко..........................................................................129

ПЕРИНАТОЛОГИЯ И НЕОНАТОЛОГИЯ

Допплєрометрична оцінка первинного порушення
преплацентарного кровотоку
І.Б. Вовк, О.В. Трохимович, І.М. Дикан, Н.К. Волик .....131

Пренатальна діагностика при багатоплідній та одноплідній
вагітності після використання допоміжних
репродуктивних технологій
І.Ю. Гордієнко, О.М. Тарапурова, Г.О. Гребініченко,
Т.В. Нікітчина, А.О. Носко, Вл.В. Подольский................134

Особенности развития костно-мышечной системы детей
до 1 года, перенесших инфекционное воздействие в
период внутриутробного развития
Г.С. Манасова .........................................................................138

Клінічна та мікробіологічна ефективність комплексного
застосування препаратів Хемоміцин® та Лавомакс® у
лікуванні жінок із хронічними запальними
захворюваннями геніталій хламідійно-мікоплазмової
етіології
О.Ю. Борисюк .......................................................................142

TORCH�ИНФЕКЦИИ И ЗППП

Эффективность лечения урогенитального 
трихомониаза 
Е.А. Межевитинова, П.Р. Абакарова .................................147

Прегравидарная подготовка женщин с синдромом 
потери плода и герпесвирусной инфекцией
В.И. Линников ........................................................................153

Вплив гострих форм герпесвірусних інфекцій на перебіг
вагітності, пологів і неонатального періоду та
ефективність його корекції
О.В. Усачова ...........................................................................158

БЕСПЛОДИЕ И ПЛАНИРОВАНИЕ СЕМЬИ

Роль комплексного дослідження порожнини матки у
підвищенні ефективності лікування жіночого безпліддя
після невдалих спроб допоміжних репродуктивних
технологій
О.М. Коробко ..........................................................................163

Тактика лікування безпліддя в жінок пізнього
репродуктивного віку з генітальним ендометріозом
І.І. Чермак ...............................................................................165

ОНКОЛОГИЯ

Вплив кверцетину та тіотриазоліну на вираженість
оксидативного стресу у хворих на рак молочної залози з
мутаціями генів MTHFR та ММР-12 після хіміотерапії та
променевого лікування 
І.Ф. Хурані ..............................................................................169

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ МЕДИЦИНА

Стан ендотелію судин при експериментальному 
гестозі у SHR-самиць щурів 
Е.Л. Торянік ............................................................................173







Í Î Â Î Ñ Ò È .  Ñ Î Á Û Ò È ß

9ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №9 (65)/2011

Месяц назад в одном из роддомов Украины родились 2
девочки. Чем они примечательны? Эти девочки появи-
лись на свет после применения уникальной инновацион-
ной технологии. 

Уих мамы до этого было 6 самоабортов в ранние сроки бе>
ременности. Такая ситуация часто возникает при нали>

чии у плода серьезных хромосомных нарушений. Ранее та>
ким женщинам рекомендовалось ЭКО с предымплантацион>
ной генетической диагностикой, но даже такое исследование
не могло дать полной гарантии генетической «нормальнос>
ти» эмбриона. 

Женщине в клинике «Надия» было проведено генетиче>
ское исследование «сравнительной геномной гибридиза>
ции», которое заключается в изучении всего генома эмбрио>
нов с помощью специальных микрочипов. Специалисты
клиники оплодотворили несколько яйцеклеток, получили
эмбрионы. Несколько клеток эмбрионов взяли на генетичес>
кое исследование. Инновационная технология сравнитель>
ной геномной гибридизациии, которую применили врачи
клиники «Надия», позволила выбрать из нескольких эм>
брионов наиболее генетически здоровые и жизнеспособные.

Всего было отобрано три эмбриона, два из которых вра>
чи «Надии» перенесли в матку пациентки. После подсадки
эмбрионов наступила беременность, и в положенный срок
пациентка киевских репродуктологов родила двух здоровых
малышек.

Первый ребенок в мире по аналогичной технологии по>
явился на свет в декабре 2010 г. в США, а на ежегодной кон>
ференции Американского Общества Репродуктивной Меди>
цины, которая проходила с 15 по 19 октября 2011 г. в Орлан>
до, доложено о рождении первых 100 в этой стране детей, по>
явившихся на свет с помощью сравнительной геномной гиб>
ридизации. 

Клиника репродуктивной медицины «Надия» открылась
5 лет назад, и на данный момент, благодаря усилиям ее спе>
циалистов, уже родилось около 2500 детей. Но двойняшки –
это поистине уникальный, беспрецедентный случай, так как
данная технология только недавно начала применяться, и ее
использует весьма ограниченное количество клиник репро>
дуктивной медицины. Клиника «Надия» – единственная в
СНГ и одна из немногочисленных клиник в Европе, которая
может предложить своим пациентам такой метод диагности>
ки. Украинские специалисты уверены, что сравнительная ге>
номная гибридизация поможет многим супружеским парам
стать родителями. Данная технология позволяет успешно
зачать женщинам, которых ранее репродуктологи считали
«бесперспективными»: старше 40 лет, с многочисленными
выкидышами в анамнезе. Также сравнительная геномная ги>
бридизация значительно повышает шансы на отцовство для
мужчин с тяжелыми формами нарушения сперматогенеза.

В настоящий момент в Украине ожидают рождения дол>
гожданных малышей еще несколько женщин, эмбрионы ко>
торых исследовали с помощью этой уникальной технологии.

Âïåðâûå â Åâðîïå ðîäèëèñü äâîéíÿøêè ïîñëå
ïðèìåíåíèÿ óíèêàëüíîé òåõíîëîãèè
èññëåäîâàíèÿ ãåíîìà!
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У статті наведені результати аналізу діяльності аку-
шерсько-гінекологічної служби в Україні за період
2006–2010 років. Представлено аналіз основних показ-
ників результативності   в розрізі регіонів країни.

У 2006–2010 рр. несприятлива демографічна ситуація
супроводжувалася зменшенням чисельності населен>

ня, у т.ч. жіночого. Кількість жінок фертильного віку змен>
шилась зі 123,4 тис. до 117,9 тис., а їх питома вага серед
жіночого населення – з 49% до 47,6% відповідно [2, 4, 7]. У
таких умовах зростає значущість медичного контролю за
здоров’ям жіночого населення [1, 3]. Вагоме місце в на>
данні акушерсько>гінекологічної допомоги посідає амбу>
латорно>поліклінічна ланка: жіночі консультації, гінеко>
логічні кабінети, СЛА, ФАПи, центри планування сім’ї, ог>
лядові кабінети [6, 8].

Існуюча в Україні система медичного забезпечення
жіночого населення за спеціальністю «Акушерство і гіне>
кологія» регламентована наказами МОЗ України від
28.12.2002 р. № 503 «Про удосконалення амбулаторної
акушерсько>гінекологічної допомоги в Україні», від
29.12.2003 р. № 620 «Про організацію надання стаціонар>
ної акушерсько>гінекологічної та неонатологічної допомо>
ги в Україні». Наразі завершено розробку проекту наказу
МОЗ України з удосконалення амбулаторної акушерсько>
гінекологічної допомоги, яким передбачено пере>
орієнтацію амбулаторної акушерсько>гінекологічної допо>
моги на всесвітньо визнані медико>організаційні техно>
логії з доведеною ефективністю. Основними напрямками
амбулаторної акушерсько>гінекологічної допомоги зали>
шаються: систематичний, кваліфікований, однаково до>
ступний у селах і містах лікарський, фельдшерський
профілактичний нагляд за жінками, своєчасна діагностика
і лікування акушерської та гінекологічної патології, широ>
ка інформаційно>просвітницька робота з питань репродук>
тивного здоров’я, планування сім’ї, підготовка вагітних до
пологів [5, 9–11].

Мета роботи – провести аналіз акушерсько>гінеко>
логічної допомоги в Україні.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Під час виконання роботи використано статистичний
метод – дані галузевої статистики за 2006–2010 роки.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Амбулаторна акушерсько>гінекологічна  допомога на>
дається в АЗП/СМ, жіночих консультаціях, гінеко>
логічних кабінетах ЦРЛ, СЛА, ФАПах, центрах плануван>
ня сім’ї, оглядових кабінетах поліклінік.

На первинному рівні амбулаторну акушерсько>гінеко>
логічну допомогу мешканці села отримують на ФАПах, в
АЗП/СМ (без лікаря акушера>гінеколога). Амбулаторна
робота акушерки на первинному етапі переважно має
профілактичний характер з метою попередження усклад>
нень вагітності та виникнення гінекологічних захворю>
вань. Вагітні з неускладненим загальним і акушерським
анамнезом, а також неускладненим перебігом вагітності

можуть перебувати під динамічним спостереженням
сімейного лікаря/акушерки/фельдшера з обов’язковою
консультацією лікаря акушера>гінеколога жіночої кон>
сультації ЦРЛ у 19–21 тиж і 30 тиж вагітності. У разі ви>
никнення акушерських ускладнень, патології плода, загос>
трення екстрагенітальної патології вагітна негайно пере>
дається під нагляд лікаря акушера>гінеколога.

На вторинному рівні амбулаторну акушерсько>гінеко>
логічну допомогу вагітним і гінекологічним хворим надає
медичний персонал ЦРЛ, ЦМЛ, МЛ жіночих консуль>
тацій, гінекологічних кабінетів ЦРЛ, центрів планування
сім’ї, оглядових кабінетів поліклінік. У ЛПЗ вторинного
рівня спостерігають вагітних без ускладненого перебігу
вагітності та з акушерськими ускладненнями, із супутньою
тяжкою екстрагенітальною патологією, ПВР плода. За на>
явності показань вагітних скеровують на третинний рівень
надання медичної допомоги. 

На третинному рівні амбулаторну акушерсько>гінеко>
логічну допомогу надають спеціалісти ОЛ. У ЛПЗ третьо>
го рівня поглиблено виконують обсяг медичного обсте>
ження, який не можливий на попередніх етапах надання
медичної допомоги вагітним і гінекологічним хворим. За
необхідності інші спеціалісти проводять консультування,
додаткове обстеження. Після проведеного обстеження
складають індивідуальний план спостереження вагітної
для медичного персоналу перших двох рівнів.

З огляду на основні завдання амбулаторно>
поліклінічної ланки акушерсько>гінекологічного профілю
виконуються функції систематичного, кваліфікованого
лікарського, фельдшерського, профілактичного нагляду за
жінками, своєчасної діагностики і лікування акушерської
та гінекологічної патології, широкої інформаційно>
просвітницької роботи з питань репродуктивного здоров’я,
планування сім’ї, підготовки батьків до пологів.

Ефективність заходів, які проводяться в жіночих кон>
сультаціях з питань охорони здоров’я вагітних і антена>
тальної охорони плода, найбільш висока, якщо їх почина>
ють з ранніх термінів вагітності. Отже, раннє (до 12 тиж
вагітності) взяття вагітних на облік є одним з важливих
розділів роботи жіночих консультацій.

Протягом останніх 5 років в Україні утримано пози>
тивну динаміку охоплення вагітних раннім (до 12 тиж
вагітності) диспансерним наглядом (88,97% – у 2006 р.,
90,06% – у 2008 р., 90,7% – у 2010 р.).

У 2010 р. досягнуто понад 95% раннього охоплення
вагітних диспансерним наглядом у Житомирській, Закар>
патській, Івано>Франківській, Сумській і Рівненській об>
ластях. Низький рівень цього показника зафіксовано лише
у Вінницькій (79,9%) і Миколаївській (83,15%) областях, в
інших регіонах – у межах 86–95% (рис. 1).

Суттєвим резервом більш повного раннього охоплення
вагітних диспансерним наглядом є залучення до медично>
го нагляду за вагітними сімейних лікарів, що передбачено
проектом наказу МОЗ України з удосконалення амбула>
торної акушерсько>гінекологічної допомоги.

На тлі високого рівня захворюваності та смертності но>
вонароджених від ПВР, захворюваності вагітних ЗП/СШ
актуальним є своєчасне і повне обстеження вагітних на

Õàðàêòåðèñòèêà àêóøåðñüêî-ã³íåêîëîã³÷íî¿
äîïîìîãè â Óêðà¿í³
Г.Я. Пархоменко, О.О. Дудіна 

Український інститут стратегічних досліджень МОЗ України



12 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №9 (65)/2011

À Ê Ò Ó À Ë Ü Í Û Å  Ò Å Ì Û

сифіліс і СНІД, альфа>фетопротеїн, проведення УЗД ста>
ну плода (табл. 1).

Слід зазначити, що протягом останніх років в усіх
регіонах України фіксувалося достатнє охоплення
вагітних обстеженням на сифіліс, ВІЛ/СНІД. Це зумовле>
но вирішенням питання закупівлі тест>систем для обсте>
ження на ВІЛ>інфекції вагітних коштом державного бюд>
жету. Спостерігалася позитивна динаміка охоплення УЗД
вагітних з 93,3% у 2006 р. до 96,1% у 2010 р. У 2010 р. ли>
ше в АР Крим і Волинській області УЗД охоплено до 90%
вагітних.

Доцільність повного охоплення вагітних УЗД зумовле>
на високим рівнем смертності немовлят від ПВР. Протя>
гом останніх років в Україні щорічно від ПВР помирає по>
над 1200 немовлят, крім того, щорічно переривається
вагітність майже у 2000 вагітних, в яких під час УЗД вияв>
лено ПВР. 

Регламентованою системою надання акушерської допо>
моги передбачено обстеження вагітних з групи перинаталь>
ного ризику на альфа>фетопротеїн. Протягом останніх 5
років охоплення цим методом зросло з 26,5 до 36,9%. Нині
немає єдиної точки зору стосовно обов’язкового обстежен>
ня всіх вагітних на альфа>фетопротеїни. Однак досвід пока>
зує, що в результаті охоплення вагітних цим дослідженням
можна значно зменшити частоту народження дітей з анен>
цефалією та спинномозковою грижею. Адже сьогодні у
0,8% обстежених на альфа>фетопротеїн вагітних виявля>
ються відхилення. Доцільність збільшення охоплення
вагітних обстеженням на альфа>фетопротеїн зумовлена
тим, що цей тест є маркером тяжких інвалідизуючих захво>
рювань у дітей. У 2010 р. скринінгом на альфа>фетопротеїн
охоплено від 75,5% вагітних у Вінницькій, 60,1% у
Харківській, 59,2% у Донецькій областях до 5,2% у
Рівненській, 7,2% у Київській, 9,7% у Запорізькій областях.

Робота медико>генетичної служби передбачає також
обстеження вагітних інвазивними методами (біопсія вор>

син хоріона, амніоцентез, біопсія плаценти, кордоцентез).
У цілому по Україні у 2010 р. виявлено відхилень стану
плода з подальшою її корекцією у 24% вагітних, яким про>
ведено дослідження ворсин хоріона, у 9,5% – кордоцентез,
9,5% – біопсію плаценти, 3,9% – кордоцентез. Інвазивні
методи діагностики стану плода впроваджено в роботу ме>
дико>генетичних закладів АР Крим, Дніпропетровської,
Донецької, Львівської, Харківської, Миколаївської,
Рівненської областей та м. Севастополя. Водночас медико>
генетична служба 19 регіонів все ще не впровадила жодно>
го методу інвазивної пренатальної діагностики.

Одним з важливих розділів діяльності жіночих кон>
сультацій є виявлення груп ризику вагітних щодо перина>
тальної патології з проведенням їх диспансерного нагляду.
Негативні тенденції стану здоров’я дівчат>підлітків та
жінок фертильного віку зумовили все ще значну частоту
екстрагенітальних захворювань у вагітних (табл. 2).

Так, протягом останніх 5 років частота ХСК у вагітних
зросла на 6,3% і становила у 2010 р. 6,2 на 100 вагітних.
При незначній позитивній динаміці все ще в кожної чет>
вертої вагітної спостерігалася анемія, майже у кожної сьо>

Захворювання
Рік

2006 2007 2008 2009 2010

Анемія 31,71 28,79 27,4 26,51 26,41

Хвороби системи кровообігу 5,82 5,73 5,98 6,09 6,19

Хвороби сечостатевої системи 15,36 15,4 15,21 15,1 14,63

Прееклампсія та еклампсія 2,91 2,36 2,22 2,74 2,53

Гестози 8,94 8,19 7,44 7,02 6,65

Ðèñ. 1. Ðàííº âçÿòòÿ âàã³òíèõ (äî 12 òèæ âàã³òíîñò³) ï³ä íàãëÿä æ³íî÷èõ êîíñóëüòàö³é ó 2010 ð. (%)

Òàáëèöÿ 1
Äåÿê³ ïîêàçíèêè îáñòåæåííÿ âàã³òíèõ ó 2006–2010 ðð. 

(íà 100 âàã³òíèõ)

Рік

Обстежено на

альфа�

фетопротеїни

ВІЛ/

СНІД

реакцію

Вассермана
УЗД

2006 26,50 95,09 99,32 93,90

2007 29,62 95,95 98,99 94,45

2008 34,93 98,97 98,97 95,27

2009 35,33 96,68 96,30 95,70

2010 36,94 96,87 96,24 96,09

Òàáëèöÿ 2
×àñòîòà îêðåìèõ çàõâîðþâàíü ó âàã³òíèõ çà 2006–2010 ðð. (íà 100 âàã³òíèõ)
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мої – хвороби сечостатевої системи. За даними вітчизня>
них вчених, розвиток цих хвороб зумовлений погіршенням
умов життя, хімічним і радіаційним забрудненням природ>
ного і виробничого середовища території України.

За даними досліджень, частота патології вагітності за>
лежить як від рівня екстрагенітальних захворювань, так і
від якості роботи жіночих консультацій. Впровадження
регламентованих КП сучасних медико>організаційних тех>
нологій з доведеною ефективністю в діяльність жіночих
консультацій сприяло позитивній динаміці частоти пато>
логії вагітності – гестозів з 8,9 на 100 вагітних у 2006 р. до
6,7 у 2010 р., прееклампсії і еклампсії – з 2,9 до 2,5
відповідно. Найбільшу частоту гестозів вагітних зафіксо>
вано у Вінницькій (11,4 на 100 вагітностей), Мико>
лаївській (9,5), Дніпропетровській (9,3) областях. Це може
зумовлюватися більш повним виявленням цієї патології,
що підтверджується значно більшим, ніж у середньому по
Україні (2,88), співвідношенням частоти гестозів та преек>
лампсії і еклампсії – 3,67, 3,37 та 7,18 відповідно.
Найбільш високі показники частоти прееклампсії і ек>
лампсії вагітних спостерігалися у Вінницькій (0,82 на 100
вагітностей), Чернівецькій (0,54) та Закарпатській (0,50)
областях при низькому співвідношенні частоти гестозів та
прееклампсії і еклампсії (2,01, 2,39 та 1,65), що потребує
проведення в жіночих консультаціях цих регіонів
клінічного аудиту стосовно повноти виявлення і якості
лікування гестозів вагітних.

Скорочення акушерсько>гінекологічних ліжок вплину>
ло на інтенсивність їх роботи при збереженні якісних по>
казників. У цілому по Україні середня зайнятість аку>
шерських ліжок зменшилася з 258,6 дня у 2006 р. до 243,5
дня у 2010 р., збільшилася гінекологічних – з 315 до 328,8
дня, ліжок для недоношених і хворих новонароджених – з
255,47 до 261,5 дня відповідно. Безперечно, на основні по>
казники інтенсивності роботи акушерських ліжок вплину>
ла переорієнтація діяльності стаціонарних закладів на ре>
комендовані ВООЗ перинатальні технології, які передба>
чають ранню виписку породілей із пологових стаціонарів.
Показник зайнятості акушерських ліжок зменшився за ра>
хунок скорочення середнього перебування на ліжку з 8,9
дня у 2006 р. і сприяв збільшенню обігу ліжка з 29,1 до 31
відповідно. Слід зазначити, що збільшення обігу ліжка
призводить до збільшення простою ліжка, тому можна
констатувати стабілізацію інтенсивності роботи аку>
шерських ліжок. У цілому протягом останніх 5 років інтен>
сивність роботи акушерських ліжок була недостатньою. У
2010 р. інтенсивно працювали акушерські ліжка лише в м.
Києві (середня зайнятість ліжка – 283 дні при середньому
перебуванні на ліжку 6,24 і обігу ліжка 45,39). Вищою за
середню по Україні була інтенсивність роботи аку>
шерських ліжок лише в Одеській та Чернівецькій облас>
тях. Враховуючи, що середня зайнятість акушерського

ліжка залишилася низькою, а середнє перебування на
ліжку було вищим за передбачуване КП, доцільно прово>
дити клінічні аудити з проблем використання ліжкового
фонду акушерських відділень у Полтавській, Луганській,
Кіровоградській, Чернігівській, Запорізькій областях.

Незважаючи на збільшення інтенсивності гінеко>
логічних ліжок у цілому, спостерігалася недостатня їх ро>
бота в Івано>Франківській, Львівській, Рівненській та
Чернігівській областях, а ліжок для недоношених і хворих
новонароджених – у Рівненській, Херсонській, Кіровог>
радській областях, АР Крим та м. Севастополі. У 12
регіонах робота гінекологічного ліжка у 2010 р. була над>
нормативною (у 2006 р. – у 17 областях).

При збільшенні інтенсивності роботи ліжок для недо>
ношених та хворих новонароджених у цілому доцільно
вивчити причини високого показника середнього перебу>
вання на ліжку у Чернігівській (25,99), Дніпропетровській
(21,07), областях та м. Севастополі (20,53). 

На фоні негативної демографічної ситуації, яка спос>
терігалася в Україні протягом останніх років, поступово
збільшилася абсолютна кількість пологів з 454,8 тис. у
2006 р. до 491,6 тис. у 2010 р. Загальновизнано, що опти>
мальним для пологів є фертильний вік матері (15–49
років). Із загальної кількості пологів в Україні на цей
період припадало близько 90%. За останні 5 років зафіксо>
вано позитивну динаміку частоти пологів лише у віковій
групі жінок 35 років і старших, у жінок фертильного віку і
дівчат 15–17 років частота пологів зросла з 9,45 на 1000
жінок відповідного віку у 2006 р. до 10,81 у 2009 р. при
зниженні її до 9,84 у 2010 р. Аналогічна тенденція наро>
джуваності характерна і для жінок фертильного віку –
69,9; 77,2 та 75,3 (рис. 2 ).

Незважаючи на погіршення соматичного здоров’я
жіночого населення, впроваджені рекомендовані ВООЗ
перинатальні технології з доведеною ефективністю сприя>
ли збільшенню частоти нормальних пологів з 51,39% у
2006 р. до 66,69% у 2010 р. Частка ускладнених пологів за
цей період зменшилася з 48,61 до 33,31% переважно за ра>
хунок зменшення частоти аномалій пологової діяльності,
прееклампсії та еклампсії, а також екстрагенітальної пато>
логії.

Як і в попередні роки, спостерігалася поляризація по>
казника ускладнених пологів від 46,6% у Одеській, 37,9% у
Вінницькій, 36,5% у Полтавській областях, 43,35 у м. Києві
до 27% у Волинській, Дніпропетровській, Львівській, Чер>
каській областях (рис. 3).

Позитивна динаміка частоти ускладнених пологів
підтвердилася зниженням частоти розвитку ускладнень
пологів і післяпологового періоду. Частота аномалій поло>
гової діяльності знизилася з 67,4 на 1000 пологів у 2006 р.
до 42,9 у 2010 р., розривів промежини III–IV ст. – у 2,5 ра>
зу (0,1–0,04), а розривів матки – не змінилася (0,04). Дося>

Ðèñ. 2. ×àñòîòà ïîëîã³â â îêðåìèõ â³êîâèõ ãðóïàõ íà 1000 â³äïîâ³äíîãî íàñåëåííÿ ó 2006–2010 ðð.
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гнуто позитивну динаміку частоти розвитку статевого сеп>
сису і розлитої післяпологової інфекції – зниження у 5
разів (з 0,1 до 0,02), кровотеч – зниження з 26,1 до 20,5 на
1000 пологів (переважно за рахунок зменшення їх у після>
пологовий і послідовий періоди з 17,6 у 2006 р. до 10,5 у
2010 р. та кровотеч, пов’язаних з відшаруванням і передле>
жанням плаценти, – з 8,3 у 2006 р. до 7,9 у 2010 р.). 

Проте спостерігалася негативна тенденція до
збільшення частоти оперативного розродження шляхом
кесарева розтину. Протягом останніх років частота кесаре>
вих розтинів зросла з 143,75 на 1000 пологів у 2006 р. до
160,3 у 2010 р. Слід зазначити, що, згідно з рекомен>
даціями ВООЗ, перевищення частоти кесаревих розтинів
понад 10% є недоцільним, оскільки не впливає на рівень
перинатальної патології і пренатальних втрат. В Україні
пороговим значенням частоти кесаревих розтинів за інди>
каторами якості визначено 10–15 на 1000 пологів. При
цьому у 2010 р. понад 170 кесаревих розтинів на 1000 по>
логів зареєстровано у м. Києві, Київській, Донецькій,
Одеській, Харківській областях. Головним спеціалістам –
акушерам>гінекологам цих регіонів слід провести

клінічний аудит причин проведення кесаревих розтинів.
Усе ще високою залишається летальність при кесаревому
розтині 0,02–0,04% (рис. 4).

У цілому по Україні протягом останніх 5 років посту>
пово зменшилася частота накладання акушерських щипців
під час пологів, плодоруйнівних операцій, однак зросла ча>
стота вакуум>екстракції. У 2010 р. порівняно з 2006 р. час>
тота накладання акушерських щипців під час пологів зни>
зилася на 36,5%, частота плодоруйнівних операцій – на
27,3%, а вакуум>екстракції зросла у 3,6 разу(рис. 5). 

Найбільше накладання акушерських щипців викорис>
товувалось у Херсонській (7,56), Полтавській (4,54),
Київській (3,99) областях, що у 2–3 рази вище, ніж у серед>
ньому по країні.

ВИСНОВКИ

Отримані в ході дослідження результати вказують на
те, що:

> підвищилась ефективність роботи амбулаторно>
поліклінічної ланки акушерсько>гінекологічного профілю:
раннє взяття вагітних на диспансерний облік підвищилося

Ðèñ. 3. Ð³âåíü íîðìàëüíèõ ³ óñêëàäíåíèõ ïîëîã³â íà îêðåìèõ òåðèòîð³ÿõ Óêðà¿íè ó 2010 ð. (%)

Ðèñ. 4. Êåñàð³â ðîçòèí (íà 1000 ïîëîã³â) ³ ëåòàëüí³ñòü ïðè íüîìó ó 2006–2010 ðð. (%)

Ðèñ. 5. Õ³ðóðã³÷íà äîïîìîãà ïðè ïîëîãàõ â Óêðà¿í³ çà 2006–2010 ðð.(íà 1000 ïîëîã³â)
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з 88,9% у 2006 р. до 90,7% у 2010 р.; обстеження на ВІЛ
відповідно підвищилося з 95,1 до 96,9%, а УЗД відповідно
з 93,9 до 96,1%;

> скоротилася частота окремих захворювань у вагітних
за п’ять років відповідно: анемій з 31,7 до 26,4%; преек>
лампсії та еклампсії з 2,9 до 2,5%; гестозів з 8,9 до 6,6%;

> при збільшенні абсолютної кількості пологів з
454,8 тис. у 2006 р. до 491,6 тис. у 2010 р. знизилася частка
аномалій пологової діяльності з 67,4 до 42,9 на 1000 по>
логів відповідно, проте збільшилася частка використання
кесаревих розтинів з 143,7 до 160,3 на 1000 пологів
відповідно.

ЛІТЕРАТУРА

Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Фармаколог Флавия ФранE
кони утверждает, что для боE
лее успешного лечения мужE
чин и женщин следует более
тщательно изучать эффективE
ность различных лекарственE
ных препаратов с учетом пола
пациента, пишет корреспонE
дент в материале, опубликоE
ванном в газете La Stampa .

Настало время, когда меE
дицина должна признать и
оценить различия между
мужчиной и женщиной. ТольE
ко так можно гарантировать
равноценное лечение для
всех", E такого мнения приE
держивается фармаколог
Флавия Франкони. 

"Нравится нам это или нет,
пол влияет на здоровье. Этот
факт слишком долго игнориE
ровался, и в результате страE
дали женщины. Большая
часть медицинских исследоE
ваний проводится на мужчиE
нах или на мужских особях
животных. Затем результаты
переносятся на женщин, как
если бы они были "маленькиE

ми мужчинами", за исключеE
нием репродуктивных оргаE
нов. В этом смысле можно гоE
ворить о "гендерной слепоте"
E таком аспекте, который не
позволяет обеспечивать лучE
шее лечение обоим полам", E
говорит фармаколог. 

"То, что эффективно возE
действует на мужской оргаE
низм, не может так же эфE
фективно воздействовать на
женский. Существуют препаE
раты, которые не функциониE
руют или вызывают более
сильные побочные эффекты.
Например, противовоспалиE
тельные нестероидные преE
параты, которые очень часто
употребляют женщины, исE
следовались на мужчинах. То
же самое относится и к антиE
депрессантам, которые выE
зывают у женщин сильные
побочные эффекты, и так даE
лее", E утверждает Флавия
Франкони. 

"Цель гендерной медицины
E продемонстрировать, что
сердце, мозг, печень, легкие

должны рассматриваться как
мужские или как женские орE
ганы. Медицина должна учиE
тывать различия в происходяE
щих в организмах мужчины и
женщины процессах, опредеE
ляя тактику лечения и защиты
их здоровья", E говорит фарE
маколог. Она подчеркивает,
что наибольший ущерб наноE
сится здоровью женщин, хотя
от неправильного подхода к
функциональным особенносE
тям организма страдают и
мужчины. "В Италии от остеоE
пороза E болезни, изучавшейE
ся в основном на женщинах, E
страдают 800 тысяч мужчин. О
причинах и развитии этого заE
болевания у мужчин ничего не
известно. Стоит также сказать
об опухолях молочной желеE
зы. Количество таких заболеE
ваний среди мужчин невелиE
ко, но очень редко врачи сраE
зу ставят правильный диаE
гноз, рискуя потерять драгоE
ценное время"./La Stampa

http://www.inopressa.ru

«И СЕРДЦЕ, И ПЕЧЕНЬ, И ЛЕГКИЕ ИМЕЮТ ПОЛ»
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Аналіз, проведений після здійснення комплексних ор-
ганізаційних перетворень, спрямованих на концентрацію
пологів переважно в потужних акушерських стаціонарах у
сполученні із запровадженням сучасних перинатальних
технологій та зменшенням медикалізації пологів, показав,
що якість медичної допомоги породіллям та новонародже-
ним у потужних стаціонарах, де сконцентрована основна
частка прийнятих пологів, за більшістю показників вища,
ніж у стаціонарах меншої потужності.
Ключові слова: якість медичної допомоги, акушерські
стаціонари різної потужності, породіллі, новонароджені. 

Проблеми забезпечення і оцінки якості медичної допомо>
ги є одними з найважливіших для будь>якої системи або

служби охорони здоров’я. За визначенням Всесвітньої ор>
ганізації охорони здоров’я (ВООЗ): «Якісне медичне обслу>
говування – це обслуговування, при якому ресурси організу>
ються таким чином, щоб з максимальною ефективністю і
безпечністю задовольняти медико>санітарні потреби тих, хто
найбільш усього потребує допомоги, проводити профілакти>
ку і лікування без непотрібних витрат і відповідно до вимог
найвищого рівня» [2].

Забезпечення породіллям та новонародженим якісної
медичної допомоги в пологових закладах та підрозділах охо>
рони здоров’я відіграє важливу роль у зниженні рівнів мате>
ринської і малюкової захворюваності та смертності [3]. 

Для підвищення якості та ефективності акушерської до>
помоги в Дніпропетровській області було проведено в
2001–2010 рр. організаційний експеримент з регіоналізації
акушерської служби зі створенням потужних міжрайонних
закладів /відділень, який включав як складову впроваджен>
ня в практичну охорону здоров’я сучасних доведено ефек>
тивних медичних та перинатальних технологій.

Метою дослідження було проведення аналізу якості ме>
дичної допомоги породіллям та новонародженим в аку>
шерських стаціонарах після проведення організаційного ек>
сперименту.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Дослідження проведено на базі 11 стаціонарів Дніпропет>
ровської області. Із застосуванням спеціально розробленого
документа «Карти експертної оцінки якості та адекватності
медичної допомоги вагітним, породіллям та новонародже>
ним» було проведено експертизу адекватності та якості ме>
дичної допомоги породіллям та новонародженим. Оцінка про>
водилась 12 досвідченими спеціалістами з використанням за>
тверджених Міністерством охорони здоров’я клінічних про>
токолів (Накази МОЗ України від 03.11.2008 р. № 624, від
31.12.2004 р. № 676, від 28.01.2011 р. № 42, від 27.12.2006 р.
№ 906, від 29.12.2005 р. № 782, від 08.06.2007 р. № 312, від
29.08.2006 р. № 584, від 27.04.2006 р. № 255). 

Статистична обробка матеріалів дослідження проводи>
лася з використанням методів біометричного аналізу, ре>
алізованих у пакетах програм EXCEL>2003®, STATISTICA
6.0 (StatSoft Inc.).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У 2010 р. в Дніпропетровській області було прийнято
34 889 пологів, з них у потужних пологових стаціонарах (по>
над 1000 пологів) 80,6%; у стаціонарах середньої потужності
(400–1000 пологів) – 13,8% , малої потужності – 5,6%. 

Для дослідження було відібрано випадковим способом
706 випадків пологів, які відбувалися у 2010 р. в аку>
шерських стаціонарах різної потужності, в тому числі
497 (70,4%) – у потужних стаціонарах (понад 1000 пологів),
97 (13,7%) – у стаціонарах середньої потужності (400–1000
пологів), 112 (15,9%) – у малопотужних акушерських
стаціонарах (до 400 пологів). Розподіл пологів за типами
стаціонарів, відібраних для дослідження, репрезентується з
загальною структурою пологів за місцем їх проведення. 

Вік породілей у середньому становив 26,8±5 років з ко>
ливаннями в широкому діапазоні – від 15 до 45 років і не
відрізнявся істотно в стаціонарах різної потужності (табл. 1).
У віці до 20 років народжували 6,2% породілей, старше 30
років – 27,9%. Із загального числа породілей у 35,2%
вагітність була першою, у 25,7% – другою, у 39,1 – третьою
та більше. Попередні вагітності у 90,3% закінчилися наро>
дженням здорової дитини, в 1,3% – мертвонародженням, у 7%
– штучним, у 6,4% – природним перериванням вагітності.

Дві третини (67,7%) породілей проживали у міській і од>
на третина (32%) у сільській місцевості. Структура по>
роділей, що народжували в стаціонарах різної потужності за
місцем проживання, суттєво відрізнялася. Зі зменшенням
потужності стаціонару збільшувалася частка породілей, що
мешкають у сільській місцевості (кореляція між місцем про>
живання та потужністю стаціонарів – r= 0,27; p<0,001). Це
пояснюється тим, що сільські жительки частіше народжують
у малопотужних пологових стаціонарах центральних район>
них лікарень, розташованих найближче до місця проживан>
ня. Водночас і в потужних стаціонарах, що здебільшого роз>
ташовані у міських поселеннях, частка сільських жителів
становила більш ніж 1/5 (21%). 

Із загального числа породілей 70,6% були одружені,
27,8% – не одружені. Слід відзначити, що існує слабкий
зв’язок між місцем проживання та сімейним станом по>
роділей (r=0,22; p<0,001), тобто серед міських жительок
більше одружених. У результаті в малопотужних пологових
стаціонарах, розташованих у сільській місцевості, більша
частка незаміжніх породілей, ніж у потужних стаціонарах,
переважно розміщених у містах (58,9% та 74,6% відповідно;
p<0,001). Трохи менше половини (45,4%) – працюючі. 

Оцінка якості медичного обслуговування породілей у
жіночій консультації. Зі всієї сукупності породілей, які були
включені до дослідження, своєчасно (до 12 тиж вагітності)
були поставлені на диспансерний облік 72,1%, із запізненням
(після 12 тиж вагітності) – 26,1%, не наглядалися – 1,8%.

Ефективність раннього взяття вагітної на облік може бу>
ти повністю знівельована, якщо в мінімальні терміни не об>
стежити вагітну в повному обсязі. За даними експертизи, по>
вною мірою адекватний комплекс обстеження і лікувальних

ßê³ñòü ìåäè÷íî¿ äîïîìîãè ïîðîä³ëëÿì òà
íîâîíàðîäæåíèì â àêóøåðñüêèõ ñòàö³îíàðàõ
ï³ñëÿ ïðîâåäåííÿ îðãàí³çàö³éíîãî åêñïåðèìåíòó 
В.Г. Гінзбург 

Головне управління охорони здоров’я Дніпропетровської обласної державної адміністрації
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заходів отримали 66,2%, недостатній – 27,1% і надлишковий
– 1,7% породілей. 

У вагітних з недостатнім обсягом обстежень найчастіше
не були виконані бактеріологічний посів сечі (у 14,1±2,5%),
обстеження на ТОРЧ>інфекції (у 10,8±2,3%), скринінг>тест
на альфа>фетопротеїн, хоріонічний гонадотропін (8,2±2%),
ультразвукове дослідження у різні терміни (7,5±1,9%),
гравідограма (6,7±1,8%), дослідження крові на сифіліс
(5,2±1,6%) та ВІЛ (3,7±1,4%) та ін. Серед надлишкових об>
стежень – загальний аналіз крові та дослідження крові на
сифіліс. 

Неадекватність, перш за все недостатність, обстеження
вагітних експерти пов’язують з впливом різних чинників.
Найчастіше – це недотримання затверджених клінічних
протоколів обстеження та лікування вагітних (42,6±3,6 на
100 неадекватно обстежених вагітних), до числа інших важ>
ливих факторів віднесені: несвоєчасне взяття вагітних на ди>
спансерний облік (8,4±2,0%), обмеженість або відсутність у
жіночих консультаціях необхідних техніко>технологічних
можливостей (7,9±2%), або спеціалістів (5,8±1,7%). 

Серед вагітних, що народжували у пологових стаціона>
рах, більше третини (36,3±1,9%) мали екстрагенітальну па>
тологію (табл. 2). У структурі захворювань вагітних більше
половини патології (53,8%) становлять хронічний пієлонеф>
рит (19,3±%), анемія (13,2%), патологія серцево>судинної
системи (8,2%), патологія щитоподібної залози (8,2%),
ожиріння (4,9%). У 42,6±1,9% вагітних був патологічний пе>
ребіг вагітності. Із причин патологічного перебігу вагітності
три чверті (75,9±%) такі: загроза переривання вагітності
(26,3%), анемія, в тому числі гестаційна (25,6%); пієлонеф>
рит, у тому числі гестаційний (15%); гестаційні набряки
(5,2±%), артеріальна гіпертензія (3,8%). Близька структура

екстрагенітальної патології була виявлена в дослідженні
А.М. Бейбутової [1], в якому встановлено, що перші два
місця належать анемії та хворобам сечостатевої системи. 

Встановлено, що на характер перебігу вагітності певною
мірою впливає стан здоров’я вагітної (~14%, r=0,38;
p<0,001). Істотних відмінностей за частотою екстрагеніталь>
ної патології та патологічного перебігу вагітності у пацієнток
пологових стаціонарів різної потужності не виявлено (див.
табл. 2).

Із загального числа 28±1,7% породілей госпіталізувались
у відділення патології вагітних. Частота госпіталізації пев>
ною мірою визначається характером перебігу вагітності
(R2*100=21,16%; r=0,46, p<0,001). Однак, за висновками екс>
пертів, обґрунтованою була госпіталізація до цілодобового
стаціонару 74,8±3,4% породілей, іншим було показано ліку>
вання амбулаторно (17,2±3%) або в денному стаціонарі
(6,5±1,9,%). Основними причинами необґрунтованої
госпіталізації у 89,2% була необхідність заповнювати ліжка в
стаціонарі, в 10,8% – недостатній рівень кваліфікації лікарів,
який не дозволяє вірно оцінити ризик негативного результа>
ту вагітності при виборі того чи іншого місця лікування.

Оцінка якості медичного обслуговування породілей під час
ведення пологів. Як було зазначено вище, із загального числа
обстежених у 70,5% пологи відбувалися в потужних
стаціонарах, з них одна половина (50,8%) народжували в по>
логових будинках, інша половина (49,2%) в пологових
стаціонарах багатопрофільних лікарень. У пологових
стаціонарах середньої потужності народжували 13,8% по>
роділей (98,9% у пологових відділеннях центральних район>
них лікарень – ЦРЛ та 1,1% – у пологових будинках); у ма>
лопотужних стаціонарах пологи відбувалися у 15,7% по>
роділей (усі в пологових відділеннях ЦРЛ).

Òàáëèöÿ 1
Çàãàëüíà õàðàêòåðèñòèêà ïîðîä³ëåé

Характеристики Усього

Потужність пологового стаціонару

Потужний 

(понад 1000 пологів)

Середньої потужності

(400�1000 пологів)

Малої потужності

(менше 400 пологів)

Вік

років (M±SD) 26,8±5 26,7±5,1 26,4±5,5 27,1±5,8

до 20 44 (6,2%) 32 (6,4%) 8 (8,2%) 4 (3,6%)

старше 30 154 (27,9%) 142 (28,6%) 24 (24,7%) 31 (27,7)

Місце
проживання

Місто 462 ( 67,7%) 375 (78,6%) 30 ( 32,3%) 57 (50,9%)

Село 218 (32%) 100 (21%) 63 (67,7%) 55 (49,1%)

Немає даних 2 (0,3%) 2 (0,4%) 0 0

Перебуває у
шлюбі

Заміжня 479 (70,6%) 352 (74,6%) 61 (64,3%) 66 (58,9%)

Незаміжня 189 (27,8%) 113 (23,9%) 32 (33,7%) 44 (39,3%)

Немає даних 11 (1,6%) 7 (1,5%) 2 (2,1%) 2 (1,8%)

Зайнятість

Працює 304 (45,4%) 234 (50,4%) 28 (39,7%) 42 (37,5%)

Не працює 335 (50%) 201 (43,3%) 65 (58,6%) 69 (61,6%)

Немає даних 31 (4,6%) 29 (6,3%) 1 (1,7%) 1 (0,9%)

Òàáëèöÿ 2
×àñòîòà åêñòàãåí³òàëüíî¿ ïàòîëîã³¿ òà ïàòîëîã³÷íîãî ïåðåá³ãó âàã³òíîñò³ ó ãîñï³òàë³çîâàíèõ 

ó ïîëîãîâ³ ñòàö³îíàðè ð³çíî¿ ïîòóæíîñò³ (%)

Показники

Потужність пологових стаціонарів

Потужні
Середньої

потужності

Малої

потужності
Всього

Частота екстрагенітальної патології у вагітних 36,9±2,2 40,4±5,2 30,2±4,5 36,3±1,9

Частота патологічного перебігу вагітності 40,8±2,3 45,7±5,2 47,7±4.7 42,6±1,9
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У переважній більшості випадків породіллі надходили
до пологових стаціонарів самостійно (72,5±1,7%), і лише
трохи більше ніж в 1/4 випадків (27,5±1,7%) були доставлені
санітарним транспортом. Слід відзначити, що частка достав>
лених санітарним автотранспортом прогресивно змен>
шується зі зменшенням потужності пологового стаціонару
(рис. 1). Виявлено зв’язок високої достовірності між по>
тужністю пологових стаціонарів та способом доставки по>
роділей ( 2=54,65; p<0,001; коефіцієнт спряженості ц=0,28).
Якщо в потужні стаціонари бригадою швидкої допомоги до>
ставляється кожна третя породілля (35,8±2,2), то в малопо>
тужні – лише кожна 18>та (5,4±2,1). Відмінності за частотою
доставки між усіма типами пологових стаціонарів до>
стовірні: між потужними та середньої і малої потужності
p<0,001, між стаціонарами середньої та малої потужності –
p<0,05. Таку тенденцію можна пояснити двома обставинами:
по>перше, потужні пологові стаціонари мають більший
радіус обслуговування, що спонукає породілей частіше вда>
ватися до послуг швидкої медичної допомоги, щоб дістатися
до місця, де будуть прийняті пологи; але головним є те, що
доступність швидкої медичної допомоги в сільській місце>
вості обмежена, що зумовлює необхідність породілей не
сподіватися на спеціальний автотранспорт, а самостійно до>
биратися до лікарні. Це підтверджується результатами пе>
ревірок – 95% виїздів швидкої медичної допомоги
здійснюється на території районного центра. 

Із загального числа породілей, що брали участь у
дослідженні, перші пологи були у 43,7%, другі – у 40,9%, треті
та більше – у 15,4%. Порядковий номер пологів має зв’язок з
потужністю пологових стаціонарів ( 2=25,99, p<0,001; ко>
ефіцієнт спряженості =0,22), тобто частота перших пологів
вища у потужних стаціонарах, третіх та наступних – у малопо>
тужних пологових стаціонарах (табл. 3). Виявлена зако>
номірність зумовлена тим, що значна частка породілей, ро>
зуміючи, що перебіг перших пологів може бути ускладненим,
прагне, щоб їх приймали в укомплектованих персоналом та ос>
нащених необхідним обладнанням пологових стаціонарах. На>
ступні пологи викликають меншу стурбованість і породіллі
менше уваги приділяють вибору стаціонару за ознаками, що
збільшують безпеку результату, віддаючи перевагу лікарня>
ним закладам, розташованим ближче до місця проживання. 

Своєчасно пологи відбулися у 96,3%, передчасно – у
3,4% (середній термін вагітності 32,4±3,5 тиж); із запізнен>
ням – у 0,3% породілей. Практично всі передчасні пологи
(91,7%) та всі пологи із запізненням відбувались у потужних
пологових стаціонарах, що свідчить про адекватність та
своєчасність прогнозу перебігу пологів жіночими консуль>
таціями та направлення породілей до стаціонару, оснащено>
му необхідним обладнанням та укомплектованому
кваліфікованим персоналом. 

У середньому пологи тривали 7,25±3,3 год і коливалися в
широкому діапазоні – від 3/4 год до 23 год. Із загального числа
97,3% пологів були одноплодовими, 2,7% – багатоплодовими. 

У 82±1,5% породілей перебіг пологів був нормальним,
фізіологічним, у 18±1,5% – патологічним. Зв’язку частоти
характеру перебігу пологів з потужностними характеристи>
ками пологових стаціонарів не виявлено.

За оцінками експертів, патологічний перебіг пологів у
76,5±3,1% породілей був пов’язаний з неадекватними діями
медичного персоналу в антенатальний період (коефіцієнт
кореляції між характером перебігу пологів та неадек>
ватністю дій медичного персоналу в антенатальний період
r=0,60; p=0<0,001).

Професор перинатології і педіатрії Марсден Вагнер з
Данії, який протягом півтора десятків років завідував
відділом Дитячого й Материнського Здоров’я при ВООЗ, за
останні 20 років опублікував низку статей, що закликають до
більш обережного та розумного використання техніки у ве>
денні вагітності та пологів [5, 6]. У результаті численних
досліджень зв’язків між зниженням перинатальної смерт>
ності та застосуванням обширних гінекологічних втручань
не виявлено. Огляд наукової літератури з цього приводу,
зроблений Оксфордським національним відділенням пери>
натальної епідеміології [4], доводить: «Декілька проведених
досліджень не змогли визначити якусь залежність між
рівнем перинатальної смертності та числом пологів, що
пройшли з оперативним втручанням». 

Базуючись на даних наукових досліджень, ВООЗ у кінці
90>х років ХХ ст. була запропонована система допомоги під
час пологів, заснована на гуманних принципах [7], яка
поєднує переваги «медикалізованого» способу допомоги під
час пологів з перевагами іншого способу, який дозволяє по>
важати біологічну, соціальну, культурну та духовну природу
людського народження. Існує декілька стратегій гуманізації
допомоги породіллі. Головні з них визнані і обґрунтовані в
рамках доказової медицини: 1) перехід до так званих парт>
нерських пологів, коли під час пологів присутні і надають
психологічну підтримку близькі породіллі; 2) поширення
медичної практики, заснованої на аналізі фактів і спостере>
женнях за природним родовим процесом, при мінімізації ме>
дичних втручань.

У проведеному нами дослідженні переважна більшість
пологів відбувалися як партнерські (69,2%). У 30,2% по>
роділлі відмовлялися від присутності під час пологів будь>

Номер пологів
Потужність пологових стаціонарів

Потужні Середньої потужності Малопотужні Незалежно від потужності

Перші 47,9±2,3 41,7±5,0 25,0±4,3 43,7±1,9

Другі 40,2±2,2 37,5±4,9 48,0±5,0 40,9±1,9

Треті та більше 11,9±1,5 20,8±4,1 27,0±4,4 15,4±1,6

Ðèñ. 1. ×àñòîòà äîñòàâêè ïîðîä³ëåé ñàí³òàðíèì
àâòîòðàíñïîðòîì äî ïîëîãîâèõ ñòàö³îíàð³â ð³çíî¿ ïîòóæíîñò³ 

Òàáëèöÿ 3
Ðîçïîä³ë ïîðîä³ëåé çà ïîðÿäêîâèì íîìåðîì ïîëîã³â ó ïîëîãîâèõ ñòàö³îíàðàõ ð³çíî¿ ïîòóæíîñò³, %
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кого, окрім медичного персоналу, хоч умови для проведен>
ня пологів як партнерських, тобто в присутності родичів
або близьких людей, були створені у всіх пологових
стаціонарах.

У 28,2±1,7% випадків під час розродження застосовува>
лися різноманітні медичні втручання та операції. Зв’язок
між частотою втручань та потужністю пологових
стаціонарів не виявлений. У структурі втручань найбільша
частка належить кесареву розтину (31,7%), друге місце –
медикаментозному знеболюванню пологів (29,1%); третє –
ревізії шийки матки (14,6%); четверте – епізіотомії (9,5%);
далі в порядку убування – амніотомія (7%), стимулювання
пологової діяльності (4,5%), індукція (2%) та накладання
щипців або вакуум>екстракція (1,5%). За експертними
оцінками, беззаперечні показання до таких втручань були у
67,3±3,3% породілей, у 22,6% проведені втручання не були
показані, виходячи з характеру перебігу пологів, в інших
випадках доцільність застосування медичних втручань по>
роділлям було важко оцінити. 

Найчастіше без належних показань застосовувалися
(рис. 2) стимуляція пологової діяльності (66,7%), медика>
ментозне знеболювання пологів (37,9%), амніотомія
(28,6%), індукція (25%), епізіотомія (21,1%).

Із провідних причин застосування без достатніх пока>
зань різного роду втручань під час розродження експерти
назвали: недостатнє знання сучасних перинатальних техно>
логій та вплив застарілих стереотипів ведення пологів (у
36,7±6,9% та 34,7±6,8% випадків відповідно).

Встановлено зв’язок між потужністю пологових
стаціонарів та показністю втручань ( 2= 9,23, p<0,01, ко>
ефіцієнт спряженості =0,23), тобто в потужних стаціона>
рах медичні втручання більш часто застосовуються за пока>
заннями. Так, наприклад, питома вага кесарева розтину без
відповідних показань у потужних стаціонарах становила
2,3%, у стаціонарах середньої потужності – 27,3%, у мало>
потужних – 11,15% від загального числа випадків проведе>
них операцій у кожному з типів стаціонарів.

Недостатнє знання доведено ефективних перинаталь>
них технологій як причина застосування непоказаних ме>
дичних втручань більш рідко фігурувала в потужних поло>
гових стаціонарах порівняно зі стаціонарами середньої та
малої потужності (10,7±5,8% порівняно з 60,0±15,5% та
81,8±11,6%; рI>II<0,001 рI>III<0,001 відповідно).

Отже, концентрація спеціалістів у потужних стаціона>
рах сприяє підтриманню ними адекватного кваліфікаційно>

го рівня та застосуванню доведено ефективних медичних
технологій, що убезпечує породіллю від зайвих втручань, і
відповідно – від можливих ускладнень, пов’язаних з ними. 

Частота ускладнень пологів становила 8,7±1,1%. У
структурі ускладнень перші три місця посідали: загострення
екстрагенітальних захворювань – 51,4%, розрив проміжності
ІІ ступеня – 26,0%; кровотеча менше 500 мл (21,1%). Із за>
гального числа ускладнень 27,1±5,8% зумовлені, на думку
експертів, неадекватними діями медичного персоналу.

Встановлено, що частота ускладнень, пов’язаних з не>
правильними діями медичного персоналу, певною мірою
залежить від потужності пологового стаціонару ( 2= 5,53;
p=0,06, коефіцієнт спряженості =0,31): зі зростанням по>
тужності частота ускладнень зменшується.

Під час оцінки якості медичної допомоги при усклад>
неннях таким, що повністю відповідає наявним клінічним
протоколам, комплекс діагностичних та лікувальних за>
ходів визнано у 23,7%, у 10,2% – недостатнім, у 44,1% – над>
лишковим; 11,9% породілей за наявності ускладнень були
переведені в інший лікарняний заклад. Адекватність втру>
чань при ускладненнях також демонструє суттєвий зв’язок
з потужністю пологових стаціонарів ( 2= 13,84; p=0,001, ко>
ефіцієнт спряженості =0,48).

Тривалість перебування породіллі в стаціонарі колива>
лася в широких межах: від 2 до 14 днів, у середньому –
M±SD=6,2±2 дні.

Із загального числа породілей 650 (98,3±0,5) виписані
здоровими, 9 (1,4±0,5) потребували подальшого лікування,
2 жінки померли внаслідок важкого перебігу пологів. 

Оцінка якості медичного обслуговування новонародже�
ного в пологовому стаціонарі. Переважна більшість дітей
(96,7±0,7%) народилися доношеними, недоношеними –
3,3±0,7%. У 96,3±0,7% дітей маса тіла при народженні пере>
вищувала 2500 г, у 21 дитини (3±0,6%) коливалася в межах
від 1500 до 2500 г, у 2 дітей (0,3±0,2%) – від 1000 до 1499 г
з масою тіла менше 999 г народилося 3 дітей (0,4±0,2%).
Слід зазначити, що всі діти з масою тіла менше 1000 г були
народжені в потужних пологових стаціонарах, що свідчить
про адекватну оцінку перебігу вагітності в антенатальний
період і скерування жінок з ризиком народження дитини з
дуже малою масою тіла у заклади, які мають кращі можли>
вості для ведення таких пологів.

Хлопчиків серед новонароджених було 51,1%, дівчаток
– 48,9%, або на 100 дівчаток народжувалося 105 хлопчиків,
що відповідає біологічним закономірностям співвідношен>
ня новонароджених за статтю. 

Переважна більшість дітей – 627 (89,5±1,2%) народили>
ся здоровими, 78 (10,3±1,1%) – з різною перинатальною па>
тологією, 1 дитина народилася мертвою. Найчастіше у
дітей з патологією при народженні спостерігалися вро>
джені аномалії, деформації, хромосомні порушення – у 19
дітей (27,9±5,4%): дихальні розлади – 16 (23,5±5,1%), ро>
дові травми – у 14 (20,6±4,9%), гіпохромна анемія – в
11 (16,2±4,5%), жовтяниця – у 6 (8,8±3,4%), поодинокі ви>
падки перинатальної інфекції та судомного синдрому
(рис. 3). Неоднозначний зв’язок виявлено між частотою за>
хворювань новонароджених та потужністю пологових
стаціонарів. Загальна захворюваність у потужних стаціона>
рах дещо менша, ніж у меншої потужності ( 2=12,81;
p=0,002), однак вплив потужностних характеристик на за>
хворюваність новонароджених незначний (коефіцієнт
спряженості =0,14). Певна тенденція до зменшення захво>
рюваності дітей, що народилися в потужних стаціонарах,
можна пояснити впливом двох чинників: 1) переважанням
у складі породілей потужних стаціонарів міських житель>
ок, якість медичного обслуговування яких на антенаталь>
ному етапі дещо вища, ніж у жительок сільської місцевості

Ðèñ. 2. Ïèòîìà âàãà íåïîêàçàíèõ âòðó÷àíü, ùî 
çàñòîñîâóþòüñÿ ï³ä ÷àñ ðîçðîäæåííÿ 
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(коефіцієнт кореляції між місцем помешкання та адек>
ватністю проведеного комплексу обстеження та лікування
вагітних у жіночих консультаціях r=0,17; p<0,01); 2) мож>
ливості надання більш кваліфікованої допомоги під час ве>
дення пологів за рахунок концентрації кадрового та
технічного потенціалу в цих закладах. Підтверджує цю тезу
виявлена певна тенденція до зменшення частоти родових
травм у потужних стаціонарах ( 2=2,85; p=0,2). 

Водночас стани, виникненню яких за рахунок анте> та
інтранатальних заходів запобігти важко, більшою мірою
концентруються у потужних пологових стаціонарах, де
можливості надання адекватної медичної допомоги новона>
родженому значно більші, в тому числі й через кращу забез>
печеність кадрами лікарів>неонатологів. Прикладом може
служити наявність певної тенденції до збільшення в цих за>
кладах частоти вроджених аномалій та хромосомних пору>
шень ( 2=3,24; p=0,2).

За даними експертизи, склад та своєчасність медичних
втручань, які здійснювались новонародженим безпосеред>
ньо в процесі пологів у 98,6±0,4% були адекватними стану
здоров’я дитини і повною мірою відповідали клінічним
протоколам; неадекватними, недостатніми та неадекватни>
ми, надлишковими – по 0,4±0,2%, неправильними –
0,1±0,1%. Істотних відмінностей якості медичної допомоги
залежно від потужності стаціонарів не виявлено.

Зважаючи на те, що випадків неадекватності медичного
обслуговування новонароджених було мало, зробити
обґрунтовані висновки щодо причин недоліків медичної
допомоги, що проводилася в пологових залах, важко. Од>
нак у 3 з 6 випадків експерти як причину неадекватності на>
звали недостатність знань щодо сучасних доведено ефек>
тивних перинатальних технологій. 

Склад профілактичних втручань, виконаних новонаро>
дженим у ранній неонатальний період за даними експерти>
зи, повною мірою відповідав клінічним протоколам у
77,4±1,6% випадків, в інших 22,6±1,6% був недостатнім.
Найчастіше не були виконані заходи з вакцинації: БЦЖ – у
26 (3,7±0,7%), вакцинація проти гепатиту B – у
134 (19,7±1,5%) новонароджених. Причинами невиконання
профілактичних заходів були: у 134 (81,7±3,0)% випадків
відсутність необхідних препаратів та матеріалів для вакци>
нації, у 18 (11,0±2,4%) – відмова батьків від вакцинації, у
12 (7,3±2,0%) – стан новонародженого, який не дозволяв
виконати необхідні втручання. 

Потребували інтенсивної терапії 17 (2,4±0,6%) дітей із
загального числа новонароджених, з яких 8 (47,1±12,1%) до>

помога була надана своєчасно у своєму стаціонарі, до якого
породілля була госпіталізована для прийняття в неї пологів;
3 (17,6±9,2%) – несвоєчасно в цьому ж закладі через недо>
сконалість оснащення підрозділів інтенсивної терапії апара>
тами штучної вентиляції легень; 4 (23,5±10,3%) були переве>
дені до відділення інтенсивної терапії та реанімації
спеціалізованого закладу, де надається медична допомога
новонародженим. До речі, всі переведені до іншого закладу
були з числа тих, яких народжували в потужних стаціонарах,
що можна пов’язати, з одного боку, направленням для веден>
ня пологів у потужних стаціонарах породілей з високими ри>
зиками і для матері, і для дитини, з іншого – адекватними
діями медичного персоналу саме в стаціонарах високої по>
тужності у зв’язку з більш високим рівнем їх кваліфікації. 

Склад діагностичних та лікувальних втручань, наданих
хворим новонародженим у ранній неонатальний період,
визнаний експертами таким, що повністю відповідав
клінічним протоколам в 44 (64,7±5,8%) випадах, неадекват>
ним, недостатнім – у 20 (29,4±5,5%) (не виконані профілак>
тичні щеплення, окремі діагностичні дослідження , напри>
клад, нейросонографія та ін.), неадекватним, надлишковим
– у 4 (5,9±2,9%) випадків (без належних показань новона>
родженому було перелито свіжозаморожену плазму, зроб>
лено інтубацію та ін.).

Майже 3/4 новонароджених (71±1,7%) були виписані з
пологового стаціонару вчасно (на 3 7>й день, у середньому
своєчасно виписані новонароджені перебували в стаціонарі
М±SD = 3,6±0,7 дня); 1,5±0,5% – передчасно – на 2>й день
після народження; 27,5±1,7% пізніше, ніж це було зумовле>
но станом здоров’я дитини (на 4 14>й день, у середньому
несвоєчасно виписані новонароджені перебували в
стаціонарі 6,4±2 дня). Встановлено, що зі зростанням по>
тужності пологового стаціонару зменшується число ново>
народжених, виписаних із запізненням ( 2= 70,88; p<0,001,
коефіцієнт спряженості =0,32). Виявлений феномен мож>
на пояснити вищою укомплектованістю в потужних
стаціонарах спеціалістами – лікарями>неонатологами, їх
вищим кваліфікаційним рівнем, що дозволяє приймати ко>
ректні рішення щодо тривалості перебування породіллі та
дитини в пологовому стаціонарі, в той час як у малопотуж>
них стаціонарах через дефіцит відповідних спеціалістів
спрацьовує синдром «перестраховки».

ВИСНОВКИ

1. У процесі аналізу якості медичного обслуговування
породілей в антенатальний період виявлено низку не>
доліків: 26,1% вагітних були поставлені на диспансерний
облік із запізненням; 1,8% – зовсім не наглядалися; ком>
плекс обстеження і лікувальних заходів не відповідав вимо>
гам затверджених клінічних протоколів у 28,8% вагітних; з
числа пролікованих у відділенні патології вагітних 23,7%
були госпіталізовані необґрунтовано. 

2. Встановлено, що із загального числа вагітних 36,3%
мали екстрагенітальну патологію. Патологічний перебіг
вагітності був у 42,6% вагітних. Доведено вплив на харак>
тер перебігу вагітності стану здоров’я вагітної (r=0,38;
p<0,001) 

3. У 82% породілей перебіг пологів був нормальним,
фізіологічним, у 18 – патологічним. Останнє, за даними ек>
спертизи, у 76,5% пов’язано з неадекватними діями медич>
ного персоналу в антенатальний період (r=0,60;
p=0<0,001). 

4. Умови для ведення партнерських пологів створені в
усіх пологових стаціонарах, однак пологи відбулися як
партнерські лише в 69,2% випадків, в інших породіллі
відмовлялися від присутності під час пологів будь>кого,
крім медичного персоналу.

Ðèñ. 3. Ðîçïîä³ë çàõâîðþâàíü íîâîíàðîäæåíèõ çà 
íîçîëîã³÷íèìè ôîðìàìè (%)
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5. Виявлено, що медичні втручання та операції при роз>
родженні застосовувались у 28,2% випадків, з яких кожне
п’яте (22,6%) було здійснено без належних показань, в ос>
новному через недостатнє знання сучасних перинатальних
технологій та вплив застарілих стереотипів ведення по>
логів (у 36,7±6,9% та 34,7±6,8% непоказаних втручань
відповідно). 

6. Частота ускладнень пологів становила 8,7±1,1%, з
яких 27,1±5,8% зумовлені неадекватними діями медичного
персоналу; комплекс діагностичних та лікувальних заходів
за наявності ускладнень був недостатнім у 10,2%, надлиш>
ковим – у 44,1%, в 11,9% породіллі за наявності ускладнень
були переведені в інший лікарняний заклад.

7. Народилися доношеними 96,7±0,7%, з масою тіла при
народженні вище 2500 г – 96,3±0,7% дітей, менше 2500 г –
3,3±0,7%. Усі діти з масою тіла менше 1000 г були наро>
джені в потужних пологових стаціонарах, найбільше при>
стосованих для надання медичної допомоги таким дітям.

8. Склад профілактичних втручань, виконаних новона>
родженим у ранній неонатальний період, та лікувально>
діагностичних втручань, наданих хворим новонародженим,
визнано недостатнім у 22,6±1,6% та 29,4±5,5% випадків
відповідно. У 5,9±2,9% хворих новонароджених були про>
ведені надлишкові лікувально>діагностичні заходи. Вияв>
лено, що більше чверті новонароджених (27,5±1,7%) були
виписані з пологового стаціонару пізніше, ніж це було зу>
мовлено станом здоров’я дитини (на 4 14>й день, у серед>
ньому несвоєчасно виписані новонароджені перебували в
стаціонарі 6,4±2 дня).

9. Доведено, що зі зростанням потужності пологових
стаціонарів зменшується частота непоказаних втручань по>
роділлям ( =0,23; p<0,01); частота ускладнень, пов’язаних з
неправильними діями медичного персоналу ( =0,31 p=0,06);
зростає адекватність втручань при ускладненнях ( =0,48,
p<0,001); зменшується захворюваність новонароджених
( =0,14, p=0,002), зокрема наявна тенденція до зменшення
частоти родових травм ( 2=2,85; p=0,2). зменшується число
новонароджених, виписаних із запізненням ( =0,32,
p<0,001). Водночас виявлена тенденція до концентрації в по>
тужних стаціонарах незапобіжної патології (вроджених ано>
малій та хромосомних порушень) ( 2= 3,24; p=0,2). Виявлені
закономірності пов’язані з більш високою укомплекто>
ваністю потужних стаціонарів спеціалістами (акушерами>
гінекологами і неонатологами) та кращим матеріально>
технічним оснащенням за рахунок концентрації ресурсів.

10. Проведення комплексних перетворень акушерської
служби з концентрацією ресурсів переважно в більш по>
тужних пологових стаціонарах у сполученні із запрова>
дженням сучасних перинатальних технологій призводить
до істотного поліпшення якості медичного обслуговування
як породілей, так і новонароджених, що є важливим аргу>
ментом для подальшого продовження регіоналізації аку>
шерської стаціонарної допомоги з остаточною відмовою від
функціонування малопотужних пологових стаціонарів. 

Качество медицинской помощи роженицам и

новорожденным в акушерских стационарах

после проведения организационного

эксперимента

В.Г.Гинзбург 

Анализ, проведенный после осуществления комплексных органи>
зационных преобразований, направленных на концентрацию ро>
дов преимущественно в мощных акушерских стационарах в соче>
тании с внедрением современных перинатальных технологий и
уменьшением медикализации родов, показал, что качество меди>
цинской помощи роженицам и новорожденным в мощных стаци>
онарах, где сконцентрирована основная доля принятых родов, по
большинству показателей выше, чем в стационарах меньшей мощ>
ности.
Ключевые слова: качество медицинской помощи, акушерские ста�
ционары различной мощности, родильницы, новорожденные

Quality of medical assistance to parturient women

and new�borns in obstetrical hospitals upon

accomplishment of organizational experiment

V.G.Ginzburg

Analysis, conducted upon implementation of complex organizational
reforms aimed to the concentration of childbirth mainly in high>
capacity obstetrical hospitals together with introduction of modern
perinatal technologies and decrease of medicalization of childbirth,
has shown that for most of the indicators quality of medical assistance
to parturient women and new>borns in high>capacity obstetrical hos>
pitals, where major share of childbirth delivery was done, is higher
than in hospitals of lower capacity.
Kew words: quality of medical assistance, obstetrical hospitals of vari�
ous capacity, puerperal, new�borns.
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Обследованы 150 пациенток с хроническими воспалительны-
ми заболеваниями органов малого таза с длительным латент-
ным течением. У 100% идентифицирован вирус герпеса, в
86,7% ассоциированный с вирусом папилломы человека, в
100% обнаружены фоновые или предраковые заболевания
эндометрия и шейки матки. В комплексное лечение включе-
ны -интерфероны-2 общим курсом 20–60 млн ед. Длитель-
ность лечения – от 2 до 6 мес. Авторы настаивают на точке
зрения длительной интерферонотерапии с промежутками
между инъекциями 1–2 дня.
Ключевые слова: хроническое воспаление, предрак, �интерфе�
роны�2 .

Впоследние годы увеличивается число пациенток с хрониче>
скими воспалительными заболеваниями органов малого

таза (ХВЗОМТ), осложненными фоновой и предраковой пато>
логией. Они имеют полиморфную клиническую картину и ока>
зывают негативное влияние на репродуктивное здоровье, несут
онкологическую опасность для женщины. Существующие схе>
мы лечения не учитывают характерный для сегодняшнего дня
этиологический фактор: микст>инфекция с обязательным при>
сутствием вирусов. Поэтому особое внимание заслуживают
препараты интерферона (ИФН) [1], которые оказывают имму>
номодулирующее, противовирусное и антипролиферативное
действие. В основе механизма ИФН лежит их способность свя>
зываться с рецепторами клеток [1,2,7] с последующей индукци>
ей внутриклеточных процессов, которые прекращают реплика>
цию вирусов, активируют фагоцитарную активность макрофа>
гов, специфическую цитотоксичность лимфоцитов к клеткам>
мишеням и ингибируют пролиферацию. 

Цель исследования – повысить эффективность лечения
больных с ХВЗОМТ, осложненными предраковыми заболева>
ниями, путем включения в комплексную терапию рекомбинат>
ного >ИФН>2 . 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В основу работы положены клинические и параклиничес>

кие исследования 150 (100%) пациенток с ХВЗОМТ, ослож>
ненными фоновой и предраковой патологией органов репро>
дуктивной системы.

В работе использованы клинические и лабораторные мето>
ды: общий и биохимический анализ крови, иммунофермент>
ный анализ (ИФА) антител IgG и IgМ к вирусу герпеса 1–6 ти>
пов, полимеразная цепная реакция (ПЦР) ВПЧ онкогенных
типов, ИФА гормонов гипофизарно>яичниковой системы; бак>
териологическое исследование соскобов слизистой оболочки
тела и шейки матки, уретры; цитологическое исследование ас>
пирата уретры, экзо> эндоцервикса, аспирата пайпель>биопсии
эндометрия матки. Подтверждением воспалительного процес>
са считалось наличие воспалительных инфильтратов, состоя>
щих из плазматических и лимфоидных элементов с преоблада>
нием нейтрофилов, плазматических клеток, эозинофилов, фиб>
роцитов. Признаки поражения клеток герпесом: увеличение

ядер плоского эпителия с гипохромией и с дезагрегацией хро>
матина, наличие многоядерных клеток больших размеров с ха>
рактерным «нагромождением» ядер. Клетки приобретают
уродливые формы, их ошибочно можно расценить как раковые.
Для поражения клеток вирусом папилломы человека характер>
но наличие койлоцитов. Это клетки плоского эпителия поверх>
ностного или промежуточного слоев, имеющие выраженную
зону просветления вокруг ядра. Пациенткам, у которых цито>
логическое исследование аспирата матки указывало на наличие
гиперплазии эндометрия и данные гинекологического опроса
свидетельствовали об изменении характера менструальной
функции, проводилось фракционное диагностическое выскаб>
ливание слизистой оболочки тела и шейки матки во II фазу
менструального цикла под контролем гистероскопии. Всем па>
циенткам проводилось УЗИ органов малого таза; МРТ голов>
ного мозга, краниография (по показаниям); расширенная коль>
поскопия, лапароскопия (по показаниям). 

ИФН вводился в дозе 1 млн ед. внутримышечно и/или ме>
стно субэпителиально в шейку матки через день. Курсовая до>
за >ИФН>2 была индивидуальна для каждой пациентки (в
среднем составляла 20–60 млн ед.) и проводилась до момента
полного излечения. Данная схема введения ИФН обусловлена
фармакологическими свойствами препарата. Взаимодействие
ИФН с клеткой осуществляется опосредованно через специ>
фический рецептор на мембране клетки. Количество рецепто>
ров – величина динамичная, под действием высоких доз ИФН
их число на клетках уменьшается в несколько раз [2, 4]. Экс>
прессия рецепторов восстанавливается на второй день, поэтому
целесообразным является введение ИФН 2–3 раза в неделю
[3].

Всем пациенткам проводили обследование до начала тера>
пии и через 2 нед, 1, 2, 3, 6 мес и 1 год после лечения. В данной
статье приведены эти результаты. На время введения ИФН ис>
ключали препараты, которые угнетают кроветворение, имму>
нодепрессанты, транквилизаторы, нейролептики [4].

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Средний возраст женщин с ХВЗОМТ, фоновой и предра>
ковой патологией составил 26,3±3,4 года.

Диагноз ХВЗОМТ ставился на основании 2–3 симптомов
перечисленных ниже:

> жалобы больной: тазовая боль с периодическими обостре>
ниями, нарушения менструального цикла, в анамнезе перене>
сенное ранее острое воспаление придатков матки;

>данные гинекологического осмотра: неоднородность
структуры матки, ограничение ее подвижности: болезненность,
тяжистость, уплотнение придатков;

> данные бактериологического исследования: обсеменение
половых путей III–IV степени патогенной и/или условно>па>
тогенной флорой;

> данные цито > и гистоморфологического исследования ас>
пирата и соскоба эндометрия и шейки матки. 

Èíòåðôåðîíû â ëå÷åíèè ïðåäðàêîâîé
ïàòîëîãèè øåéêè ìàòêè ó áîëüíûõ ñ
õðîíè÷åñêèìè âîñïàëèòåëüíûìè
çàáîëåâàíèÿìè îðãàíîâ ìàëîãî òàçà
В.Ф. Нагорная, Т.Е. Старущенко

Одесский национальный медицинский университет
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Жалобы на нарушение менструальной функции и тазовую
боль были у 95 (63,3%) пациенток. С целью профилактическо>
го осмотра обратились 55 (36,7%) женщин, у которых жалобы
отсутствовали. 49 (32,7%) пациенток отмечали наличие пери>
одических высыпаний герпетического характера на коже на>
ружных половых органов, в области крестца, бедер, лица, со>
провождающихся болевыми ощущениями. У 71 (47,3%) жен>
щины болевые ощущения высыпаниями не сопровождались.
Единичные и множественные папилломы в области ануса, про>
межности, вульвы выявлены у 31 (20,6%). На вегетативные на>
рушения жаловались 57 (38%) пациенток. У всех 150 обследо>
ванных на фоне ХВЗОМТ имелись фоновые и предраковые за>
болевания тела и шейки матки. Проведение расширенной коль>
поскопии позволило обнаружить: эктопию цилиндрического
эпителия у 48 (32%); лейкоплакию – у 33 (22%), незавершен>
ную метаплазию – у 8 (5,3%), у 118 (78,7%) – цервицит, у
13 (8,7%) – йоднегативный эпителий, истинную эрозию шейки
матки – у 23 (15,3%). 

По данным бактериологического исследования материала
из полости и шейки матки, уретры выявлено: Е.coli – у 81 (54%),
Str.epiderm. – у 36 (24%), Klebsiel. – у 11 (7,3%), S.aureus – у
27 (18%), Mycopl. hominis – у 61 (40,7%), Ureopl. ureolit. – у
78 (52%), N.gonor. – у 2 (1,3%), Gardn. vagin. – у 71 (47,3%),
Candida albicans et nonalbicans – у 150 (100%), Тrich.vagin. – у
14 (9,3%). ПЦР ВПЧ позволила определить онкогенные гено>
типы вируса у 34 (26,7%) пациенток. При цитологическом ис>
следовании шейки матки цервикальная интраэпителиальная
неоплазия (CIN) выявлена у 71 (47,3%) женщины, из них CIN
I – у 42 (28%); CIN II – у 17 (11,3%); CIN III – у 12 (8%). У всех
больных с CIN методом ПЦР ВПЧ обнаружены онкогенные
типы вируса: с CIN I – у 11 (7,3%), с CIN II – у 12 (8%), с CIN
III – у 11 (7,3%). Цитологическое исследование эндометрия и
шейки матки подтвердило наличие воспалительного процесса
у всех 150 (100%) больных с цитологическими изменениями,
характерными для вируса герпеса, и у 86,7% женщин с измене>
ниями, характерными для вируса папилломы человека. При
проведении цитологического исследования эндометрия матки
во вторую фазу менструального цикла у 133 (88,7%) женщин
выявлена гиперплазия эндометрия. По данным гистологичес>
кого заключения, полученного после диагностического выскаб>
ливания под контролем гистероскопии шейки и эндометрия
матки, обнаружено: полип эндометрия и цервикального канала
– у 73 (48,7%), ЖГЭ комплексная и простая без атипии – у
127 (84,7%), ЖГЭ атипическая – у 6 (4%), изменения, характер>
ные для хронического воспаления – 97 (64,6%). 

Методом ИФА гипофизарно>яичниковой системы выяв>
лено: гиперэстрогению – у 36 (24%) женщин, гипоэстрогению –
у 87 (58%), нормоэстрогению – у 27 (18%), гиперпрогестероне>
мию – у 9 (6%), гиперпролактинемию – у 11 (7,3%), гипертес>
тостеронемию – у 8 (5,3%), гиперкортицизм – у 5 (3,3%). 

У всех 150 (100%) пациенток выявлены иммуноглобулины
класса G к вирусу герпеса 1–6 типов в титре, превышающем до>
пустимую норму в 1,5 раза и более (R<9 NTU) . Иммуноглобу>
лины М к данным видам вируса герпеса не обнаружены. 

Лечение: помимо базисной терапии – препаратов, улучша>
ющих реологию крови, ферментов, нестероидных противовос>
палительных препаратов, антибиотиков (по строгим показани>
ям), гормональной терапии (по показаниям) в комплексное ле>
чение ХВЗОМТ, осложненных предраковыми заболеваниями,
был включен >ИФН>2 [3]. Ведение пациенток с CIN III осу>
ществлялось одновременно с онкогинекологами.

Критериями определения длительности лечения >ИФН>
2 явились: отсутствие цитологических изменений, характер>
ных для воспалительного процесса в аспирате эндометрия;
уменьшение числа клеток, пораженных вирусом герпеса, ВПЧ
(до единичных в поле зрения); отсутствие CIN, отсутствие та>
зовой боли.

Результаты, полученные в ходе терапии >ИФН>2 у жен>
щин с CINI, приведены в табл. 1.

Через 2 нед лечения (после шести инъекций >ИФН>2
субэпителиально, 6 млн) у 80,95% и 19,05% пациенток через
1 мес терапии (12 инъекций >ИФН>2 субэпителиально,
12 млн) наступило выздоровление: CIN I не выявили. Из
табл. 1 видно: количество койлоцитов в цитологии в течение
первого месяца проводимого лечения стало меньше. При про>
ведении последующего контроля на протяжении года в цитоло>
гии сохранялись единичные в поле зрения клетки с признака>
ми ВПЧ. Признаки хронического воспаления в цитологии от>
сутствовали после шестой инъекции ИФН. 

У пациенток с CIN II (табл. 2) после 2 нед лечения (6
инъекций >ИФН>2 субэпителиально, 6 млн) CIN II не выяв>
лена у 23,53%, трансформация CIN II в CIN I произошла у
41,17% женщин.

Через 1 мес лечения (12 инъекций >ИФН>2 субэпители>
ально, 12 млн) у 52,94% больных CIN не выявлена, CIN1опре>
делялась у 29,41%, CIN II – у 17,6%. Пациенткам с сохраняю>
щейся CIN продолжена терапия >ИФН>2 . Контроль, прове>
денный через 2 мес от момента лечения (20–24 инъекций 

>ИФН>2 , 20–24 млн), показал в цитологии отсутствие CIN у
100% пациенток. В ходе цитологического контроля оказалось,
что у части больных (см. табл. 2) изменения, характерные для
ВПЧ, сохранялись в цитологии на протяжении всего курса
ИФН, а также через 6 мес и 1 год после лечения. После 2 нед
ИФН>терапии при цитологическом исследовании обнаружены
клетки, пораженные ВПЧ, у 69,05% больных, после 1 мес лече>
ния – у 35,3%. После 2 мес терапии ИФН и последующего кон>
троля в течение года измененные ВПЧ клетки обнаружены у
29,41% пациенток. Элементы хронического воспаления через
2 нед лечения выявлены у 64,70% пациенток, через 1 мес – у
29,41% и через 2 мес – у 5,88% женщин.

Òàáëèöà 1
Öèòîëîãè÷åñêèé êîíòðîëü ëå÷åíèÿ -ÈÔÍ-2 áîëüíûõ CIN I

Цитологическая картина

Срок от начала лечения

2 нед 1 мес 2 мес 3 мес 6 мес 1 год

Абс.

число,

n=17

%

Абс.

число,

n=17

%

Абс.

число,

n=17

%

Абс.

число,

n=17

%

Абс.

число,

n=17

%

Абс.

число,

n=17

%

Здоровых 34 80,95 42 100 42 100 42 100 42 100 42 100

CIN I 8 19,05 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Койлоциты 29 69,05 14 33,33 3 7,14 9 21,43 9 21,43 9 21,43

Вирус герпеса 32 76,19 14 33,33 26 61,9 21 50 21 50 27 64,28

Элементы хронического
воспаления

31 73,81 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
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В табл. 3 приведены данные цитологического наблюдения у
пациенток с CIN III на фоне поражения многослойного плоско>
го эпителия ВПЧ, HSV с признаками хронического воспале>
ния. 

Первое контрольное цитологическое исследование прове>
ли через 2 нед от момента введения >ИФН>2 (6 инъекций,
6млн). В цитологии обнаружен переход CIN III шейки матки к
CIN II и CIN I. Уменьшилась активность воспалительного про>
цесса. Учитывая полученную положительную динамику, лече>
ние ИФН продолжили. Двум пациенткам, у которых в течение
первого месяца ИФН>терапии (12 инъекций >ИФН>2 ,
12 млн) сохранялась CIN III, проведена биопсия шейки матки.
Гистологическое исследование: у одной пациентки (8,33%) из
12 эпидермизирующая папиллярная псевдоэрозия, умеренная
CIN . У второй больной (8,33%): эпидермизирующая псевдо>
эрозия с CIN тяжелой степени. Этой больной провели электро>
конизацию. По данным гистологии: умеренная CIN.

Лечение ИФН продолжено 12 (100%) больным. 
Контрольное цитологическое исследование, проведенное

через 2 мес (20–24 инъекции >ИФН>2 субэптелиально,
20–24 млн) показало выраженную положительную динамику:
в группу здоровых перешло 83,33% женщин, CIN I длительно
сохранялась у 16,67% больных. Цитологические изменения, ха>
рактерные для ВПЧ, выявлены у 16,67% женщин, элементы
хронического воспаления – у 58,33%. Это позволило продол>
жить ИФН>терапию 16,67% пациенткам, что составило 3 мес
лечения (40 инъекций >ИФН>2 субэпителиально, 40 млн).

Через 3 мес после проведенного лечения у 100% пациенток
при цитологическом исследовании CIN III не обнаружена. Ци>

тологический контроль через 6 мес от момента лечения CIN III
выявил рецидив у 2 больных. Проведена биопсия шейки матки.
Гистологическое исследование: у одной больной (8,33%) – CIN
I . Изначально данная пациентка перешла в группу здоровых
женщин только через 3 мес от момента лечения >ИФН>2 (40
инъекций, 40 млн). Ей была повторно проведена ИФН>тера>
пия. Первый цитологический контроль после повторного курса
ИФН провели через 1 мес введения >ИФН>2 (12 инъекций,
12 млн), CIN не выявили. С целью профилактики рецидива
CIN введено дополнительно 8 млн ед. ИФН (8 инъекций). Об>
щий курс у этой больной составил 60 инъекций (60 млн). У
другой больной при гистологическом исследовании: CIN II, ме>
стами CIN III. Пациентка через 3 мес от начала лечения ИФН
также перешла в группу здоровых. Проведена электрокониза>
ция, по данным гистологии: cr in situ. Больная прооперирована.

Исходя из цитологических данных табл. 1–3, видно, что на
протяжении всего курса ИФН>терапии и в течение первого го>
да от начала лечения ИФН в клетках сохраняются изменения,
характерные для вируса герпеса и ВПЧ, что необходимо учиты>
вать практикующему врачу при проведении ИФН>терапии и
наблюдении пациенток в дальнейшем. Вирус герпеса персисти>
рует в нервных ганглиях, но при воздействии негативных фак>
торов (стресс, переохлождение, прием антибиотиков, КОК, бе>
ременность и т.д.) происходит его реактивация и поражение
слизистых оболочек. Вирус герпеса на фоне лечения ИФН не
элиминируется. ВПЧ может персистировать в клетках плоско>
го эпителия пожизненно, элиминация его под воздействием
ИФН происходит не у всех пациентов. Активность ВПЧ может
возрастать в результате иммунологической супрессии.

Òàáëèöà 2 
Öèòîëîãè÷åñêèé êîíòðîëü ëå÷åíèÿ -ÈÔÍ-2 ó áîëüíûõ ñ CIN II

Цитологическая картина

Срок от начала лечения

2 нед 1 мес 2 мес 3 мес 6 мес 1 год

Абс.

число,

n=17

%

Абс.

число,

n=17

%

Абс.

число,

n=17

%

Абс.

число,

n=17

%

Абс.

число,

n=17

%

Абс.

число,

n=17

%

Здоровых 4 23,53 9 52,94 17 100 17 100 17 100 17 100

CIN
I 7 41,17 5 29,41 0 0 0 0 0 0 0 0

II 6 35,3 3 17,65 0 0 0 0 0 0 0 0

Койлоциты 11 64,7 6 35,29 5 29,41 5 29,41 6 35,30 5 29,41

Вирус герпеса 11 64,7 7 41,17 7 41,17 12 70,58 14 82,35 14 82,35

Элементы хронического
воспаления

11 64,7 5 29,41 1 5,88 0 0 0 0 0 0

Òàáëèöà 3
Öèòîëîãè÷åñêèé êîíòðîëü ëå÷åíèÿ -ÈÔÍ-2 ó áîëüíûõ ñ CIN III

Цитологическая картина

Срок от начала лечения

2 нед 1 мес 2 мес 3 мес 6 мес 1 год

Абс.

число,

n=12

%

Абс.

число,

n=12

%

Абс.

число,

n=12

%

Абс.

число,

n=12

%

Абс.

число,

n=12

%

Абс.

число,

n=12

%

Здоровых 0 0 0 0 10 83,33 12 100 10 83,33 11 91,67

CIN

I 2 16,67 3 25 2 16,67 0 0 1 8,33 0 0

II 8 66,64 7 58,33 0 0 0 0 0 0 0 0

III 2 16,67 2 16,67 0 0 0 0 1 8,33 0 0

Койлоциты 12 100 6 50 2 16,67 6 50 4 33,33 4 33,33

Вирус герпеса 9 75 6 50 6 50 7 58,33 8 66,67 7 58,33

Элементы хронического
воспаления

7 58,33 7 58,33 7 58,33 2 16,67 0 0 0 0
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Цитологическое исследование, проведенное через год от
начала ИФН>терапии у 70 (98,6%) пациенток, показало поло>
жительные результаты: CIN не выявлена.

Одновременно с цитологическим исследованием проводи>
ли контрольное исследование ПЦР>ВПЧ онкогенного типа у
женщин с CIN I–III на фоне лечения ИФН. Первое контроль>
ное исследование от начала лечения ИФН проведено через
3 мес. ПЦР>ВПЧ онкогенного типа оказалась позитивной у
14 (41,18%) женщин из 34 первично выявленных, при этом со>
хранялась позитивной через год от начала курса ИФН у 14
больных.

Анализируя данные цитологического исследования и
ПЦР>ВПЧ у пациенток с CIN I–III на фоне лечения ИФН,
удалось обнаружить: при субэпителиальном введении 

>ИФН>2 можно добиться полного излечения CIN у одних
больных с элиминацией ВПЧ, что подтверждается негатив>
ной ПЦР>ВПЧ. У других – при отсутствии CIN койлоциты
могут сохраняться в течение всего периода цитологического
контроля с положительной ПЦР>ВПЧ. Возможно, данная си>
туация обусловлена индивидуальными особенностями мест>
ного и общего иммунитета больных после введения ИФН, а
возможно – и самого вируса.

На фоне введения ИФН оценивали динамику проявления
тазовой боли у пациенток с ХВЗОМТ (табл. 4).

Пациенткам с отсутствующей положительной динами>
кой 5(5,25%) проведена лапароскопия. По данным послеопе>
рационного гистологического исследования у 5 (5,25%) жен>
щин установлен эндометриоз. Назначено соответствующее
лечение.

Побочные эффекты интерферонотерапии: слабость, серд>
цебиение, повышение температуры тела до 39 оС, озноб, боль и
ломота в суставах, лейкопения, тромбоцитопения, обострение
тазовой боли на фоне лечения >ИФН>2 носили кратковре>
менный характер и не требовали отмены.

ВЫВОДЫ

Современное течение ХВЗОМТ характеризуется измене>
нием этиологического фактора: в 100% случаев выявляется ви>
рус герпеса, что сопровождается в 100% случаев кандидозной
инфекцией и в 86,7% случаев вирусом папилломы человека, а
также различными ассоциациями условно>патогенной флоры.

У 100% пациенток с ХВЗОМТ констатированы фоновые и
предраковые заболевания органов репродуктивной системы,
поэтому пациентки с ХВЗОМТ составляют группу высокого
риска развития онкологической патологии репродуктивной си>
стемы, особенно шейки матки и эндометрия.

Лечение ХВЗОМТ предусматривает обязательное приме>
нение ИФН с локальным и системным действием длительны>
ми курсами (20–60 инъекций).

Применение субэпителиально >ИФН>2 в лечении CIN
может продолжаться до полной ремиссии или излечения CIN
под контролем цитологического исследования.

Излечение возможно при использовании >ИФН>2 CIN у
98,6% пациенток с CIN I; ремиссия воспалительного процесса –
у 100% женщин с купированием тазовой боли у 90 (94,73%)
больных.

Інтерферони в лікуванні передракової патології

шийки матки у хворих із хронічними запальними

захворюваннями органів малого таза

В.Ф. Нагорна, Т.Є. Старущенко

Обстежено 150 пацієнток із хронічними запальними захворювання>
ми органів малого таза з тривалим латентним перебігом. У 100% іден>
тифікований вірус герпесу, у 86,7% асоційований з вірусом папіломи
людини, в 100% виявлені фонові або передракові захворювання ендо>
метрія і шийки матки. У комплексне лікування включені >інтерфе>
рони>2 загальним курсом 20–60 млн од., тривалість лікування ста>
новила від 2 до 6 міс. Автори наполягають на точці зору тривалої
інтерферонотерапії з проміжками між ін’єкціями 1–2 дні.
Ключові слова: хронічне запалення, передрак, �інтерферони�2 .

Interferons are in therapy of chronic inflammatory dis�

eases of genesial system, complicated by pre�cancer

diseases

V.F. Nagornaya , T.Ye. Starushchenko

Interferons are in therapy of chronic inflammatory diseases of genesial
system, complicated by pre>cancer diseases. 150 patients with small
palvis’long recurrent chronic inflammative diseases have been examined.
Herpes virus is identified in 100% of cases, and associated with human
papillome virus type 130 in 86,7% of cases. In 100% the base>line or pre>
cancer endometrial diseases and diseases of colli uteri were revealed. Alfa>
interferons>2 in total course 20>60 millions of units during 2>6 months
are included into complex treatment. Authors insist on prolonged inter>
ferone>therapy with intervals between injections 1>2 days in small pelvis>
long recurrent chronic inflammative diseases.
Key words: chronic inflammative diseases, pre�cancer, alfa�interferons�2 .
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Хаос в классификации и понимании доброкачес�
твенных заболеваний молочных желез уже не но�
вость. В 1905 году J. Collins Warren написал: «По�
скольку отсутствует договоренность о номенкла�
туре, я должен указать, что в 199 случаях добро�
качественных заболеваний молочных желез, зареги�
стрированных в Главном Госпитале Массачусетса
в течение 10 лет, в историях болезни значилось 70
различных патологических заключений» [29].

Необходимо принять во внимание, что главное заболева>
ние молочных желез – это рак, именно он является ис>

точником глобального страха пациенток и объектом большо>
го интереса хирургов и патологов, занимающихся заболева>
ниями молочных желез. Поэтому все другие состояния были
объединены в категорию «доброкачественные заболевания
молочных желез». В этом этимологическом «мусорном ящи>
ке» собраны не только некоторые патологические состояния,
но и определенное число вариаций нормы.

Многие хирурги и патологи уже предпринимали попыт>
ки пролить свет на понятие «доброкачественные заболева>
ния молочных желез» путем введения собственной термино>
логии, но, к сожалению, это лишь приводило к дальнейшей
путанице.

В качестве специфического примера можно привести
следующее: термин дисплазия чаще всего используется хи>
рургами, патологами и радиологами, причем для каждой
специальности данное понятие имеет различное значение.
Хирург может отнести к дисплазии процессы узлообразова>
ния в молочной железе, патолог опишет пограничные гисто>
логические изменения как дисплазию, а радиолог назовет
дисплазией плотную молочную железу. Все эти ситуации
служат «мусорным ведром» вариантов терминологии.

К сожалению, в отечественной литературе также царит
неразбериха, а в понятие «мастопатия» вкладываются все
доброкачественные изменения молочных желез. Ни одна из
доступных в отечественной литературе классификаций в
полной мере не отражает всего многообразия морфологиче>
ских изменений в тканях молочных желез. Основной рабо>
чей классификацией в нашей стране является созданная
H.H. Рожковой еще в 1993 году, а также классификация
МКБ X пересмотра от 1998 года. К тому же понятию «фиб>
розно>кистозная мастопатия», по данным ВОЗ, уже более 20
лет. Таким образом, в нашей стране наиболее употребляе>
мым термином и самым частым диагнозом все же остается
мастопатия.

Если обратиться к зарубежным источникам, то такой
термин встречается разве что в публикациях 10–20>летней
давности или в современных публикациях из развивающих>
ся стран. В целом же доброкачественные изменения молоч>
ных желез иностранными специалистами рассматриваются
как объемные образования, требующие как минимум биоп>
сии (фиброаденомы, узловые образования) с целью уточне>
ния наличия в них пролиферативных изменений или атипи>

ческих клеток для определения дальнейшей тактики веде>
ния. Все остальные диффузные изменения требуют уточне>
ния принадлежности к норме [7, 22]. Основная жалоба, с ко>
торой молодые женщины чаще всего обращаются к врачу,
является масталгия, поэтому в исследованиях говорится о
лечении именно масталгии, а не мастопатии, так как право>
мочность использования этого термина требует уточнения.

Включение здоровых женщин в группу имеющих заболе>
вание достигло такой частоты, что Love и соавторы написали
статью «Фиброзно>кистозная болезнь молочных желез: это
не болезнь» [14]. Кроме того, высока частота мастопатии в
российской популяции – по данным различных авторов
[1–3], до 30–40%, а при наличии гинекологической патоло>
гии – до 50–70%. Также ставит под сомнение это понятие тот
факт, что патология имеет место практически у половины
женщин. В зарубежной литературе такие цифры не фигури>
руют.

Важно, что некоторые доброкачественные изменения
могут быть предшественниками озлокачествления. Если в
описании доброкачественных изменений нередко возникает
путаница в терминологии, то пациенты группы риска могут
быть не выявлены, а те, у кого риска нет, могут быть зря на>
пуганы.

Так, в отечественных работах постоянно указывается на
то, что у женщин с мастопатией риск рака молочной железы
встречается в 3–5 раз чаще, а на фоне пролиферативных за>
болеваний – в 25–30 раз [1–3].

Поэтому женщины, которым ставится диагноз фибро>
зно>кистозной мастопатии, находятся в постоянном страхе
возникновения у них рака и нередко отказываются от раз>
личных видов терапии, особенно гормональной.

Так ли все страшно на самом деле? Нет ли гипердиагно>
стики? Не усиливается ли понапрасну канцерофобия? Он>
кологическая настороженность – это, конечно, хорошо, но не
«перегибаем ли мы палку»?

На самом деле женщины с доброкачественными заболе>
ваниями молочных желез в структуре больных раком молоч>
ной железы составляют лишь около 5%. По данным Иссле>
дования Здоровья Медсестер (Nurses’ Health Study), доля
выявления атипических изменений при проведении биоп>
сии по поводу доброкачественных изменений молочных же>
лез составляет 4–10% [27]. Поэтому не следует пугать жен>
щин термином «фиброзно>кистозная болезнь». Для боль>
шинства из них это не заболевание, а физиологические изме>
нения под влиянием циклической секреции половых гормо>
нов яичниками. Можно обозначить такое состояние как фи>
брозно>кистозные изменения и успокоить женщину данны>
ми приведенной ниже классификации взаимосвязи доброка>
чественных заболеваний молочных желез, уточненных при
биопсии, и риском рака (табл. 1) [8, 25, 27].

Вполне возможно, что выявленные при обследовании
изменения являются вариантом нормы, поэтому вообще не>
целесообразно говорить о факторах риска доброкачествен>
ных заболеваний молочных желез. Есть изученные и дока>

Äèñêóññèîííûå âîïðîñû òàêòèêè âåäåíèÿ
æåíùèí ñ äîáðîêà÷åñòâåííûìè çàáîëåâàíèÿìè
ìîëî÷íûõ æåëåç
В.Н. Коновалова

Научный центр акушерства, гинекологии и перинатологии им. В.И. Кулакова
«Эффективная фармакотерапия в акушерстве и гинекологии», №6, 2009
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занные факторы риска рака молочной железы (табл. 2), на
которые и следует ориентироваться. Наиболее значимым
фактором риска является возраст. При этом неизвестно, про>
исходит ли накопление событий на протяжении жизни жен>
щины. Какое>то единственное событие является триггером
этого заболевания, но риск рака молочной железы в возрасте
80–85 лет в 15 раз выше, чем в 30–35 лет [27].

Хотелось бы отметить, что в противоположность отечес>
твенным авторам, зарубежные исследователи не относят к
факторам риска рака молочных желез наличие в анамнезе
абортов, а также не доказано защитное влияние лактации.
Влияние психологических факторов (стресс, одиночество,
депрессии) не уточнено. Кроме того, дисгормональные нару>
шения также остаются в числе дискуссионных вопросов, о
чем будет сказано ниже [7, 25, 27].

При этом следует отметить, что у женщин старше 50 лет
отмечается небольшое увеличение риска рака молочной же>
лезы при наличии доброкачественных заболеваний низкой
категории риска: кисты, аденоз, протоковая эктазия, фиброз,
метаплазия, фиброаденома, легкая/умеренная гиперплазия
без атипии, папиллома; склерозирующий аденоз повышает
риск рака молочной железы примерно на 75% [27].

Большинство доброкачественных состояний в молочной
железе возникает у женщин в пременопаузе и исчезает после
менопаузы или прекращения приема ЗГТ. Проведено нема>
ло работ, целью которых было установить наличие гормо>
нальных нарушений у женщин с доброкачественными забо>
леваниями, в основном результаты их были отрицательны>
ми, то есть не было выявлено избытка или недостатка гормо>
нов. К сожалению, многие из этих исследований явились от>
ражением недостаточно четкого клинического описания до>
брокачественных изменений в молочной железе, когда были

объединены данные пациентов с фиброаденомами, локаль>
ным или диффузным узлообразованием (фиброаденоз),
большими кистами и циклической масталгией [7].

В нескольких исследованиях определялись уровни эст>
рогенов в плазме крови и моче у пациенток с локальным или
диффузным узлообразованием (фиброзно>кистозная бо>
лезнь). У большинства из них обнаружены нормальные
уровни эстрадиола, но у некоторых было отмечено повыше>
ние уровня эстрадиола в лютеиновую фазу. Ни в одном ис>
следовании не было показано наличие низких уровней эст>
рогенов [7, 19]. Также было продемонстрировано как сниже>
ние синтеза прогестерона в лютеиновую фазу у женщин с
фиброзно>кистозными изменениями, так и наличие нор>
мальных или повышенных уровней прогестерона в лютеино>
вую фазу у пациенток, которым проводилась биопсия узло>
вых образований [7, 19, 26]. В исследованиях, в которых из>
учался уровень пролактина у пациенток с таким диагнозом,
также не было выявлено отклонений от нормы [7].

Действительно, жалобы со стороны молочных желез
предъявляют как здоровые женщины с овуляторными цик>
лами, так и страдающие различной гинекологической пато>
логией, сопровождающейся относительной гиперэстрогени>
ей или клиническими проявлениями гиперандрогении. Та>
ким образом, четких представлений о патогенетических ме>
ханизмах доброкачественных изменений молочных желез до
настоящего времени не существует.

Учитывая вышесказанное, не лучше ли будет все же при>
держиваться терминов «масталгия» и «мастодиния», а также
не торопиться все проявления объединять в понятие масто>
патия, особенно при циклических проявлениях? Почему>то
в старых классификациях масталгия идет отдельным пунк>
том, не относясь ни к одному из представленных. Ведь при
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Не повышают риск
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Умеренно повышают
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Значительно повышают

риск (в 8�10 раз)

Аденоз (гиперплазия
железистой ткани)

Сложная фиброаденома
Атипическая протоковая

гиперплазия
Протоковая карцинома in situ

Расширение протоков
Умеренная или сложная

гиперплазия

Атипическая дольковая
гиперплазия

Дольковая карцинома in situ

Простая фиброаденома Папилломы

Фиброз   
Легкая гиперплазия 

Мастит   
Перипротоковый мастит 

Простые кисты

Склерозирующий аденоз
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Относительный риск

Более 4 2,1�4 Менее 2,1

Возраст более 65 лет
Один родственник первой степени
родства с раком молочной железы

Первые роды после 30 лет

Наследуемые мутации
Атипическая гиперплазия по

данным биопсии молочной железы
Менархе до 12 лет

Два и более родственников
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возникновением заболевания

Высокая доза радиационного
облучения на грудную клетку

Менопауза после 55 лет

Плотные молочные железы в
постменопаузе

Высокая плотность костей в
постменопаузе

Бесплодие

Отсутствие лактации 
Ожирение в постменопаузе 

Предшествующий рак эндометрия, 
яичников или кишечника   

Ежедневное злоупотребление алкоголем
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описании клинической картины мастопатии мы видим лишь
определение циклической масталгии, которую отмечают
около 70% женщин в течение жизни, но лишь в 10–30% слу>
чаев она является признаком заболевания молочной железы
[7, 22]. В подавляющем большинстве случаев масталгия ук>
ладывается в картину предменструального синдрома.

Иногда возникает нециклическая боль, но чаще она ис>
ходит не из ткани молочной железы непосредственно, а из
подлежащих отделов грудной клетки и мышечно>костного
отдела, что требует подтверждения и назначения противо>
воспалительных препаратов, что позволяет проводить диа>
гностику exjuvantibus.

Однако есть небольшая пропорция женщин (5%) с бо>
лью в молочных железах, у которых она нарушает привыч>
ный уклад жизни. В таких случаях при наличии умеренных
или тяжелых симптомов, имевших место на протяжении
6 мес и более, данное состояние рассматривается как заболе>
вание и требует назначения лечения. Даже при такой дли>
тельности болей есть тенденция к их ослаблению, и у 60%
женщин, у которых симптоматика присутствовала на протя>
жении более 6 мес, не требуется назначения лечения при по>
вторном осмотре и обследовании.

Патофизиология циклической масталгии не изучена. У
этих пациенток нет аномальных уровней яичниковых или
надпочечниковых стероидов. У них не выявляются гистопа>
тологические находки, которые имеются у пациентов с фиб>
розно>кистозными изменениями и болью в сравнении с
больными с отсутствием боли. Исходные уровни пролакти>
на являются нормальными у женщин с тяжелой масталгией,
однако после стимуляции домперидоном у них уровень про>
лактина значительно повышается, что говорит о возможнос>
ти синтеза избыточного количества этого гормона [7, 11, 30].

Значимость этих находок не изучена, но выявление из>
быточного количества пролактина может быть отражением
хронического стресса, который испытывают эти пациенты.
Уровень раздражительности и депрессии у пациенток с тя>
желой масталгией был аналогичен такому, который испыты>
вают больные раком молочной железы утром в день их опе>
рации.

Кроме того, сообщается о прямой взаимосвязи мастал>
гии с депрессией и посттравматическими стрессовыми рас>
стройствами [23].

ЛЕЧЕНИЕ

Важно установить, какие пациенты не требуют хирурги>
ческого вмешательства или назначения серьезной терапии,
если у них диагностированы доброкачественные изменения
молочных желез. Многие симптомы укладываются в поня>
тия нормы и исчезнут сами по себе [14].

Наличие локального объемного образования не всегда
требует проведения биопсии, если по данным тонкоиголь>
ной биопсии подтверждается доброкачественная природа
образования. При этом отсутствие клеток в образце или на>
личие атипических клеток является показанием для прове>
дения биопсии. УЗИ является полезным методом для диф>
ференциальной диагностики объемного образования и кис>
ты, но не является скрининговым тестом на рак. Сомнитель>
ные данные УЗИ в отношении объемного образования или
участка локального узлообразования являются показаниями
для проведения тонкоигольной биопсии и, возможно, откры>
той биопсии [7].

Нормальная маммограмма при наличии объемного обра>
зования является показанием для цитологического или гис>
тологического исследования. В большинстве центров мам>
мография не проводится пациентам с клинически нормаль>
ными молочными железами или при наличии узловых обра>
зований, если их возраст младше 35 лет, иногда понижая эту

планку до 40 лет; в некоторых же учреждениях скрининг на>
чинается только с 50 лет [7].

При наличии выделений из соска потребуется дальней>
шее обследование. У большинства пациенток выделения бу>
дут молочные из обеих желез, что свидетельствует о непол>
ной инволюции после лактации. При отсутствии каких>либо
нарушений менструального цикла вряд ли галакторея будет
результатом гиперпролактинемии, в связи с чем нет необхо>
димости проводить анализы крови. У других женщин с дву>
сторонним желтым отделяемым наверняка будет выявлена
протоковая эктазия. Единственные случаи, требующие об>
следования, – это наличие односторонних выделений из од>
ного протока, содержащих гемоглобин по данным цитологи>
ческого исследования. Таким пациентам необходимо полу>
чение гистологического заключения, чаще им является про>
токовая папиллома или протоковая эктазия, реже – внутри>
протоковая или инвазивная карцинома [7].

Стандартным лечением образования, подозрительного
на кисту, является аспирация, которая служит и диагности>
кой, и лечением одновременно. Иссечение кист не нужно
проводить только в случаях, если киста не исчезает или ас>
пирируется кровь [7].

Большинству пациенток с циклической масталгией не
требуется назначения лечения. Существует естественная
тенденция к спонтанному исчезновению масталгии, даже у
тех, кого это беспокоило на протяжении более 6 мес. Лечение
требуется около 15% пациенток [22]. В качестве эффектив>
ного лечения можно даже использовать эффект плацебо, до>
стигающий 30–40% и, разумеется, применять только те пре>
параты, эффективность которых была продемонстрирована
в рандомизированных контролируемых исследованиях.

К сожалению, полноценного мета>анализа исследований,
посвященных лечению масталгии, не проводилось. Нами
была найдена единичная публикация подобного обзора, про>
веденного в 2006 году в Канаде, в котором анализировались
найденные в Medline и Кохрановской библиотеке работы на
английском языке с 1975 по июль 2003 г. В результате авто>
рами обзора были сделаны следующие выводы [24]:

• образование и уверенность являются интегральной ча>
стью терапии масталгии и должны быть терапией пер>
вой линии (II – 1А);

• необходим тщательный подбор нижнего белья, обеспе>
чивающего хорошую поддержку, что позволит умень>
шить проявления циклической и нециклической мас>
талгии (II – ЗВ);

• необходим пересмотр дозы, типа гормона и его режим
у женщин, принимающих ЗГТ, при необходимости
ЗГТ может быть отменена (ШС);

• женщинам с масталгией необязательно рекомендовать
снизить потребление кофеина (1Е);

• витамин Е не должен применяться для лечения мас>
талгии (1Е);

• нет существенных доказательств для рекомендации мас>
ла вечерней примулы для лечения масталгии (II – 2С);

• в качестве терапии первой линии для лечения цикли>
ческой масталгии можно рассматривать препараты се>
мян льна (I А);

• для контроля боли и локальной терапии масталгии
должны применяться топические нестероидные проти>
воспалительные гели, например 2% диклофенак в ле>
цитиновом органогеле (IA);

• тамоксифен в дозе 10 мг/сут или даназол в дозе
200 мг/сут должны назначаться в случае неэффектив>
ности средств первой линии (I А);

• мастэктомия или резекция молочной железы не долж>
на рассматриваться в качестве эффективного лечения
масталгии (III Е).
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В большинстве последних исследований рассматривают>
ся препараты СЭРМ (селективные модуляторы эстрогеновых
рецепторов) для лечения тяжелой масталгии. Помимо хоро>
шо изученного тамоксифена перспективным считается ис>
пользование торемифена [9, 21], ормелоксифена [6], а также
топическое применение геля 4>гидротамоксифена [17], эф>
фективность которых составляет 65–85%. Однако такой так>
тики ведения в основном придерживаются американские спе>
циалисты, которые назначают СЭРМ женщинам с тяжелой
масталгией из группы высокого риска рака молочной железы.
В нашей стране подобный подход применяется редко.

Другим основным препаратом для лечения масталгии
является даназол – единственный одобренный FDA препа>
рат. Во многих исследованиях была подтверждена его эф>
фективность, однако на его фоне часто возникают побочные
эффекты (головная боль, увеличение массы тела, тошнота,
симптомы гиперандрогении) [19, 22].

Бромокриптин является агонистом дофамина, ингибиру>
ющим высвобождение пролактина в гипофизе. Хотя базаль>
ные уровни пролактина не повышены у пациенток с цикличе>
ской масталгией, все же использование бромокриптина
уменьшает боль. Однако при сравнении бромокриптина, дана>
зола и плацебо даназол был более эффективен [7, 16].

Эффективность гестагенов в лечении масталгии дискус>
сионна, поскольку, как указывалось ранее, часть авторов от>
метили дефицит прогестерона во вторую фазу у пациенток с
масталгией, другие исследователи достоверных изменений
гормонального профиля не обнаружили. В литературе име>
ются данные нескольких рандомизированных исследований
по изучению эффективности различных гестагенов – мед>
роксипрогестерона ацетата [15], вагинального применения
микронизированного прогестерона [20] или топического
применения прогестеронового геля на молочные железы
[28], но они не дали однозначных ответов. Таким образом,
роль применения прогестагенов остается неуточненной.

Другим направлением является применение масла ве>
черней примулы. Это не лекарство, а пищевая добавка, со>
держащая гамма>линоленовую кислоту, которая лишена по>
бочных эффектов, но может уменьшить боль в молочных же>
лезах при назначении короткими курсами (3 мес или более),
особенно у женщин с легкой или умеренной масталгией. По
данным Mansel и соавторов, применение масла вечерней

примулы эффективно у 58% женщин с умеренными болевы>
ми жалобами [19]. Однако, по данным Blornrners и соавто>
ров, при тяжелой масталгии этот препарат не оказал поло>
жительного влияния [5]. Кроме того, в недавнем мультицен>
тровом исследовании, проведенном в Великобритании, эф>
фективность масла вечерней примулы с антиоксидантами и
витаминами была сопоставима с группой плацебо [10]. Тем
не менее, многие врачи прописывают капсулы масла вечер>
ней примулы при дебюте боли, а также при легкой и умерен>
ной циклической масталгии [5, 7, 19].

Неоднократно выдвигалась теория о том, что в основе
патогенеза масталгии лежит латентная или незначительная
гиперпролактинемия, вызывающая субхроническую нефи>
зиологическую стимуляцию ткани молочной железы, что и
находит свое выражение в виде болевых ощущений. Экс>
тракт Vitex Agnus castus (Мастодинон) тормозит высвобож>
дение пролактина за счет селективной стимуляции D2>дофа>
миновых рецепторов гипофиза. Эффективность лекарствен>
ных препаратов на основе Vitex Agnus castus (Мастодинон) в
отношении купирования циклической масталгии также бы>
ла доказана в рандомизированных клинических исследова>
ниях [11, 30].

В многоцентровом двойном слепом плацебо>контроли>
руемом исследовании с участием 120 женщин под руко>
водством Wuttke изучалась эффективность Agnus castus
(Мастодинон) в растворе и таблетках для купирования ма>
стодинии в сравнении с плацебо [30].

Женщины в исследовании не имели тяжелых соматичес>
ких заболеваний, были исключены заболевания молочных
желез, беременность и лактация, а также прием оральных
контрацептивов и других гормональных препаратов. Паци>
ентки вели дневники болевых ощущений накануне менстру>
ации, в том числе с оценкой интенсивности боли по визуаль>
но>аналоговой шкале (от 0 мм как отсутствие боли до 100 мм
как нестерпимая боль). Параллельно оценивалось наличие
симптомов предменструального синдрома (отечность, боль
внизу живота, головная боль, эмоциональные расстройства).

Через 3 лечебных цикла снижение интенсивности боле>
вых ощущений составило 36,5 мм на фоне раствора Agnus
castus и 36,7 мм на фоне таблетированного препарата, досто>
верно отличаясь от динамики показателей в группе плацебо –
снижение на 20,8 мм (р=0,0067, р=0,0076). Эффективность

Ðèñ. 1. Äèíàìèêà èíòåíñèâíîñòè áîëè ïî äàííûì âèçóàëüíî-àíàëîãîâîé øêàëû íà ôîíå ðàñòâîðà  èëè òàáëåòîê ñ Agnus
castus â ñðàâíåíèè ñ ïëàöåáî [30]
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терапии была заметна уже после 1>го цикла: снижение боле>
вых ощущений, по данным ВАШ, на 22,5 мм на фоне приема
раствора Agnus castus и на 10,5 мм в группе плацебо
(р=0,00472). Кроме того, симптомы предменструального
синдрома значительно реже регистрировались в основных
группах в сравнении с плацебо (рис. 1).

Аналогичная работа по изучению эффективности рас>
твора, содержащего экстракт Vitex agnus castus (VACS), в ле>
чении циклической масталгии была проведена Halaska и со>
авторами [11]. Исходно длительность предменструального
напряжения молочных желез составляла 5 дней и более; ин>
тенсивность масталгии оценивалась с помощью визуально>
аналоговой шкалы и составила 63,5 мм в основной группе и
58 мм в группе контроля.

Через 1–2 цикла среднее снижение интенсивности боли
составило 21,4/33,7 мм на фоне приема VACS (n=48) в срав>
нении с 10,6/20,3 мм в группе плацебо (n=49), различия ста>
тистически достоверны (р=0,018; р=0,006). Через 2 лечеб>
ных цикла у 71,2% женщин основной группы интенсивность
боли, по данным ВАШ, не превышала 35 мм. Через 3 лечеб>

ных цикла в среднем интенсивность боли по ВАШ снизи>
лась на 54% (34,3 мм) в основной группе и на 40% (25,7 мм)
в группе плацебо (р=0,064). Кроме того, у женщин с исходно
тяжелой масталгией значимо уменьшилось число дней, во
время которых они отмечали болевые ощущения. Уже через
2 цикла терапии 50% пациенток не отмечали наличия дней с
тяжелым болевым синдромом. Впоследствии данная благо>
приятная тенденция сохранялась (рис. 2, 3).

Скорее всего, успешное применение таких распростра>
ненных в нашей стране схем лечения масталгии (диуретики,
витамины) объясняется тенденцией к самопроизвольной ре>
грессии масталгии у большинства женщин и эффектом пла>
цебо, так как эффективность ни одного из вышеперечислен>
ных методов не была доказана в рандомизированных иссле>
дованиях. Применение диуретиков необоснованно ввиду от>
сутствия данных о корреляции между задержкой жидкости
и возникновением масталгии.

Новым направлением является назначение изофлавоно>
идов для лечения циклической масталгии: отмечено умень>
шение боли на 44% при приеме 40 мг изофлавоноидов в день
в сравнении с 13% в группе плацебо [12]. Это исследование
особо интересно в свете актуальности работ об особенностях
гидроксиметаболизма эстрогенов и их влиянии на пролифе>
ративную способность клетки; было показано, что изофлаво>
ноиды индуцируют пути 2>гидроксилирования эстрогенов,
обладающих защитными антипролиферативными и антиок>
сидантными свойствами [13].

Перспективным считается назначение индол>3>карбино>
ла, также стимулирующего образование защитных 2>гидро>
ксиэстрогенов, по предварительным данным, снижающего
маммографическую плотность.

Другой главной проблемой ведения женщин с пролонги>
рованной тяжелой масталгией является длительность назна>
чаемой терапии.

Даже при применении эффективной терапии у некото>
рых женщин будет рецидив боли. Влияния пролонгирова>
ния терапии от 3 до 6 мес не будет. В попытке совершить пе>
реворот в эндокринной тактике для достижения длительно>
го подавления боли проводились исследования с примене>
нием антагониста гонадотропин>рилизинг гормона гозере>
лина для подавления функции яичников на протяжении
6 мес. Препарат был признан эффективным, подавляя боль у
80% женщин, но у большинства симптомы вернулись через

Ðèñ. 3. ×èñëî äíåé âûðàæåííûõ áîëåâûõ îùóùåíèé â èññëåäîâàíèè Halaska è ñîàâòîðîâ [11] 

Ðèñ. 2. Äèíàìèêà èíòåíñèâíîñòè ìàñòàëãèè íà ôîíå òåðàïèè
VACS è ïëàöåáî â èññëåäîâàíèè Halaska è ñîàâòîðîâ [11]
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6 мес после окончания терапии. Кроме того, на его фоне воз>
никают симптомы менопаузы (приливы жара, головная
боль, сухость во влагалище и боль в суставах). При измере>
нии костной плотности было показано значительное ее
уменьшение, при этом в течение года после отмены терапии
ее показатели не вернулись на прежний уровень. Поэтому
назначение агонистов ГрРГ не должно использоваться в слу>
чае циклической масталгии, а в случаях рефрактерности к
другим видам терапии [18].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, в нашей стране назрела острая необходи>
мость пересмотра широко применяемого термина «мастопа>
тия» и переоценки значимости доброкачественных заболева>
ний молочных желез с позиций последующего канцерогенеза.
По всей видимости, ведение пациенток с диффузными мас>
талгией и доброкачественными изменениями молочных же>
лез должно быть прерогативой гинекологов. Тесное сотрудни>
чество гинекологов, рентгенологов и онкологов станет зало>
гом успешной профилактики рака молочной железы, поможет
своевременно выявлять пациенток группы риска, снизить
уровень неоправданной канцерофобии перед назначением
гормональных препаратов и оградить женщин от широкого
назначения терапии без доказанной эффективности.

ЛИТЕРАТУРА



33ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №9 (65)/2011

Ç À Ð Ó Á Å Æ Í Û Å  È Ñ Ñ Ë Å Ä Î Â À Í È ß

In vitro бактерицидное и вируцидное действие спермицида
бензалкония хлорида в форме таблеток Фарматекс® было
доказано на бактериях возбудителей заболеваний, передаю-
щихся половым путем (ЗППП). Мы хотели уточнить его
профилактическое действие в виде гинекологических табле-
ток, легко вводимых и имеющих высокую концентрацию ак-
тивной субстанции. 
Чтобы объективно оценить эффективность in vivo, было
проведено 2 исследования: одно в 1984 г. на 62 женщинах,
другое в 1986 г. на 137 женщинах, наблюдаемых в течение
первых 6 мес без профилактики заболеваний,
передающихся половым путем (ЗППП), а затем в течение
6 мес с профилактикой ЗППП с помощью таблеток
Фарматекса®. Каждая участница являлась своим собствен-
ным контролем (сравнивались данные периодов
наблюдения одной и той же женщины. – Прим. ред.). 
После специфических строгих тестов контроля мы наблюда-
ли уменьшение ЗППП на 39,7% в группе 1984 г. и на 43,6% –
в группе 1986 г., в среднем – на 42%. Эти результаты особен-
но интересны превосходной переносимостью, наблюдаемой
как у женщин, применяющих препарат, так и у их партнеров
в период, когда еще не существует специфических вакцин. 
Ключевые слова: местная профилактика, ЗППП, спермицид,
переносимость, гинекологические таблетки, контрольный
тест, бензалкония хлорид, Фарматекс®. 

Уровень ЗППП не уменьшается. Во многих странах конста>
тировано даже его увеличение. К тому же перечень ЗППП

значительно пополнился, так как наряду с такими классичес>
кими венерическими заболеваниями, как сифилис, мягкий
шанкр, гонорея, паховый лимфогранулематоз, сейчас изучают
уретрогенитальные инфекции, обусловленные Chlamydia tra�
chomatis, микоплазмами, простейшими (такими, как
Trichomonas vaginalis), грибами (Candida albicans и др.), некото>
рыми бактериями (Gardnerella vaginalis и т. д.). С другой сторо>
ны, приобретают большое значение заболевания, связанные с
вирусами папилломы человека, герпеса, ВИЧ. ЗППП пред>
ставляет собой значительную проблему здравоохранения, к
тому же они являются главной причиной мужского и женско>
го бесплодия. Кроме того, часть из них трудно поддается конт>
ролю. Все чаще и чаще встречаются формы, имеющие неопре>
деленные инкубационные периоды, асимптоматические фор>
мы, но в то же время контагиозные, формы со смешанной эти>
ологией. 

Не существует вакцин против ЗППП, за исключением ге>
патита В. Поэтому кажется логичным направить все наши уси>
лия на профилактику. Старая поговорка «Лучше предупре>
дить, чем лечить», – остается всегда актуальной. Издавна реко>

мендуются методы профилактики с использованием, в частно>
сти, спермицидных средств, выпускающихся в разных формах:
кремы, суппозитории, таблетки. 

Действительно, спермицидные средства инактивируют
сперму, прежде чем она проникает из влагалища в выше>
расположенные отделы генитального тракта, некоторые из них
ингибируют или разрушают in vitro многочисленные патоген>
ные микроорганизмы, ответственные за эти заболевания: гоно>
кокки, хламидии, трихомонады, микоплазмы, вирусы герпеса,
спирохеты и, наконец, ВИЧ. 

Исследования показали, в частности, в центрах по плани>
рованию семьи, что спермицидные средства в форме суппози>
ториев, кремов и т. д., играют не последнюю роль в профилак>
тике ЗППП и в любом случае являются более эффективными
против инфекций, передающихся половым путем (ИППП),
чем комбинированные оральные контрацептивы или ВМС. 

Поэтому нам кажется логичным изучить действие in vivo
спермицидного средства бензалкония хлорида, показавшего
свою эффективность in vitro. 

Мы уже констатировали бактерицидное действие хлорида
диметил>алкил>бензил>аммониума в форме крема, суппозито>
риев или тампонов. В данном исследовании мы хотели уточ>
нить его профилактическое действие в форме таблеток, что
представляет собой значительное преимущество из>за просто>
ты применения и более высокой концентрации активной суб>
станции. 

БЕНЗАЛКОНИЯ ХЛОРИД 

Эксперименты in vitro [P. Bourbon, 1986; F. Catalan, 1976,
1986 (Institut A.>Fournier); P. Collart и М. Poitevin, 1986
(Institut A.> Fournier); J.M. Todd, 1985 и M. Laverdiere, 1985
(Canada)] показали активность бензалкония хлорида на воз>
будители ЗППП, в частности, на Treponema pallidum, Herpes
virus 2, Neisseria gonorrhoeae, Trichomonas vaginalis,
Chlamydiae trachomatis, Gardnerella vaginalis, Haemophius
ducrey, Candida albicans. Экспертиза, проведенная в институ>
те Пастера (J.C. Chermann, Париж, 1986), показала общее
инактивирующее действие бензалкония хлорида (Фарма>
текс®) в концентрации 0,012% на вирус ВИЧ (контакт в тече>
ние 10 мин при 37 °C), снижение активности обратной тран>
скриптазы или снижение его воздействия на нормальные че>
ловеческие лимфоциты. 

Эксперименты показали активность бензалкония
хлорида на золотистый стафилококк: это действие по>
зволяет избежать возможности развития «синдрома ток>
сического шока» у больных, принимающих этот препарат
(P. Bourbon, 1986; M. Laverdiere, Canada, 1985;
J. Breuillaud, 1985). 

Ìåñòíàÿ ïðîôèëàêòèêà çàáîëåâàíèé,
ïåðåäàþùèõñÿ ïîëîâûì ïóòåì ó æåíùèí.
Ðåçóëüòàòû, ïîëó÷åííûå ïðè ïðèìåíåíèè
áåíçàëêîíèÿ õëîðèäà â ôîðìå òàáëåòîê
Ôàðìàòåêñ®

А. Siboulet, JM. Bohbot, F. Catalan, Ant. Siboulet 

Institut A.-Fournier, Париж, Франция
Contraception-fertilité-sexualité - 1988 - Vol. 16, n° 5
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В клинических исследованиях было доказано сохранное
действие на нормальную микрофлору влагалища
(Doderlein) (D. Serfaty, 1982), рН приближалась к нормаль>
ному физиологическому рН у взрослой здоровой небере>
менной женщины. 

МЕТОДОЛОГИЯ 

Клиническая методология
Отбор больных
Чтобы объективно оценить на значительном числе случаев

эффективность вагинальных таблеток Фарматекс® в предуп>
реждении ЗППП было проведено 2 исследования: одно в
1984 г. на 62 добровольцах, другое в 1986 г. на 137 пациентках
с наблюдением в течение 6 мес без профилактики и в течение
6 мес с профилактикой ЗППП. Каждая участница являлась
своим собственным контролем (сравнивались данные
периодов наблюдения одной и той же женщины. – Прим. ред.)

Критерии включения
Мы включали в исследование только женщин: 
> имевших многочисленные и разнообразные половые

связи (по меньшей мере, 3 разных партнера в месяц) или были
замужем за мужчинами, имевшими многочисленных парт>
нерш (более чем 3 в месяц); 

> лечившихся в течение 6 предшествующих месяцев по по>
воду различных ИППП: Neisseria gonorrhoeae, Trichomonas
vaginalis, Candida albicans, Chlamydiae, Mycoplasma, Herpes,
Treponema pallidum или по поводу других заболеваний; 

> лечившихся в последние 6 мес по поводу ЗППП. 
Статистический метод
Метод «парных» серий был необходим для лучшей гаран>

тии эквивалентных «рисков» до профилактики (6 мес) и в те>
чение исследования (6 мес). 

Эта тактика была предпочтительна для рандомизирован>
ных групп из>за слишком большой вероятности «подвергания
пациенток риску». К тому же на статистическом уровне тесты
были наиболее показательны. 

СПОСОБ ПРИМЕНЕНИЯ 

Перед каждым половым актом в любой момент цикла ре>
комендуется применять вагинальную таблетку, увлажнить ее
перед использованием несколькими каплями воды или слюны
на кончике пальца. Таблетка должна быть помещена в свод

влагалища. Положение лежа облегчает эту методику. Таблетка
вводится за 8–10 мин перед половым актом. В принципе, бак>
терицидное действие таблетки сохраняется, по меньшей мере,
в течение нескольких часов. 

Абсолютно запрещается пользоваться мылом или дру>
гим антисептическим средством, так как имеется риск
распада активной субстанции и исчезновения защитного
эффекта. Противопоказаны внутривлагалищные спринце>
вания в течение, по меньшей мере, 1 ч после полового акта,
допускается только наружный туалет водой сразу после
полового акта. Также противопоказано перед половым
актом применение внутривлагалищных орошений и каких>
либо других лекарственных средств. 

ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ ПРОФИЛАКТИКИ 

Каждые 2 мес мы обследовали женщин, подвергавшихся
однотипным исследованиям в течение 6 мес без профилактики
и 6 мес с профилактикой инфекций, передающихся половых
путем. 

> Проводилось клиническое обследование и забор мазков с
шейки матки, уретры, глотки и ануса с целью бактериологиче>
ского исследования. 

> Проводились посевы культур с целью обнаружения
Neisseria gonorrhpeae, Chlamydiae, Mycoplasma, Candida albi>
cans, Trichomonas vaginalis, пиогенных бактерий и т. д. 

> Во всех случаях проводилось серологическое исследова>
ние для обнаружения сифилиса VDRL>TPHA, хламидий, ино>
гда микоплазм и вирусов герпеса. 

ОБСЛЕДУЕМЫЙ КОНТИНГЕНТ 

Средний возраст пациенток был 26 лет (от 19 до 34 лет).
Среднее число партнеров – приблизительно 4. 2/3 пациенток
не имели детей. 

РЕЗУЛЬТАТЫ В ЗАВИСИМОСТИ 

ОТ ВИДА ВОЗБУДИТЕЛЕЙ 

Данные приведены в таблице.
Neisseria gonorrhoeae
В целом констатировалось явное уменьшение случаев го>

нореи. Во время периода наблюдения насчитывалось 86 случа>
ев гонореи, а во время периода профилактики их было всего
лишь 30 (или на 65,1% меньше). 

Ðèñ. 1. Ýôôåêòèâíîñòü ïðîôèëàêòèêè òàáëåòêàìè ÔÀÐÌÀÒÅÊÑ® (1984–86 ãã.)
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Chlamydiae
Проявилась значительная разница до и после профилакти>

ки. Насчитывалось 179 случаев инфицирования Chlamydiae у
108 женщин, подвергшихся однократному или многократному
заражению до профилактики. Во время профилактики их бы>
ло 98 у 77 пациенток, т. е. уменьшение на 45,3%. 

Mycoplasma
Обнаружено 155 случаев Mycoplasma у 99 пациенток в

течение периода наблюдения, 116 случаев в течение периода
профилактики у 89 пациенток, т. е. уменьшение на 25,2%. 

Candida albicans
В целом зафиксировано значительное уменьшение канди>

доза после профилактики: 193 случаев, обнаруженных внача>
ле, и 121 случай – впоследствии (уменьшение на 37,3%) у 94
женщин. 

Trichomonas vaginalis
Число Trichomonas vaginalis значительно уменьшилось: до

профилактики насчитывалось 98 случаев у 75 больных и 44
случая у 43 пациенток во время периода профилактики, что со>
ставляет уменьшение на 54,1%. 

Herpes
Перед исследованием насчитывалось 97 случаев герпеса у 45

женщин. Во время периода профилактики определилось еще 75
случаев герпеса у 40 больных, в то же время частота заражения
уменьшилась (22,7%). Из 45 женщин с герпесом у 17 наблюда>
лись рецидивы: от 2 до 12 раз во время периода наблюдения. На>
блюдалось улучшение у пациенток с повторным герпесом. 

Treponema pallidum
Статистика показывает, что только 5 случаев было заре>

гистрировано во время исследования 1984 г. Один случай

был зарегистрирован во время периода профилактики (>
80%). 

В целом профилактика была эффективной, хотя тест не яв>
ляется достоверным по отношению к классическому статисти>
ческому порогу 5% из>за низкого числа случаев. 

Gardnerella vaginalis
Поиск этого заболевания проводился только во время ис>

следования 1986 г. Было обнаружено 78 случаев у 54 женщин
1 или 2 раза в течение 6 мес, предшествующих началу профи>
лактики. Впоследствии после периода профилактики насчи>
тывалось 26 случаев у 25 пациенток, т. е. уменьшение на 52%
(разница достоверна в значительной степени). 

ГИСТОГРАММА 

Гистограмма (рис. 1) наглядно показывает уменьшение
ЗППП во время периода профилактики. 

На оси абсцисс отмечено снижение показателей. Высота
столбца показывает число случаев в каждой категории, что
уточняется слева на оси ординат соответствующим процентом.
Мы представили кривую Гаусса для наглядности распределе>
ния разницы. 

Из общего числа 199 пациенток отмечено 13 случаев неус>
пешной профилактики: 

> неудачи при использовании вагинальных таблеток
(1984 г.): обнаружено 4 таких случая, т.е. 6,5% от общего числа; 

> неудачи при использовании таблеток (1986 г.): из 137 па>
циенток обнаружено 9 случаев неудачной профилактики
(6,6%), т.е. тот же процент, что и в группе 1984 г. 

Эта гистограмма показывает эффект профилактики –
уменьшение числа заболеваний в 81% случаев. 

Ðèñ. 2. Ðàñïðåäåëåíèå çàáîëåâàíèé äî è ïîñëå ïðîôèëàêòèêè ñ ïðèìåíåíèåì âàãèíàëüíûõ òàáëåòîê Ôàðìàòåêñ®
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КЛАССИФИКАЦИЯ ЗППП: 

ДО И ПОСЛЕ ПРОФИЛАКТИКИ 

Чтобы наглядно сравнить уменьшение и распределение
заболеваний, мы представили диски, пропорциональные сум>
ме заболеваний в каждой из двух групп до и после профилак>
тики (рис. 3, 4). Сравнение диаметра дисков и построенных
угловых секторов показывает эффект профилактики. Умень>
шение числа заболеваний приблизительно равно 42% для
обеих групп (>39,7% и >43,6%, по каждому из исследований). 

ОБСУЖДЕНИЕ 

По поводу эффективности местной противовенеричес-
кой профилактики. С давних пор проводились попытки про>
вести местную профилактику венерических заболеваний. Не
было ли упомянуто Фаллопио в XVI в. применение презерва>
тивов как профилактического средства против сифилиса? В
1904 г. Мечников и Roux показали профилактическую цен>
ность мази, содержащей 33% каломели. К концу XIX в. для
борьбы против сифилиса и гонореи рекомендовалось проведе>
ние местной химиотерапии: раствор Мафарзена для мужчин и
в форме местных душей у женщин. Местная противовенериче>
ская профилактика ясно была показана в течение 2 последних
мировых войн. Несомненно, профилактический подход был
необходим, т. к. во время этих войн венерические заболевания
были основной причиной нетрудоспособности в войсках. Да>
же в 1940 г. гонорея и сифилис вызывали потерю большего
числа дней службы в американской армии, чем любая другая
причина. 

В 1974 г. Cutler и соавт. (INT / VDT / 74,338>WHO) во
время собрания, посвященного санитарному образованию в
борьбе против ЗППП, обсуждали вопрос «местной противове>
нерической эффективности различных контрацептивных
средств в виде различных форм». 

В 1976 г. G. Causse (заведующий отделением венерических
заболеваний и трепонематозов ВОЗ) подчеркивал необходи>
мость развития программ борьбы против ЗППП, в частности,
по научным исследованиям и контрольным экспериментам по
этим инфекциям. 

В 1986 г. M.J. Rosenberg и соавт. указывали на важность
проведения строгого контрольного теста во время местной
профилактики, а также использования спермицидных средств,
воздействующих in vitro на различные возбудители инфекций,
передающихся половым путем. 

В 1987 г. A. Meheus (руководитель программы ЗППП –
ВОЗ) подтвердил эти факты. 

По поводу переносимости. Переносимость была очень
хорошей: в 97% случаев. У разных пациенток, проводивших
профилактику в течение 6 мес, не наблюдалось никакого по>
бочного действия. 

К тому же, нужно отметить токсикологические исследо>
вания, проведенные с бензалкония хлоридом. Исследования
острой токсичности у крыс определили токсическую дозу
0,225 г/кг при использовании 50% раствора, который назна>
чался через пищеводный зонд. Токсический эффект у челове>
ка исключался, потому что для этого нужно было бы прини>
мать килограммы конечного продукта. 

В ходе цитологических экспертиз никаких повреждений
слизистой оболочки не было обнаружено даже после дли>
тельного использования препарата Фарматекс® (в течение
10 лет). 

По поводу используемой формы. Мы предпочли ис>
пользовать препарат в форме вагинальных таблеток, кото>
рые просты в употреблении для женщин и незаметны для их
партнеров. 

По поводу бактерицидного и фунгицидного действия.
Сравнительные исследования бактерицидного и фунгицидно>
го действия бензалкония хлорида и ноноксинола 9 (P. Bourbon
и M.J. Todd) показали, что бензалкония хлорид в 5 раз актив>
нее воздействовал на гонококки и в 20 раз – на хламидии, чем
ноноксинол 9. 

В этическом плане. В обоих исследованиях, проведенных
в 1984 и 1986 гг., мы сознательно подбирали группы пациенток
с минимальными индивидуальными различиями до и после
профилактики; каждая пациентка являлась своим собствен>
ным контролем (сравнивались данные периодов наблюдения
одной и той же женщины. – Прим. ред.). 

Выбранная система позволяет провести сопоставимые
сравнения в одной и той же группе пациенток, имеющих оди>
наковые сексуальные привычки. Отсутствовала возможность
рекомендовать плацебо пациенткам, у которых высока
вероятность заражения. 

По поводу результатов и статистических исследова-
ний. Проведенное исследование позволило сделать заклю>
чение об эффективности местной профилактики с помо>
щью бензалкония хлорида в форме вагинальных таблеток
(Фарматекс®). 

Нужно напомнить, что эпидемиологические исследования
Lee и соавт. (1972) показали, что использование даже несовер>
шенного профилактического средства эффективно при ясном
понимании значения профилактики. 

Ýôôåêòèâíîñòü âàãèíàëüíûõ òàáëåòîê (1984 è 1986 ãã.), äîçèðîâàííûõ ïî 3,125%. 
Ñðàâíåíèå ðåçóëüòàòîâ äî è âî âðåìÿ ïðîôèëàêòèêè

Вид возбудителя

Бензалкония хлорид Всего (n=199)

Таблетки, 1984 г. (n=62) Таблетки, 1986 г. (n=137)
До В ходе Разница

До В ходе Разница До В ходе Разница

Neisseria gonorrhoeae 47 20 E27 (E57,4%) 39 10 E29 (E74,4%) 86 30 E56 (E65,1%)

Trichonomas vaginalis 30 18 E12 (E40,0%) 68 27 E41 (E60,3%) 98 45 E53 (E54,1%)

Candida albicans 55 34 E21 (E38,2%) 138 87 E51 (E37,0%) 193 121 E72 (E37,3%)

Chlamydiae 44 33 E11 (E25,0%) 135 65 E70 (E51 ,9%) 179 98 E81 (E45,3%)

Mycoplasma 45 26 E19 (E42,2%) 110 90 E20 (E18,2%) 155 116 E39 (E25,2%)

Herpes 10 9 E1 (E10,0%) 87 66 21 (E24,1%) 97 75 E22 (E22,7%)

Treponema pallidum 1 0 E1 (E100%) 4 1 E3 (E75,0%) 5 1 E4 (E80,0%)

Gardnerella E E E 78 26 E52 (66,6%) 78 26 E52 (E66,6%)

Всего ЗППП 232 140 E92 (E39,7%) 659 372 E287 (E43,6%) 891 512 E379 (E42,5%)
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Теоретически, если 10% населения, подверженного риску
заражения ЗППП, использовало бы профилактическое сред>
ство с эффективностью на 50%, число случаев заболеваний че>
рез несколько лет значительно снизилось. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Следует напомнить заключение, опубликованное в Жур>
нале здравоохранения ВОЗ в 1976 г.: «Частота ЗППП зави>
сит от хрупкого равновесия между микроорганизмами, зави>
сящего от совокупности бессимптомных инфекций и вторич>
ных инфекций. Если бы даже небольшая часть населения,

значительно предрасположенная к заболеваниям ЗППП, ис>
пользовала относительно активное профилактическое сред>
ство при каждом половом акте, можно было бы в короткое
время получить значительное снижение числа ЗППП». 

В результате нашей работы по местной профилактике
ЗППП, проведенной с применением вагинальных таблеток
бензалкония хлорида (Фарматекс®), мы можем отметить хоро>
шие результаты: уменьшение примерно на 42% ЗППП с ис>
пользованием профилактических средств и отличную перено>
симость в то время, когда еще не существует специфических
вакцин. 

Ðèñ. 3. Ðàñïðåäåëåíèå ÇÏÏÏ â ãðóïïå 1984 ã. Ðèñ. 4. Ðàñïðåäåëåíèå ÇÏÏÏ â ãðóïïå 1986 ã.  
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Хронический эндометрит (ХЭ) – распространенное заболе-
вание без единой концепции патогенеза, характеризующее-
ся волнообразным и неуклонно прогрессирующим характе-
ром патологического процесса. Важными патогенетически-
ми факторами, способствующими развитию ХЭ, являются
иммунная недостаточность и нарушение ангиоархитектони-
ки эндометрия. В последнее время широко обсуждается во-
прос о роли в патогенезе ХЭ дисбаланса про- и антиокси-
дантной систем. С указанных позиций, очевидно, что стиму-
ляция естественных антиоксидантных систем, привнесение
экзогенных антиоксидантов – один из необходимых момен-
тов комплексной терапии ХЭ. Одним из современных препа-
ратов, наиболее полно отвечающим требованиям патогене-
тической обоснованной терапии ХЭ и оказывающим влияние
на вышеуказанные звенья патогенеза, является Актовегин,
содержащий компоненты, обладающие высокой биологиче-
ской активностью: аминокислоты, олигопептиды, нуклеози-
ды, олигосахариды и гликолипиды, ферменты, электролиты
и ряд важных макро- и микроэлементов. Обострение уже
имеющегося хронического воспалительного процесса неред-
ко возникает после аборта и лечебных хирургических проце-
дур. Поэтому важной мерой профилактики обострения ХЭ,
необходимой частью комплексной терапии послеабортного
или послеродового ХЭ, лечебно-диагностических выскабли-
ваний является реабилитация структурно-функционального
состояния эндометрия с использованием Актовегина.
Ключевые слова: хронический эндометрит, воспаление, аборт,
Актовегин.

В структуре гинекологической патологии у женщин репро>
дуктивного возраста значительное место занимает хрони>

ческий эндометрит (ХЭ). 
В настоящее время актуальность проблемы ХЭ приобрета>

ет не только медицинское, но и социальное значение, так как
данное заболевание часто приводит к нарушению репродук>
тивной функции, являясь причиной бесплодия, неудачных по>
пыток экстракорпорального оплодотворения (ЭКО), невына>
шивания беременности (НБ), осложненного течения беремен>
ности и родов. 

Частота встречаемости ХЭ от общего числа биопсий эндоме>
трия колеблется от 2 до 45%. Широкие пределы колебания час>
тоты ХЭ обусловлены низкой специфичностью и малой чув>
ствительностью клинических диагностических приемов, отсут>
ствием четко выработанной концепции построения морфологи>
ческого диагноза, что сопровождается часто встречающимися
ложноположительными и ложноотрицательными результатами. 

В настоящее время отсутствует единая концепция патоге>
неза ХЭ, раскрывающая механизмы формирования и взаимо>
связи различных аспектов патогенетической цепи и детально
объясняющая патологические основы хронического воспали>
тельного процесса в эндометрии. В то же время понимание
особенностей патогенеза ХЭ способствует проведению более
адекватной, эффективной и научно обоснованной его терапии. 

ХЭ наиболее полно соответствует определению хроничес>
кого продуктивного интерстициального воспаления. При про>

дуктивном воспалении сильно выражена стадия пролифера>
ции (размножения) клеточных элементов, остальные стадии
(альтерация и экссудация) не выражены. Среди видов продук>
тивного воспаления различают: межуточное (интерстициаль>
ное) воспаление; гранулематозное воспаление; воспаление с
образованием папиллом и кондилом и др. Межуточное воспа>
ление характеризуется образованием клеточных инфильтра>
тов в строме органов, которые по составу клеток могут быть:
полиморфно>клеточными инфильтратами; макрофагальными;
плазмоклеточными; гигантоклеточными и др. Межуточное
воспаление, как правило, имеет хроническое течение. 

Отличительной особенностью механизма развития ХЭ яв>
ляется волнообразный и неуклонно прогрессирующий харак>
тер патологического процесса. 

Необходимо отметить, что реакция воспаления – это уни>
версальная защитная реакция организма на действие различ>
ных патогенных факторов, благодаря которой происходит
обезвреживание и уничтожение факторов, вызвавших повреж>
дение. При этом следует иметь в виду, что хроническое воспа>
ление теряет свою биологическую сущность в качестве защит>
ного процесса, так как утрачивается способность элиминации
повреждающего агента и, соответственно, анатомофункцио>
нального восстановления ткани. 

Хроническому течению воспалительного процесса, кроме
патогенных микроорганизмов, также способствует нарушение
сложной цепи иммунокомпетентной системы и развитие ауто>
иммунных процессов, что чаще встречается при вирусной ин>
фекции. Иммунная недостаточность является важным патоге>
нетическим фактором, способствующим развитию ХЭ, разви>
вающегося на фоне дезадаптации иммунной системы, вторич>
ного иммунного дефицита, снижающего сопротивление орга>
низма к инфекциям. Наиболее частыми клиническими прояв>
лениями иммунодефицитов являются смешанные, рецидиви>
рующие, затяжные и тяжело протекающие инфекции. 

Одним из важных аспектов патогенеза ХЭ является нару>
шение ангиоархитектоники эндометрия. В частности, обнару>
жено склерозирование стенок сосудов и образование перивас>
кулярного склероза вокруг спиральных артерий и в базальных
отделах эндометрия, что приводит к развитию ишемии эндо>
метрия. 

Кровеносные сосуды при ХЭ умеренно полнокровные,
стенки артерий мелкого калибра, а также артериол утолщены,
часто просвет их сужен. 

Нарушение микроциркуляции, в свою очередь, приводит к
повышению коагуляционного потенциала крови. Поврежде>
ние сосудистой эндотелиальной поверхности (вследствие пер>
систенции инфекции) является одной из основных причин на>
рушения продукции и соотношения простациклина и тром>
боксана, результатом чего являются тромбозы. 

В последнее время широко обсуждается вопрос о роли дис>
баланса про> и антиоксидантной систем, а также влияния ак>
тивных форм кислорода на развитие и прогрессирование хро>
нического воспалительного процесса эндометрия. Между тем
эти данные позволили бы приблизиться к решению проблемы
эффективной терапии при ХЭ. 

Ïàòîãåíåç è ïàòîãåíåòè÷åñêè îáîñíîâàííàÿ
òåðàïèÿ õðîíè÷åñêîãî ýíäîìåòðèòà
(êëèíè÷åñêàÿ ëåêöèÿ)
И.С. Сидорова, И.О. Макаров, А.Л. Унанян

Кафедра акушерства и гинекологии Первого МГМУ им.И.М. Сеченова) 
Акушерство, гинекология и репродукция. 2010; № 3, c. 21–24.
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Антиоксидантная система человека (АОС) – это система,
блокирующая образование высокоактивных свободных ради>
калов (активные формы кислорода). Продукция свободных
радикалов, приводящая к окислению липидов клеточных мем>
бран, является одним из наиболее мощных стимулов, повреж>
дающих клетки и ткани при воспалительном процессе. 

В нормальных физиологических условиях небольшие ко>
личества кислорода, потребляемого митохондриями, постоян>
но конвертируются в супероксиданионы, перекись водорода и
гидроксильные радикалы. Избыточная продукция этих ради>
калов является фактором повреждения, и на этот случай в
клетке имеется естественная антиоксидантная система. Она
представлена ферментами, среди которых важное значение
имеют Mn2+> и Cu2+>зависимые супероксиддисмутазы (SOD),
глютатионпероксидаза (GPX), глютатион>редуктаза и катала>
за (CAT). SOD конвертирует супероксид>анионы в перекись
водорода, которая затем трансформируется в воду другими
ферментами. 

Активные формы кислорода химически очень агрессивны:
они повреждают белки и ДНК, а также вызывают перекисное
окисление липидов (ПОЛ) – процесс, ведущий к тяжелому
повреждению мембран клеток эндометрия. 

Обращает на себя внимание, что активность и уровень ос>
новных ферментов разрушения активных форм кислорода –
супероксидисмутазы, каталазы и глутатионпероксидазы в
большинстве опухолей, а также в трансформированных клет>
ках снижены по сравнению с гомологичной нормальной тка>
нью. Уже на ранних стадиях опухолевого роста в иницииро>
ванных клетках существуют условия для поддержания более
высокого уровня активных форм кислорода по сравнению с
нормальными окружающими клетками, что является одним из
факторов, определяющих избирательный рост инициирован>
ных клеток на определенных этапах промоции. 

В настоящее время накопилось достаточно данных, свиде>
тельствующих об участии радикальных окислительных реак>
ций в клеточной пролиферации, опухолевой трансформации
клеток и их запрограммированной гибели (апоптозе). Счита>
ется, что окислительный стресс средней интенсивности стиму>
лирует пролиферацию, в то время как многие антиоксиданты
обладают выраженным антипролиферативным действием. 

С указанных позиций очевидно, что стимуляция естест>
венных антиоксидантных систем, привнесение экзогенных ан>
тиоксидантов – один из необходимых моментов комплексной
терапии ХЭ и профилактики опухолевой трансформации эн>
дометрия при его хроническом воспалительном процессе. 

Воспалительный процесс при ХЭ закономерно сочетается
с типовыми расстройствами метаболизма. Венозная гипер>
емия в зоне хронического воспаления приводит к снижению
напряжения кислорода (со 110 до 10–15 мм рт.ст.), что сопро>
вождается подавлением активности метаболических реакций в
клетках поврежденной ткани. Необходимо отметить, что нару>
шение обменных процессов является не только следствием де>
фицита кислорода. Так, в участках воспаления происходят
структурные изменения митохондрий клеток эндометрия, ра>
зобщение аэробного окисления и сопряженного с ним окисли>
тельного фосфорилирования. При этом активируется глико>
лиз, накапливаются молочная, яблочная, янтарная, кетоглута>
ровая кислоты, недоокисленные продукты липолиза и протео>
лиза. 

Наряду с повышением кислотности в зоне воспаления воз>
растает онкотическое и осмотическое давление в тканях. Это, в
определенной мере, является результатом катаболических
процессов – крупные молекулы расщепляются на более мел>
кие, их концентрация нарастает. Нарастает деполимеризация
белково>гликозаминогликановых комплексов, распад белков,
жиров, углеводов и накопление продуктов распада: свободных
аминокислот, уроновых кислот, аминосахаров, полипептидов,

низкомолекулярных полисахаридов. Катаболические процес>
сы затрагивают и соединительную ткань, что приводит к де>
зорганизации околокапиллярного соединительнотканного
скелета, потенцируя расстройства микроциркуляции в зоне
воспаления. 

Повышение осмотического давления в очаге воспаления
обусловлено выходом из поврежденных клеток ионов натрия,
калия, кальция, макромолекулярных анионов, усиленной дис>
социацией солей вследствие ацидоза ткани, а также нарушени>
ем выведения осмолей из очага воспаления на стадии венозной
гиперемии и стаза. 

Таким образом, реализация хронического воспалительно>
го процесса эндометрия осуществляется на клеточном уровне
в виде: 

• расстройства метаболизма; 
• нарушения сложной цепи иммунокомпетентной систе>

мы и развития аутоиммунных процессов; 
• ухудшения микроциркуляции; 
• дисбаланса про> и антиоксидантной систем; 
• нарастающей гипоксии. 
Исходя из выявленных механизмов развития, вовлечен>

ных в возникновение и прогрессирование ХЭ, его эффектив>
ная терапия должна быть направлена на ключевые звенья па>
тогенеза заболевания. 

Одним из современных препаратов, наиболее полно отве>
чающим требованиям патогенетической обоснованной тера>
пии ХЭ и оказывающим влияние на вышеуказанные звенья
патогенеза, является Актовегин. 

Актовегин представляет собой депротеинизированный ге>
модериват высокой степени очистки, получаемый методом
ультрафильтрации из крови молодых телят. Лекарственное
средство содержит компоненты, обладающие высокой биоло>
гической активностью: аминокислоты, олигопептиды, нуклео>
зиды, олигосахариды и гликолипиды, ферменты, электролиты
и ряд важных макро> и микроэлементов. 

Молекулярная масса органических соединений составляет
менее 5000 дальтон. Актовегин содержит макроэлементы: ма>
гний, натрий, кальций, фосфор, а также нейроактивные микро>
элементы: Si и Cu. Макро> и микроэлементы, входящие в со>
став препарата, являются частью нейропептидов, ферментов и
аминокислот, поэтому значительно лучше усваиваются, чем
макро> и микроэлементы, находящиеся в составе солей. Одним
из наиболее важных макроэлементов является магний – ос>
новной компонент нейропептидных ферментов и каталитиче>
ский центр всех известных нейропептидов. Магний является
компонентом 13 металлопротеинов и более 300 ферментов в
организме и необходим для синтеза клеточных пептидов. Ми>
кроэлементы и, в частности Cu, имеют большое значение для
активности супероксиддисмутазы – одного из ключевых фер>
ментов антиоксидантной защиты (АОЗ). Супероксиддисмута>
за способствует превращению супероксидного радикала в его
электронейтральную форму Н2О2. Кроме того, магний, кото>
рый входит в состав глутатионпероксидазы, принимает учас>
тие в дальнейшем метаболизме Н2О2, что приводит к образова>
нию глутатиона. 

Метаболическая терапия является ключевым компонен>
том комплексного лечения и направлена на усиление тканево>
го обмена, активацию энергетических процессов в клетках, ус>
транение последствий гипоксии ткани, в том числе угнетение
анаэробного гликолиза. С этой целью целесообразно использо>
вание Актовегина, являющегося ярким представителем лекар>
ственных средств с выраженным метаболическим действием. 

Метаболические эффекты Актовегина связаны: с усилени>
ем физиологического процесса переноса кислорода и глюкозы
в недостаточно снабжаемые ткани; стимулированием активно>
сти ферментов окислительного фосфорилирования; повыше>
нием обмена богатых энергией фосфатов; ускорением, благо>
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даря повышенному энергетическому обмену, распада лактата
и b>гидроксибутирата, что способствует нормализации клеточ>
ного рН. 

Установлено, что клетки различного происхождения под
влиянием Актовегина увеличивают потребление глюкозы и
улучшают утилизацию кислорода. Этот эффект приводит к ак>
тивации энергетических процессов внутри клеток и оказывает
влияние на их функциональный метаболизм. 

Особое месте в структуре воспалительных заболеваний
матки занимает послеродовой эндометрит, частота которого в
общей популяции родильниц составляет от 2,6 до 7%, а в
структуре послеродовых гнойно>воспалительных заболеваний
– более 40%. Послеродовой эндометрит чаще всего протекает в
легкой форме и заканчивается выздоровлением. Однако при>
близительно в 1/4 наблюдений отмечается тяжелое течение
данного осложнения, сопровождающееся гнойно>резорбтив>
ной лихорадкой и возможностью генерализации инфекции. 

Послеродовой эндометрит следует считать проявлением
раневой инфекции, так как внутренняя поверхность матки
после отделения последа представляет собой обширную ране>
вую поверхность. Эпителизация и регенерация эндометрия за>
канчивается только через 5–6 нед после родов. Процесс восста>
новления эндометрия в послеродовой период представляет со>
бой заживление раны, характеризующееся целым рядом гисто>
логических особенностей. 

Высокая распространенность абортов, а следовательно, и
их осложнений, приводит к существенному ухудшению репро>
дуктивного здоровья женского населения. Аборт может приве>
сти к нарушению каждой из составляющих репродуктивного
здоровья. При этом статистика по частоте абортов в нашей
стране вызывает серьезную озабоченность. Известно, что
аборт – это сильнейший стресс для женского организма. Пос>
ле любого, даже самого «удачного» аборта невозможно избе>
жать отрицательных последствий – нарушается деятельность
эндокринной, иммунной и нервной систем. Наибольшую опас>
ность представляет инфицированный аборт, когда при распро>
странении септической инфекции могут развиться сальпинго>
офорит, параметрит, метрит, тазовый перитонит, тромбофле>
бит вен матки. Довольно распространенными последствиями
являются задержка частей плодного яйца, истмико>цервикаль>
ная недостаточность, нарушение менструального цикла. 

В настоящее время общеизвестно, что одним из наиболее
частых осложнений аборта является воспаление слизистой
оболочки матки, в том числе обострение уже имеющегося хро>
нического воспалительного процесса. Необходимо отметить,
что более чем у 50% женщин, имевших в анамнезе воспали>
тельные заболевания органов малого таза, после прерывания
беременности происходит их обострение. Отдаленные ослож>
нения аборта в виде хронических воспалительных процессов
приводят к рубцово>спаечным изменениям внутреннего зева и
шеечного канала, способствуя формированию анатомической
истмико>цервикальной недостаточности и, как следствие, не>
вынашиванию беременности. 

Воспалительные осложнения могут возникнуть и после
лечебных хирургических процедур, в частности, раздельного
лечебно>диагностического выскабливания полости матки,
проводящегося с целью диагностики и лечения гиперпласти>
ческих процессов эндометрия и дисфункциональных маточ>
ных кровотечений. 

С учетом вышеописанных факторов важной мерой профи>
лактики обострения хронического эндометрита и необходи>
мой частью комплексной терапии послеабортного или после>
родового ХЭ, а также после лечебно>диагностических выскаб>
ливаний матки является реабилитация структурно>функцио>

нального состояния эндометрия, особенно при наличии факто>
ров риска развития эндометрита. 

Мы считаем, что использование Актовегина у пациенток,
прошедших процедуру хирургического аборта или диагнос>
тического выскабливания полости матки, с целью восста>
новления морфофункционального состояния ткани, а также
профилактики постабортных и обострения хронических
воспалительных процессов в эндометрии является научно
обоснованным. 

Примечательно, что помимо высокой терапевтической эф>
фективности при различных заболеваниях Актовегин демон>
стрирует хорошую переносимость и безопасность лечения,
сравнимую с группой плацебо. 

Таким образом, применение Актовегина представляет зна>
чительный интерес для терапии хронического эндометрита, в
патогенезе которого задействованы механизмы нарушения ме>
таболизма, гипоксии, ишемии и оксидативного стресса. 

Pathogenesis and pathogenetically substantiated

therapy of chronic endometritis (сlinical lecture)

I.S. Sidorova, I.O. Makarov, A.L. Unanyan 

Chronic endometritis (CE) – a common disease with no unified con>
cept of pathogenesis, characterized by undulating and ever>progres>
sive pathological process. Important pathogenic factors contributing
to the development of CE, is immune deficiency and violation of
endometrium angioarchitectonics. Currently has been widely dis>
cussed question of the pro> and antioxidant systems imbalance role in
the pathogenesis of HE. From these positions, it is obvious that the
stimulation of natural antioxidant systems, introduction of exoge>
nous antioxidants – one of the essential moments in the treatment of
CE. Actovegin is a one of the modern drugs which is best meets the
requirements of CE pathogenic>based therapy and has an impact on
the above links of pathogenesis. Actovegin contains components with
high biological activity: amino acids, oligopeptides, nucleosides,
oligosaccharides and glycolipides, enzymes, electrolytes, and a num>
ber of important macro> and micronutrients. Exacerbation of already
existing chronic inflammation often occurs after an abortion and
therapeutic surgical procedures. Therefore, an important measure to
prevent the exacerbation of chronic endometritis, an essential part of
the treatment of post>abortion or postpartum CE, treatment and
diagnostic curettage is the rehabilitation of structural and functional
state of the endometrium with the use of Actovegin. 
Key words: chronic endometritis, inflammation; abortion; Actovegin.   
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Робота присвячена проблемі хронічної венозної церебраль-
ної дисциркуляції у вагітних у І триместрі гестації. Виконано
огляд літератури щодо етіології, патогенезу, клінічної карти-
ни та можливих підходів до лікування зазначеної патології.
Показані актуальність та недостатнє вивчення проблеми ве-
нозної церебральної дисциркуляції у вагітних.
Ключові слова: церебральна венозна дисциркуляція, венозна ен�
цефалопатія, вагітність, огляд літератури.

Сьогодні проблемі судинних захворювань головного мозку
присвячується багато наукових конференцій, а матеріали

досліджень широко викладаються в періодичних виданнях і
монографіях. При накопиченні відомостей про патогенез су>
динних дисфункцій у хворих із різного роду соматичними за>
хворюваннями виникають нові питання, що вимагають уточ>
нення діагностики і розроблення нових методів лікування [12,
17, 25]. У контексті порушень церебрального кровообігу особ>
ливе місце посідає мозкова венозна дисциркуляція у вагітних.
Особливо це стосується вагітних у І триместрі гестації,
оскільки саме в цей період часто відбувається маніфестація
прихованої хронічної патології [4, 24, 31].

Складність діагностики порушень мозкового венозного
кровообігу створювала в багатьох клініцистів уявлення про
другорядність цієї проблеми. Проте в клінічній неврології до
другої половини ХХ ст. був накопичений достатній матеріал
для припущення про те, що розлади мозкового венозного кро>
вообігу мають певну питому вагу в структурі судинних уражень
головного мозку. У даний час не викликає сумнівів акту>
альність питання етіології, патогенезу, клініки, діагностики і
лікування порушень мозкової венозної гемоциркуляції, хоча
література з даної проблеми нечисленна. Ще менше даних про
порушення венозної церебральної циркуляції у вагітних. У той
самий час у Міжнародній класифікації хвороб 10>го перегляду
виділена група захворювань у вагітних під назвою «венозні ус>
кладнення», що має загальний шифр О22. До них належать:

• варикозне розширення вен нижніх кінцівок (О22.0);
• варикозне розширення вен статевих органів (О22.1);
• тромбофлебіт поверхневих вен (О22.2);
• тромбоз глибоких вен (О22.3);
• геморой (О22.4);
• тромбоз церебральних вен (О22.5).
Наведені захворювання винесені в окрему рубрику не ви>

падково, оскільки вагітність належить до числа станів з висо>
ким ризиком виникнення венозного тромбоемболізму [5, 35]. Із
грізних венозних ускладнень вагітності вказується на тромбоз
церебральних вен. Проте про хронічні повільно прогресуючі ве>
нозні церебральні порушення, які виявляються на перших
місяцях вагітності і можуть бути фактором ризику розвитку
серйозних ускладнень у ІІІ триместрі гестації [4, 6, 8, 24], даних
дуже мало. В англомовній літературі більшість публікацій сто>
совно венозних церебральних ускладнень у вагітних присвя>
чені церебральному тромбозу. Проте деякі вітчизняні автори
звертають увагу на те, що у відділеннях патології вагітності
хворі з порушенням венозної церебральної циркуляції
зустрічаються досить часто [8, 9, 26]. Згідно з даними офіційної
статистики МОЗ, в Україні поширеність усіх форм венозних
ускладнень у вагітних у період з 1999 по 2009 р. становила

27–28,5:1000, а у 2009 р. – 28,1:1000 [З.М. Митник, 2010], що
вказує на серйозність проблеми.

На стан судинної системи і, зокрема, на її венозну компо>
ненту справляють негативний вплив фізіологічні зміни, що
властиві суто вагітності [1, 8, 26, 28]. Вагітність є особливим
фізіологічним станом жіночого організму, під час якого
внаслідок розвитку плодового яйця відбувається функціональ>
на перебудова різних систем. Об’єм циркулюючої крові
збільшується, венозний тиск підвищується, зростає про>
никність стінки кровоносних судин і змінюється судинна реак>
тивність. Порушується водно>електролітна рівновага, зроста>
ють гідрофільність і набряклість тканин, проникність гематоен>
цефалічного бар’єра. Продукція спинномозкової рідини і її тиск
збільшуються [4, 9, 31] Ці зміни можуть позначатися і на пе>
ребігу ряду захворювань нервової системи, визначаючи ди>
наміку неврологічної симптоматики.

В.І. Медведь зі співавторами (2010) зазначають, що ризик
розвитку варикозної хвороби у вагітних і породілей зумовле>
ний наявними сприяючими чинниками: 

• збільшенням об’єму циркулюючої крові і хвилинного
об’єму серця;

• гормональною перебудовою організму;
• зміною системи гемостазу і мікроциркуляції.
У контексті обговорення патогенезу порушень венозної це>

ребральної циркуляції у вагітних необхідно звернути увагу на
відносно нову проблему гормонозалежної флебопатії. Як тепер
відомо, і естроген, і прогестерон справляють різноманітний
вплив на венозну стінку, який в умовах надлишку гормонів мо>
же зумовлювати патологічні прояви. Естрогени сприяють
гіпертрофії середньої і внутрішньої оболонки вени, десквамації
ендотелію і підвищують проникність базальної мембрани; про>
гестерон викликає релаксацію міоцитів (тобто знижує тонус су>
динної стінки), призводить до відкриття артеріо>венозних
шунтів, підвищення тиску в підшкірних і внутрішньошкірних
венах і навіть до виникнення рефлюксу в суральных венах,
сприяє деградації колагенових і еластичних волокон стінки вен
[7, 16, 28, 34].

З іншого боку, у сучасному світі активне використання гор>
мональних контрацептивів до вагітності призводить до пато>
логічних змін у венозній системі жінок. А.І. Кирієнко та співав>
тори (2006) на підставі власних досліджень і матеріалів вітчиз>
няної і зарубіжної літератури відзначили особливий вплив на
стан венозної системи синтетичних аналогів статевих гормонів
(естрогену і прогестерону), що призначаються з метою контра>
цепції або лікування. Отримані свідчення, що тривале застосу>
вання комбінованих оральних контрацептивів викликає широ>
кий спектр побічних реакцій, перш за все з боку серцево>судин>
ної системи. Вважається доведеним значне зростання ризику
розвитку тромбоемболічних ускладнень, особливо в осіб з по>
чатковими тромбофілічними станами (дефіцит антитромбіну
III, протеїнів С і S, лейденівська мутація, антифосфоліпідний
синдром та ін.). 

Естроген і прогестерон у рівній мірі призводять до дегене>
ративних змін венозної стінки, результатом якої є дилатація су>
дини і флебосклероз. Відмінності спостерігаються в механізмах
дії. Естрогени стимулюють гіпертрофію середньої і
внутрішньої оболонки вени, а також викликають десквамацію
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ендотелію в результаті відкладення в нім імунних комплексів.
Прогестерон порушує метаболізм у венозній стінці і призво>
дить до деградації її структурних компонентів – колагенових і
еластичних волокон [28, 34]. Наведені чинники призводять до
прогресування статичної і динамічної венозної гіпертензії, в ре>
зультаті якої відбувається не тільки дилатація підшкірних вен,
але також венул і капілярів, зниження перфузійного тиску в
капілярному руслі і збільшення його проникності. Ці ж явища
можуть бути характерні і для вен головного мозку. Порушення
венозного відтоку призводить до накопичення тканинних мета>
болітів, активізації лейкоцитів, появи великої кількості вільних
радикалів, місцевих медіаторів запалення.

Деякі автори вказують на нову концепцію етіопатогенезу
варикозної хвороби як однієї з основних причин хронічної ве>
нозної недостатності. Згідно з даною теорією в основі захворю>
вання лежить дисплазія сполучної тканини, ступінь вираже>
ності якої зумовлює виникнення і інтенсивність прогресування
патологічного процесу [10, 13, 15, 36]. А.Н. Веденський першим
висловив думку про те, що «одним із чинників, який може ус>
падковуватись, є порушення співвідношення колагену і еласти>
ну в стінках вен, що зумовлює їх погану опірність підвищенням
внутрішньосудинного тиску, підвищену розтяжність і призво>
дить до зниження венозного тонусу» [36].

І.Д. Стулін та співавтори (2003) вивчали впродовж багать>
ох років різні патологічні стани головного мозку, пов’язані з по>
рушенням венозного відтоку: синдром внутрішньочерепної
гіпертензії різної етіології, синдром Толоси–Ханта, артеріо>ве>
нозні співустя та ін. Було обстежено понад 3000 хворих і в
більшості з них церебральна венозна дисциркуляція поєднува>
лася з явними або субклінічними ознаками екстрацеребральної
дисгемії: флебопатіями нижніх кінцівок, гемороєм та ін. Дані
вчені провели клініко>інструментальне обстеження 69 дітей у
віці 8–13 років з метою виявлення ознак спадкової флебопатії.
Вивчення венозного кровотоку проводилося за допомогою уль>
тразвукової діагностики і теплобачення. У 41 дитини були ви>
явлені церебральні венозні дисгемії різного ступеня вираже>
ності у формі ретроградного току по верхній орбітальній вені,
асиметрії венозного відтоку по хребетних венозних сплетеннях.
У 20 із 41 дитини за допомогою теплобачення були виявлені оз>
наки екстрацеребральної флебопатії у формі посилення тепло>
вого випромінювання в зоні поверхневих або перфорантних
вен гомілок, ознаки помірної недостатності клапанного апара>
ту. У 4 дітей виявлені ознаки розширення вен сім’яного канати>
ка. У 13 дітей клінічно визначалася пастозність гомілок і лиця,
посилення венозного рисунка на шкірі скроневої області і груд>
ної клітки. У 6 з 13 дітей були виявлені ознаки дизрафічного
статусу: плоскостопість, грижі різної локалізації, тобто симпто>
ми сполучно>тканинної недостатності. Таке дослідження
підтверджує системне ураження вен (флебопатій), спадковий
характер венозних дисгемій і необхідність проведення ранніх
лікувально>профілактичних заходів [13, 37].

Отже, можна зробити висновок про існування багатьох па>
тогенетичних механізмів виникнення венозної церебральної
дисциркуляції. При цьому їх можна розподілити на дві основні
групи – спадковообумовлені і набуті. Порушення венозної це>
ребральної циркуляції у вагітних, на нашу думку, необхідно
розглядати з декількох позицій, враховуючи спадкову
схильність, зовнішні несприятливі чинники і безпосередньо са>
му вагітність як фізіологічний стан, що вимагає напруження
всіх функціональних систем організму.

У клінічній картині церебральної венозної дисциркуляції
превалюють характерні скарги: тупий головний біль, що поси>
люється під час напруження, роботи в нагнутому положенні та
після сну; відчуття набряклості повік після сну; запаморочення;
шум у голові та вухах; раннє прокидання; неефективність сну;
денна сонливість; дратівливість; пригніченість та зміна на>
строю; загальна слабкість. У більш задавнених випадках захво>

рювання з’являється розсіяна органічна неврологічна симпто>
матика у формі пожвавлення сухожилкових та периостальних
рефлексів, анізорефлексії, симптому Марінеску–Радовічі, не>
постійного симптому Бабінського, асиметрії носогубних скла>
док, відхилення язика, окорухових порушень у формі ослаблен>
ня конвергенції. Характерні зміни невротичного характеру –
дистальний гіпергідроз, тремор повік, тремор пальців витягну>
тих рук.

Залежно від клінічної картини А.В. Шемагонов (2007)
виділяє такі клінічні форми венозної церебральної дисцирку>
ляції:

1. Цефалгічна (проста).
2. Псевдотуморозна.
3. Неврозоподібна.
4. Мікровогнищева (венозна енцефалопатія).
Стадії:
1. Субклінічна.
2. Функціональних порушень.
3. Енцефалопатія.
Варіанти перебігу:
1. Хронічний.
2. Епізодичний.
3. Ремитуючий.
Клінічна картина інтракраніального венозного застою не>

достатньо специфічна, в той же час його ознаки спостерігають>
ся в традиційній клінічній практиці значно частіше, ніж
розпізнаються [2, 30, 32]. Тому важливе місце в діагностиці ве>
нозної дисциркуляції набувають параклінічні методи
дослідження, особливо функціональні. До них можна віднести
офтальмоскопію, реоенцефалографію (РЕГ), ехо>енцефало>
скопію (ехоЕС), транскраніальну допплєрографию (ТКДГ),
окулоплетизмографію, діастолічну венозну офтальмодинамо>
метрію, дослідження кубітального і центрального венозного ти>
ску, МРТ, рентгенівську краніографию і ряд більш складних
методів. Їх застосування дозволяє судити про функціональний
стан венозної системи на різних рівнях, про стан тонусу веноз>
них судин і наслідки порушень: підвищення внутрічерепного
венозного й лікворного тиску, зміни швидкісних показників ве>
нозного кровотоку, зміни функціонального стану мозку
внаслідок застійної гіпоксії, а також контролювати зміни
досліджуваних показників на тлі різноманітних лікувальних
заходів, спрямованих на венозну систему мозку [2, 14, 17, 30].

Аналізуючи літературу, можна сказати, що для діагностики
венозної церебральної дисциркуляції у вагітних у даний час
найбільш доцільно застосовувати такі інструментальні методи>
ки дослідження: РЕГ, ехоЕГ, офтальмоскопію, УЗДГ, ТКДГ та
МРТ (у звичайному та ангіорежимі).

Багатофакторність порушень церебральної венозної гемо>
динаміки з досить характерними клінічними синдромами дик>
тують необхідність під час проведення лікувальних заходів ке>
руватися виявленою симптоматикою. Терапія хворих з веноз>
ною енцефалопатією має бути комплексною, раціональною,
індивідуалізованою та залежати від провідного патологічного
механізму порушень і мати мінімальну вираженність побічних
ефектів [2, 3, 22, 27, 29]. У вагітних у І триместрі вказані чинни>
ки мають першочергове значення.

Оскільки порушення церебральної і центральної гемоди>
наміки тісно пов’язані і обтяжують один одного, то проведення
профілактичних заходів, виявлення і лікування хворих із
субклінічними та початковими проявами недостатності крово>
постачання мозку мають дуже важливе значення. Свідченнями
початкової форми недостатності, декомпенсації мозкового ве>
нозного кровообігу є частий головний біль, набряклість повік
уранці, виражені венозні зміни на РЕГ [3, 8, 14, 32]. Тому симп>
томатична терапія, що передбачає лікування головного болю,
вестибулярної і вегетативної дисфункції, порушень сну, стає
необхідною. Ефективність лікування хворих з венозною енце>
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фалопатією багато в чому залежить від терапії гострих захворю>
вань мозку, що раціонально проводилась у минулому, первин>
ної профілактики розвитку порушень мозкової венозної гемо>
циркуляції, лікування повторних травм, перенесених загально>
соматичних захворювань та інших чинників.

Незважаючи на те, що загальні питання лікувально>
профілактичних заходів внутрішньомозкової венозної пато>
логії та її клінічного синдромокомплексу розроблялися ще в се>
редині минулого століття, багато питань терапії таких хворих
до теперішнього часу не вирішені.

У комплексній терапії хворих з венозною енцефалопатією
особливе місце відводиться медикаментозному і фізіотерапев>
тичному лікуванню. На жаль, фармакотерапія венозної дисцир>
куляції залишається дискутабельною і недостатньо розробле>
ною. Більшість неврологів проводять посиндромне лікування,
тобто медикаментозна терапія призначається залежно від вира>
женості порушень венозного відтоку і виявлених клінічних
симптомів та синдрому, що превалює.

Безумовно, лікування хронічної венозної дисциркуляції пе>
редбачає перш за все усунення провідного етіологічного чинни>
ка, хоча це далеко не завжди можливо. Але основою фармакоте>
рапії хронічної венозної дисциркуляції все ж таки є так звані
церебральні венотоніки [32]. А.В. Шемагонов (2007) за силою
церебрального венотонізуючого ефекту найбільш популярні
сьогодні препарати із даною дією ранжирує в такому порядку
(за зменшенням вираженості ефекту):

• еуфілін (теофілін), кофеїн;
• детралекс, танакан, інстенон, анавенол;
• кавінтон, вазобрал;
• аєсцин, ескузан.
Для початку лікування хронічної венозної дисциркуляції в

умовах стаціонару автор рекомендує таку схему терапії. У 1>шу
добу вранці пацієнтові внутрішньовенно крапельно на
100–150 мл ізотонічного розчину натрію хлориду вводять
5–10 мл 2,4% розчину еуфиліну. Через 30–40 хв після початку
інфузії оцінюють суб’єктивні відчуття пацієнта. Критерієм
клінічної ефективності є зменшення вираженості головного бо>
лю, відтінку «тяжкості та шуму в голові». У 12.00 чи 13.00
пацієнт приймає перорально 0,15 г еуфиліну. З другого дня те>
рапії приймають 0,15 г еуфиліну вранці і 0,15 г – удень. Терапія
в такому режимі може продовжуватися близько 7–10 днів.
Стійкий клінічний ефект з’являється зазвичай вже на 3–4>й
день терапії. Проте після тижня прийому еуфиліну його вено>
тонизуючий ефект знижується, що примушує вводити в схему
терапії «м’якші», але з більш тривалою дією венотоніки. Згідно
з даними деяких дослідників, теофілін можна використовувати
під час вагітності, але слід намагатися створювати мінімальну
терапевтичну концентрацію препарату в крові, щоб уникнути
небажаних ефектів у матері та дитини [32].

Із венотоніків з пролонгованим еффектом добре зарекомен>
дував себе детралекс, дія якого виявляється вже на 2>гу чи 3>тю
добу прийому, навіть у разі монотерапії. Препарат призначають
по 1 таблетці 2 рази на день. З урахуванням специфіки
хронічної венозної дисциркуляції прийом краще призначити на
вечірній і вранішній час [2, 3, 32].

Препарати на основі екстракту гінкго двулопастного (зок>
рема, танакан) вже давно застосовують для лікування
хронічних порушень мозкового кровообігу. Його помірний ве>
нотонизучий ефект поєднується з протиішемічним, антиокси>
дантним, вазопротекторним і мнемотропним ефектами [2, 17,
24].

Важливо зазначити, що вказівок на тератогенний ефект як
детралексу, так і препаратів гінкго двулопастного немає, і при>
значення їх у звичайних дозах під час вагітності допустимо [33].

Оскільки порушення венозного відтоку призводять до
вторинних порушень артеріального кровотоку з подальшим
розвитком хронічної церебральної ішемії, у ряду хворих, особ>

ливо за наявності супутньої артеріальної гіпертензії, деякі ав>
тори патогенетично виправдовують застосування препарату
кавінтон [10, 17, 32]. Однак треба звернути увагу на протипо>
казання до призначення кавінтону вагітним унаслідок можли>
вого тератогенного його ефекту. Отже, використовувати
кавінтон для лікування венозної церебральної дисциркуляції
у вагітних не можна.

З урахуванням того, що хронічна венозна дисциркуляція в
субклінічних і клінічно маніфестних формах часто спос>
терігається при головному болі напруження, в нормалізації ве>
нозного відтоку в таких випадках провідну роль грає усунення
підвищеного тонусу перикраніальних м’язів. У звичайних умо>
вах призначають міорелаксанти; препаратом вибору є толпери>
зон (мідокалм) [18, 32]. Проте використовувати препарати за>
значеного ряду під час вагітності показано лише у виключених
ситуаціях, оскільки існує ризик їх тератогенного ефекту [33]. У
даному випадку альтернативою є використання рефлексотера>
певтичних методів, про що мова піде нижче.

На жаль, часто медикаментозне лікування і фізіотерапія
призводять лише до тимчасового поліпшення стану хворого,
зменшення симптомів внутрішньомозкової венозної гіпертензії
[2, 27, 30].

Для нормалізації тонусу м’язів шиї та потилиці і покращан>
ня артеріального та венозного церебрального кровообігу у хво>
рих із різного роду дисциркуляторною енцефалопатією добре
зарекомендували себе методики, що базуються на рефлектор>
них реакціях організму. У даних випадках ефективним є вико>
ристання голкорефлексотерапії і як її різновиду – поверхневої
аплікаційної терапії різнометалевими багатоголковими апліка>
торами (аплікаторами Ляпко), а також вакуумної рефлекторної
терапії [11, 18, 20–22, 29].

Найважливішим положенням, що становить основу методу
поверхневого множинного голковколювання, є вчення про точ>
ки та зони акупунктурного впливу на проекції ділянок
найбільшої активності системи шкірно>органної взаємодії (зо>
ни Захар’їна–Геда, шкірно>сегментарно>вісцеральні рефлекси
та ін.).

Помірне подразнення чутливих закінчень, зосереджених у
певних точках шкіри, м’язів та інших тканин, нормалізує силу,
рухливість і урівноваженість процесів збудження і гальмуван>
ня в ЦНС. Воно не обмежується тільки областю тієї або іншої
точки або нерва, а часто сприятливо впливає на органи, які
віддалені від місця дії, і на організм людини в цілому. Ме>
ханізми дії різнометалевих багатоголкових аплікаторів визна>
чаються рефлекторно>механічним, гальвано>електричним,
гальвано>електрофорезом мікроелементів, електричними поля>
ми малої інтенсивності. Найбільш вивченими їх ефектами є
знеболювальна, міорелаксуюча, імуномодулююча, спаз>
молітична, протизапальна та вегетостабілізуюча дія. Викорис>
тання поверхневого множинного голковколювання різномета>
левими багатоголковими аплікаторами у вагітних не протипо>
казано [21, 23].

Вакуумна рефлекторна терапія є методом локального впли>
ву на шкіру людини розрідженим повітрям. Механізми дії, що
полягають в основі східних методів (голкотерапія, точковий ма>
саж та ін.), стосуються і вакуум>терапії. Гуморальний фактор в
механізмі дії даного методу має вирішальне значення. Під час
механічного подразнення відповідних зон активізується обмін
речовин (медіаторів, гормонів). Запускається складна рефлек>
торна реакція, в результаті якої змінюється збудливість ней>
ронів мозку, стимулюється синтез біологічно активних речо>
вин, завдяки чому блокуються не тільки больові відчуття, але й
нейтралізується тривале гальмування та збудження різних
центрів головного мозку, що керують певними функціями ор>
ганізму. Метод вакуумної рефлекторної терапії можна викори>
стовувати під час вагітності (протипоказанням є лише вплив на
ділянки живота та крижів) [18].
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На підставі представленої літератури стає очевидним, що
для лікування порушень венозної гемодинаміки застосовують>
ся різні медикаментозні, фізіотерапевтичні та рефлексотерапе>
втичні засоби. Проте у зв’язку з наявністю різних недостатньо
вивчених патогенетичних та патофізіологічних механізмів, а та>
кож поліморфністю клінічних проявів венозної енцефалопатії
необхідні подальші пошуки ефективних засобів, що впливають
на мозкову гемодинаміку і його венозну компоненту. Наведені
проблеми особливо актуальні в діагностиці і лікуванні вагітних
з венозною церебральною дисциркуляцією, оскільки в даної ка>
тегорії хворих обмежені можливості фармакотерапії і багатьох
фізіопроцедур. Це, у свою чергу, вимагає пошуку нових
підходів до лікувальних заходів вагітних з церебральною веноз>
ною дисциркуляцією, які повинні базуватися на ефективності
та безпечності як для жінок, так і для чутливого до різно>
манітних зовнішніх впливів плода [19, 23].

Венозная энцефалопатия у беременных

(обзор литературы)

И.С. Зозуля, Н.М. Чемер 

Работа посвящена проблеме венозной церебральной дисциркуляции
у беременных в І триместре гестации. Сделан обзор литературы отно>
сительно этиологии, патогенеза, клинической картины и возможных
подходов к лечению указанной патологии. Показана актуальность и
недостаточная изученность проблемы венозной церебральной дис>
циркуляции у беременных.
Ключевые слова: церебральная венозная дисциркуляция, венозная эн�
цефалопатия, беременность, обзор литературы.

Venous encephalopathy at pregnants

(literature review)

I.S. Zozula, N.M. Chemer 

The current work covers the question of venous cerebral circulation at
pregnants of the first trimester of gestation. The literature review of etiol>
ogy, pathogenesis, clinical presentation and possible treatment approach
to the above problem was performed. The topicality and a lack of knowl>
edge about venous cerebral circulation at pregnants has displayed.
Key words: cerebral venous discirculation, venous encephalopathy, preg�
nancy, literature review.
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Результаты проведенных исследований свидетельству-
ют, что применение комплекса витаминов и минералов
(Эмфетал) в прегравидарный период и во время беремен-
ности у женщин группы высокого риска по развитию ане-
мии и гестозов позволяет уменьшить вероятность перина-
тального риска; восполняет повышенную потребность бе-
ременной в витаминах и минералах; уменьшает риск воз-
никновения угрозы прерывания, частоты и тяжести геста-
ционной анемии и гестозов; нормализует функциональ-
ное состояние ФПК; положительно влияет на течение бе-
ременности, родов и состояние новорожденного.
Ключевые слова: прегравидарная подготовка, беремен�
ность, гестационная анемия, гестоз, комплекс витаминов и
минералов. 

Изучение роли микроэлементов в организме человека за>
нимает особое место. К этому вопросу впервые обрати>

лись в середине XIX в., когда была установлена роль йода в
возникновении эндемического зоба. Затем была выявлена
биологическая роль микроэлементов как факторов, оказы>
вающих значительное влияние на ход и направленность об>
менных процессов. Оказалось, что микроэлементы облада>
ют способностью вступать во взаимодействие с белками и
образовывать с ними металлоорганические комплексы. В
ряде случаев последние становятся настолько специфичны>
ми, что без микроэлементного компонента тот или иной хи>
мический регулятор теряет свою активность [1, 2].

Неадекватное поступление микроэлементов в организм
человека способствует (в зависимости от степени их дефи>
цита или избытка) или количественным физиологическим
изменениям в пределах обычной регуляции, или значи>
тельным нарушениям метаболизма, или возникновению
специфических болезней. Болезни и симптомы, обуслов>
ленные дефицитом, избытком или дисбалансом микроэле>
ментов, называют микроэлементозами. Одним из основных
признаков жизненной необходимости микроэлемента яв>
ляется его участие в специфической метаболической функ>
ции. Из 50 элементов, присутствующих в живом организме,
26 являются необходимыми для него. Микроэлементами
названы 14 элементов, поскольку их концентрация в орга>
низме не превышает 0,01%. В число необходимых микро>
элементов включены железо, медь, цинк, марганец, ко>
бальт, селен, олово, молибден, никель, кремний, ванадий,
хром, фтор, йод [3–5].

Наиболее известными примерами недостаточности од>
ного микроэлемента являются: железодефицитная анемия;
эндемический зоб; флюороз зубов, обусловленный избыточ>
ным потреблением фтора с питьевой водой; ослабление им>
мунитета, раннее появление хронических болезней [2, 3, 5].

При беременности недостаточность микроэлементов и
витаминов проявляется в I триместре нарушением процес>
сов плацентации, патологией эмбриона, гибелью его; во II и
III триместрах – нарушением формирования и функциони>
рования сердечно>сосудистой, нервной, эндокринной, пи>
щеварительной систем у плода [6–8].

Принимая во внимание сложившуюся демографичес>
кую ситуацию в Украине, особое значение приобретает раз>
работка активной подготовки женщины к планируемой бе>
ременности. Цель прегравидарной подготовки – выявление
факторов риска развития акушерских осложнений, опти>
мизация защитно>приспособительных реакций гомеостаза,
коррекция метаболических сдвигов у женщин [7, 8].

Рассматривая одну из задач для достижения цели –
профилактику полигипомикроэлементозов, мы учитывали
роль витаминов и микроэлементов, так как они наравне
участвуют в метаболических процессах путем активирова>
ния ферментов, гормонов, витаминов и ряда белков. Бере>
менность, даже при условии ее физиологического течения,
сопровождается напряженностью всех видов обмена. Эти
изменения возникают уже с I триместра беременности и на>
растают по мере функциональной перестройки эндокрин>
ной системы [6, 7, 9]. 

Дисбаланс микроэлементного обмена тесно связан с ак>
тивностью некоторых энзимов, витаминов и металлобиоти>
ков (железо, кобальт, магний, медь, цинк), что негативно
влияет на эритропоэз, снижает уровень общей иммуноло>
гической реактивности, способствует атрофическим изме>
нениям слизистых оболочек, эпителия половых желез и ро>
сту инфекционных заболеваний. Наиболее значимые изме>
нения происходят при развитии преэклампсии, когда нару>
шается и микроциркуляция в тканях, что приводит к разви>
тию гипоксии, ацидозу и следовому растворению мине>
ральной основы кости. У беременных с поздним гестозом
нарушения обмена приводят к нарушению эластичности
эритроцитов и реологических свойств крови, маточно>пла>
центарного кровообращения, формированию хронической
плацентарной недостаточности, а сниженный уровень эст>
рогенов оказывает антикатаболическое действие на кост>
ную ткань, повышая активность остеокластов и уменьшая
синтез белковой матрицы кости [9–11].

Беременность предрасполагает к возникновению желе>
зодефицитного состояния (ЖДС), поскольку в этот период
происходит повышенное потребление железа, необходимо>
го для развития плаценты и плода. Развитие анемии связа>
но и с гормональной перестройкой организма беременной,
развитием раннего гестоза, который сопровождается нару>
шением всасывания железа, магния, фосфора, необходи>
мых для кроветворения. Основной причиной является про>
грессирующий дефицит железа, связанный с его утилиза>
цией на нужды фетоплацентарного комплекса и для увели>
чения массы циркулирующих эритроцитов. 

Потребление железа в течение беременности увеличи>
вается до 3,5–4 мг/сутки (в I триместре – на
0,6–0,8 мг/сутки; во II триместре – до 2,8–4 мг/сутки; в
III триместре – до 10–12 мг/сутки). За весь гестационный
период на кроветворение расходуется 500 мг железа; на
потребности плода – 280–290 мг; на функционирование
плаценты – 25–100 мг. Суммарная потребность в железе
составляет 1020–1060 мг. К концу беременности неизбеж>
но наступает обеднение организма матери железом – в

Ïðîôèëàêòèêà ãåñòàöèîííîé àíåìèè ó æåíùèí
â ïðåãðàâèäàðíûé ïåðèîä è âî âðåìÿ
áåðåìåííîñòè
Т.Г. Романенко 
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связи с депонированием его в фетоплацентарном ком>
плексе – 450 мг (для обеспечения костномозгового кро>
ветворения плода), увеличением объема циркулирующей
крови – около 500 мг, в послеродовой период в связи с фи>
зиологической кровопотерей во время родов – 150–200 мг
и лактацией – 400 мг. Потери железа при каждой беремен>
ности, в родах и за время лактации составляют
1200–1400 мг, в итоге происходит обеднение депо железа
на 50%. Для восстановления потраченного запаса железа
женщине требуется не менее 2–3 лет. Течение беременно>
сти у женщин с анемией часто сопровождается целым ря>
дом осложнений: акушерских (невынашивание, преэк>
лампсия, плацентарная недостаточность, слабость родо>
вой деятельности, кровотечения) и перинатальных (гипо>
ксия плода, задержка его развития). Послеродовой период
осложняется гнойно>воспалительными заболеваниями (у
14%) и гиполактацией (у 36%) [12–14].

Основное место в лечении железодефицитной анемии
(ЖДА) беременных отводится железосодержащим препа>
ратам, однако следует помнить и о синергичном участии
микроэлементов меди и марганца в этиологии и патогенезе
ЖДА. Для успешной терапии ЖДА необходимо учитывать
особенности взаимодействия микроэлементов в живом ор>
ганизме. Усиленное поступление извне одного микроэле>
мента может повлечь целый ряд нарушений функций дру>
гих взаимосвязанных микроэлементов. При ЖДА наблюда>
ется дефицит железа, меди и марганца в плаценте, что сви>
детельствует о срыве процессов адаптации. Единственным
безопасным способом коррекции является введение микро>
элементов в комбинации. Даже здоровая беременность вле>
чет за собой напряженность всех резервных компенсатор>
но>приспособительных механизмов организма. Дисбаланс
минерального обмена отражается негативно прежде всего
на системе мать–плацента–плод. Наличие анемии у жен>
щин детородного возраста повышает риск патологии бере>
менности, родов и развития плода [15–17]. 

Таким образом, применение лекарственных средств на
основе поливитаминов и комплекса минералов может об>
легчить течение беременности, предупредить такие ослож>
нения, как гестоз, гестационная анемия, плацентарная ди>
сфункция, задержка развития плода и др.

Цель настоящего исследования – снижение частоты и
тяжести гестационной анемии у женщин группы риска пу>
тем профилактического приема комплекса витаминов и
микроэлементов в прегравидарный период и во время гес>
тации.

Согласно рекомендациям МЗ Украины, показаниями
для профилактического приема комплекса витаминов и
минералов являются: периконцепционная профилактика;
нормальное течение беременности; преждевременное пре>
рывание беременности; преэклампсия; заболевания сердеч>
но>сосудистой системы у беременных; воспалительные за>
болевания почек у беременных; физиологическое течение
послеродового периода [18].

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Было проведено комплексное обследование 100 жен>
щин в возрасте от 18 до 38 лет, которые наблюдались до бе>
ременности и были родоразрешены на базе КОЦОЗМиР,
проживали в Киевской области и составляли группу риска
по развитию анемии. Контрольную группу составили 50 бе>
ременных соматически здоровых, которые не планировали
беременность.

Беременные были разделены на 2 группы. Наблюдае>
мым обеих групп было рекомендовано питание, сбаланси>
рованное по содержанию белков, жиров, углеводов и энер>
гетической ценности, обогащенное свежими овощами и

фруктами. Во всех случаях осложнения беременности па>
циентки получали лечение по стандартной схеме. Женщи>
ны ІІ группы в прегравидарный период (в течение месяца до
планируемой беременности), с 4>й по 8>ю неделю и с 22>й по
26>ю неделю беременности получали во время еды по 2 таб>
летки в сутки препарата Эмфетал, производства «Кенди
Фарма» компании World Medicine.

Сроки профилактического применения нашей методи>
ки были обусловлены результатами предыдущих исследо>
ваний, которые показали, что основные акушерские ослож>
нения (угроза прерывания, гестационная анемия, гестоз,
плацентарная дисфункция) возникают именно с 26>й по
32>ю неделю беременности. 

В комплекс проведенных исследований были включены
клинико>лабораторные, эхографические, допплерометри>
ческие, кардиотокографические, эндокринологические,
функциональные и статистические методы.

Группы больных были подобраны с соблюдением прин>
ципа рандомизации. Средний возраст женщин, уровень
cопутствующей генитальной и соматической патологии
были идентичными в обеих группах.

Состояние участниц исследования оценивалось по кли>
нической картине течения процесса беременности, разви>
тие анемии определялось по гематологическим показате>
лям. С целью оценки гематологического статуса и обмена
железа были использованы цитологические, биофизичес>
кие и биохимические методы. Нарушения функции ФПК
диагностировали на основании определения уровня гормо>
нов в крови (Е2, Е3, Пг, ПЛ, Кр, ХГЧ), проведения плацен>
тометрии и фетометрии (УЗИ), допплерометрии маточно>
плацентарного и плодового кровотока; кардиотокографи>
ческое наблюдение осуществлялось с подсчетом интеграль>
ного показателя страдания плода (ПСП). Исследования
проводили в 10–12 нед, в 28–32 нед и в 36–37 нед беремен>
ности.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты проведенных исследований свидетельству>
ют об особенностях клинического течения гестационного
периода. Так, в 1>й половине беременности нужно отметить
увеличение частоты всех осложнений беременности у жен>
щин І группы, а именно таких, как ранний гестоз (І группа –
12%; ІІ группа – 8%), анемия (І группа – 32%; ІІ группа –
16%), плацентарная недостаточность (І группа – 48%; ІІ
группа – 28%), угроза прерывания (І группа – 28%; ІІ груп>
па – 16%) и обострение соматической патологии (І группа
– 16%; ІІ группа – 12% соответственно). 

Такая же закономерность была и после 20>й недели гес>
тации. Так, у женщин І группы во 2>й половине гестации
чаще была выявлена гестационная анемия (76%), угроза
прерывания (56%), преэклампсия (52%), плацентарная не>
достаточность (48%), которая в большинстве случаев при>
водила к задержке развития плода. В сравнении с этим час>
тота перечисленных осложнений во ІІ группе была на поря>
док меньше.

В структуре гестационной анемии в І группе преоблада>
ла преимущественно анемия средней степени тяжести
(47,4%) и тяжелая (28,9%) и преэклампсия чаще всего была
средней степени тяжести и тяжелая (34,6% и 42,3%). В от>
личие от этого беременность женщин ІІ группы чаще ос>
ложнялась анемией легкой и средней степени тяжести
(50% и 40%)и легкой преэклампсией (56,3%).

Безусловно, описанные особенности течения беремен>
ности у женщин І группы непосредственно повлияли как
на акушерские, так и на перинатальные исходы. Основны>
ми осложнениями в родах были: преждевременный разрыв
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плодных оболочек (30% против 10%), аномалии родовой
деятельности (16% против 6%), дистресс плода (38% про>
тив 8%), преждевременная отслойка нормально располо>
женной плаценты (4% при отсутствии этого показателя во
ІІ группе). В свою очередь, это привело к росту частоты
оперативного родоразрешения путем операции кесарева се>
чения. 

При оценке состояния ФПК в 38–40 нед компенсиро>
ванные эхографические изменения встречались в 46% слу>
чаев; субкомпенсированные – в 22% и декомпенсирован>
ные – в 10% наблюдений. 

Накануне родоразрешения нами были выявлены изме>
нения маточно>плацентарно>плодового кровотока, что под>
тверждалось снижением коэффициента достоверности с
0,05 в 28–30 нед до 0,01 накануне родов. Эндокринологиче>
ские нарушения усилились прогрессивным уменьшением
уровня эстриола (до 28,4±2,1 нмоль/л; р<0,01) и увеличе>
нием уровня кортизола (до 812,4±16,7 нмоль/л; р<0,01), а
также снижением уровня прогестерона (до
499,4±11,6 нмоль/л; р<0,05) и плацентарного лактогена (до
201,4±12,5 нмоль/л; р<0,05). 

Таким образом, функциональное состояние ФПК у
женщин І группы накануне родов характеризовалось выра>
женными гемодинамическими и эндокринологическими
изменениями, в основном субкомпенсированного характе>
ра, а в ряде случаев и декомпенсированными изменениями,
что приводило к увеличению частоты оперативного родо>
разрешения в этой группе.

При анализе патогенеза гестационной анемии среди ос>
новных причин повышенного гемолиза клеток красной крови
важную роль играли качественная неполноценность эритро>
цитов, которые циркулируют в крови, и преждевременное их
старение, на что указывало увеличение количества трансфор>
мированых и предгемолитических форм клеток при одновре>
менном снижении содержания нормальных дискоцитов
(рис. 1). Кроме того, полученные данные показали наличие
дефектов в мембранах эритроцитов как по форме, так и по
степени выраженности. Это говорит о необходимости разра>
ботки нового комплекса профилактических мероприятий,
направленных на снижение частоты гестационной анемии. 

Основные клинические различия между І и ІІ группами
определялись после 20>й недели беременности. Так, благо>
даря применению комплекса витаминов и минералов
Эмфетал в предгестационный период и в І триместре бере>
менности удалось снизить частоту плацентарной недоста>
точности (с 52 до 28%); угрозы прерывания беременности
(с 62 до 38%); преэклампсии (с 48 до 24%) и гестационной
анемии (с 78 до 48% соответственно). 

Очень показательным является и структура гестацион>
ной анемии у пациенток ІІ группы, принимавших Эмфетал
в рекомендованной дозировке. Если во ІІ группе преобла>
дала легкая и средняя по степени тяжести анемия (50% и
20,8% соответственно), то в І группе – средняя и тяжелая
степень – 23,7% и 47,4% соответственно (рис. 2, 3). 

Структурные изменения гестационной анемии являют>
ся наиболее информативными в плане эффективности про>
веденных нами лечебно>профилактических мероприятий. 

Кроме того, важным является и уменьшение уровня
преэклампсии (І группа – 48% и ІІ группа – 24,0%) и изме>
нение структуры ее тяжести (легкая: в І группе – 17,2% и во
ІІ – 8,3%; средняя: в І группе – 37% и во ІІ – 66,7%; тяже>
лая: в І группе – 45,8% и во ІІ – 8,3%), а также отсутствие
эклампсии в группе беременных, которые применяли ком>
плекс витаминов и микроэлементов.

Использование нами лечебно>профилактической мето>
дики с включением комплекса витаминов и минералов
Эмфетал до планированной беременности и во время геста>

ции у жительниц Киевской области позволило снизить ко>
личество ранних гестозов в 1,5 раза, плацентарной дисфунк>
ции и преэкламсии – в 2 раза, гестационной анемии – в 1,6
раза, преждевременных родов – в 2 раза, преждевременного
разрыва плодовых оболочек – в 3 раза, дистресса плода – в
2,2 раза. Это позволило, по нашему мнению, в данной группе
беременных снизить частоту абдоминального родоразреше>
ния в 1,7 раза при отсутствии перинатальных потерь.

ВЫВОДЫ

Как показали результаты проведенных исследований,
применение комплекса витаминов и минералов (Эмфетал) в
прегравидарный период и во время беременности у женщин
группы риска по развитию анемии позволяет уменьшить ве>
роятность перинатального риска; восполняет повышенную
потребность беременной в витаминах и минералах; умень>
шает риск возникновения угрозы прерывания беременности,
гестационной анемии, гестозов; нормализует функциональ>
ное состояние ФПК; положительно влияет на течение бере>
менности, родов и состояние новорожденного.

Ðèñ. 1. Ìîðôîëîãè÷åñêèå ôîðìû ýðèòðîöèòîâ

Ðèñ. 2. Ñòðóêòóðà àíåìèè è ïðåýêëàìïñèè (I ãðóïïà)

Ðèñ. 3. Ñòðóêòóðà àíåìèè è ïðåýêëàìïñèè (II ãðóïïà)
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Профілактика гестаційної анемії в жінок у

прегравідарний період та під час вагітності

Т.Г. Романенко 

Результати проведенних досліджень свідчать, що застосування
комплексу вітамінів та мінералів (Емфетал) в прегравідарний
період та під час вагітності в жінок групи високого ризику щодо
розвитку гестаційної анемії та гестозу дозволяє зменшити
імовірність перинатального ризику; поповнює підвищену потре>
бу вагітної у вітамінах та мінералах; зменшує ризик виникнення
загрози переривання вагітності, частоту та тяжкість гестаційної
анемії та гестозів; нормалізує функціональний стан ФПК; пози>
тивно впливає на перебіг вагітності, пологів, післяпологового
періоду та стан новонародженого.
Ключові слова: прегравідарна підготовка, вагітність, гестаційна
анемія, гестоз, комплекс вітамінів та мінералів. 

Prevention of gestational anaemia of the pregravid

period women and during pregnancy

T.G. Romanenko 

Results of carried out experiments indicate that usage of vitamin and
mineral complex (Emfetal) by women of anemia and gestational tox>
icosis progression high risk group during the pre>conceptional and
pregnancy period permits to cut the likelihood of perinatal risk dur>
ing the administration as part of pre>conceptional preparation; sup>
plies pregnant women’s increased vitamin and mineral need; decreas>
es danger of miscarriage risk, frequency and severity of gestational
anemia and gestational toxicosis risk; normalizes functional condi>
tion of fetoplacental complex; contributes to better gestation course,
birth and condition of a newborn. 
Key words: pregravid period, anemia and gestational toxicosis, vitamin
and mineral complex.

ЛИТЕРАТУРА

Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Вылечить сердечную недоE
статочность будущей матери
удалось, используя стволоE
вые клетки плода. Правда, поE
ка речь идет только о мышах,
но в будущем, по словам эксE
пертов, технологию можно буE
дет использовать и на людях.

Хина Чодри из МедицинE
ской школы Маунт Синай вмеE
сте с коллегами скрестила
обычных самок с генетически
измененными самцами, выраE
батывающими флуоресцентE
ный протеин во всех клетках

тела. В результате половина
плодов также вырабатывала
данный протеин. Это позвоE
лило в теле матери выявлять
ткани плода.

Затем у беременных мышей
вызвали сердечный приступ, а
по прошествии двух недель
убили их, дабы посмотреть на
состояние сердца. Ученые наE
шли флуоресцентные клетки в
поврежденных тканях сердца,
где они способствовали восE
становлению, превратившись
в новые клетки сердца, вклюE

чая кардиомиоциты и клетки
кровеносных сосудов. По мнеE
нию специалистов, они зафикE
сировали эволюционный мехаE
низм в действии. То есть, плод
обеспечивает себе выживание,
поддерживая организм матеE
ри. В виду того, что клетки легE
ко получить из плаценты и они
почти никогда не вызывают имE
мунологических реакций, их
теоретически можно примеE
нять для лечения сердца.

http://medkarta.com

ПЛОД ЗАЩИЩАЕТ ОРГАНИЗМ МАТЕРИ ОТ БОЛЕЗНЕЙ 
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У роботі проаналізовано ефективність перорального засто-
сування лактобактерій (пробіотик Вагісан) у профілактиці
рецидивуючих інфекцій сечової системи. Встановлено, що
за своєю ефективністю Вагісан не поступається антибіо-
тикопрофілактиці, достовірно знижує кількість рецидивів
захворювання, але при цьому не має небажаних наслідків,
притаманних антибіотикам, а тому є найбільш безпечним.
Для остаточних висновків необхідні подальші дослідження
на репрезентативній вибірці хворих з визначенням мікро-
флори піхви в динаміці лікування. 
Ключові слова: рецидивуючі інфекції сечової системи,
профілактика, лактобацили.

Інфекції сечової системи (ІСС) є серйозною соціально>еко>
номічною проблемою охорони здоров’я як в Україні, так і

в усьому світі. Майже 70% жінок репродуктивного віку при>
наймні хоч раз у житті мали епізод інфекції сечової системи,
зумовлений дизурією, а в 40% з них щорічно спостерігається
1–3 рецидиви захворювання [7, 12]. За зведеними даними, на
рецидивуючий перебіг ІСС страждає від 15 до 25% жінок.
Під цим розуміють наявність 2 рецидивів захворювання про>
тягом півроку або 3 та більше рецидивів протягом року [7].
Постійно зростаючі витрати на антибактеріальну терапію,
поява полірезистентних штамів бактерій і, найбільш важли>
во як для пацієнтів, так і для лікарів, – незадовільний тера>
певтичний ефект зумовлюють необхідність пошуку альтер>
нативних медичних рішень [7, 12].

За останні роки проведено кілька масштабних
досліджень, які за принципами доказової медицини дають
певні відповіді на питання профілактики ІСС. Основними
підходами до протирецидивної терапії у молодих невагітних
жінок на сьогодні є: 

• антибактеріальний (застосування «половинних» доз
антибіотиків щоденно);

• посткоїтальний (застосування «половинних» доз ан>
тибіотиків безпосередньо перед або після статевого ак>
ту);

• профілактика з використанням журавлиного соку
(проантоцианідину A);

• імунологічна вакцинація (Uro>Vaxomâ);
• застосування пробіотиків [7, 12]. 
Безперервна антибіотикопрофілактика «половинними»

дозами до цього часу вважається найбільш ефективною у за>
побіганні ІСС. За даними Кохранівського систематичного
огляду, а саме мета>аналізу 10 досліджень, об’єднаних
оцінкою безперервної антибіотикопрофілактики проти пла>
цебо, відносний ризик (ВР) розвитку рецидиву становить
0,15 (95% ДІ 0,08–0,28) на користь антибіотиків. Проте ВР
розвитку побічних ефектів – 1,78 (95% ДІ 1,06–3) на користь
плацебо. Основними побічними ефектами були: вагінальний
і оральний кандидоз, шлунково>кишкові розлади, шкірний
висип та нудота. Крім того, було показано, що після припи>
нення антибактеріальної профілактики частота рецидивів не
відрізнялась від плацебо: ВР – 0,82 (95% ДІ 0,44–1,53) [3].

Більш пізніші дослідження ставлять під сумнів ефективність
і безпеку застосування антибіотикопрофілактики, при>
наймні в дітей, оскільки її використання призводить до по>
ширення ІСС з резистентними мікроорганізмами, в той час
як насправді не запобігає пошкодженню нирок [10]. Адже
відомо, що антибіотики справляють імуносупресивну й ци>
тотоксичну дію, зменшують продукцію антитіл, пригнічують
імунореактивність макроорганізму, гальмують гуморальну
відповідь та спричинюють дисбактеріоз [2]. 

Альтернативою антибіотикопрофілактиці до те>
перішнього часу вважається журавлина або її синтетична
похідна (проантоцианідин), яка сприяє видаленню кишкової
палички із сечової системи шляхом пригнічення адгезії бак>
терій на уроепітелії [5, 12]. Проте результати останніх мета>
аналізів з цієї проблеми ставлять під сумнів ефективність
цього профілактичного методу: автори не виявили жодної
різниці між кількістю рецидивів протягом 6 міс у групах
жінок, які отримували журавлину та плацебо [5, 8]. 

Іншим перспективним методом профілактики рецидивів
ІСС є застосування пробіотиків, які містять Lactobacillus [4,
6, 13]. Адже за нормальних умов саме лактобацили є доміну>
ючими бактеріями вагінальної флори, які мають ан>
тимікробні властивості та забезпечують «першу лінію оборо>
ни» проти інфекційних агентів [9]. Сучасна концепція їх за>
стосування базується не тільки на підтримці низького рівня
рН піхви та виробленні лактобацилами пероксиду водню, що
перешкоджає зростанню кишкової палички, але й на ак>
тивізації Toll>подібних рецепторів, які забезпечують
взаємозв’язок з набутим імунітетом через антиген>презенту>
ючі клітини [4]. 

Існує чисельна кількість робіт щодо ефективності місце>
вого застосування лактобактерій у лікуванні вульвовагінозу
[6]. Більш того, A.E. Stapleton зі співавторами довели ефек>
тивність інтравагінальних пробіотичних супозиторіїв
(Lactin>V), що містять Lactobacillus crispatus, у профілактиці
рецидивів ІСС, але автори звертають увагу на необхідність
подальших досліджень для остаточних висновків [13]. Ефек>
тивність застосування пероральних форм лактобактерій для
профілактики рецидивів ІСС залишається нез’ясованою,
перш за все, внаслідок відсутності до останнього часу
клінічно>доступних форм препарату. 

Нещодавно (2008 р.) в Україні був зареєстрований перо>
ральний препарат Вагісан, виробництва «Ядран» (Хорватія).
Вагісан містить два види лактобактерій здатних до розмно>
ження, що доставляються до піхви протягом 2 тиж лікуван>
ня. Одна капсула пробіотика містить живі бактерії
Lactobacillus rhamnosus GR>1TM і Lactobacillus reuteri RC>14TM

у загальній кількості не менше 1х109 КУО. Враховуючи це,
нами була здійснена спроба мінімізувати кількість реци>
дивів ІСС шляхом перорального застосування лактобак>
терій.

Метою нашого дослідження було визначити ефек>
тивність пробіотика Вагісан у профілактиці рецидивуючого
перебігу ІСС.

Çàñòîñóâàííÿ ëàêòîáàöèë ó ïðîô³ëàêòèö³
ðåöèäèâóþ÷îãî ïåðåá³ãó ³íôåêö³é ñå÷îâî¿
ñèñòåìè
Н. Степанова, Л. Лебідь, О. Романенко

ДУ «Інститут нефрології НАМН України», м. Київ
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МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Під спостереженням перебувало 50 жінок репродуктив>
ного віку (середній вік 26,9±15,6 року), хворих на хронічний
неускладнений пієлонефрит з рецидивуючим перебігом.
Тривалість захворювання коливалась від 1 до 18 років і в се>
редньому становила 8,2±5,9 року. Середня частота рецидивів
протягом року становила 5,7±2,5. 

Нозологічна діагностика ІСС базувалась на оцінці даних
анамнезу, клініко>лабораторних проявів захворювання та
результатів ультразвукового дослідження нирок. Усі жінки
були оглянуті гінекологом.

Критеріями включення пацієнток до дослідження були:
наявність ознак загострення пієлонефриту (дизурія, підви>
щення температури тіла, відчуття болю та важкості у косто>
вертебральному куті, лейкоцитурія, бактеріурія тощо) та ча>
сте рецидивування захворювання (понад 3 разів на рік). 

Критеріями виключення були: відмова хворої від участі
в досліджені, вагітність та період лактації, цукровий діабет,
сечокам’яна хвороба, ознаки обструкції сечової системи
та/або зниження швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ)
<60 мл/хв.

Обстежених жінок було рандомізовано у 2 групи: I
(n=35) – жінки, які отримували Вагісан, II (n=15) група –
пацієнтки, в яких застосовували антибактеріальну
профілактику «половинними» дозами.

Лікування жінок І групи здійснювалось таким чином: під
час основного курсу антибактеріальної терапії відповідно до
встановленої чутливості виявлених збудників призначали
Вагісан по 1 капсулі 2 рази на добу за 2 год до або після прий>
ому антибіотика. Після відміни антибактеріального засобу
та підтвердження ерадикації мікроорганізмів Вагісан засто>
совували у такий самий спосіб 2 тиж кожного місяця протя>
гом наступних 3 міс (2 тиж прийому, 2 тиж – перерва). 

У ІІ групі після основного курсу лікування пацієнтки от>
римували антибактеріальну профілактику (ципрофлокса>
цин 0,125 г, або цефалексин 0,25 г, або ко>тримаксозол 0,24 г)
5 днів на тиждень протягом 3 міс. 

Жінки обох груп не відрізнялись між собою за віком
( 2=1,5, р=0,22), тривалістю захворювання ( 2=1,3, р=0,20)
та кількістю рецидивів впродовж року ( 2=0,03, р=0,85). 

Ефективність застосування Вагісану порівняно з анти>
бактеріальною профілактикою оцінювали через півроку спо>
стереження за допомогою таблиці абсолютних частот.

Для статистичного аналізу використовували базу даних,
яка формувалася за наявністю рецидивів через півроку
профілактичного лікування: у випадку розвитку рецидиву
приймалася за «1», за умов його відсутності за «0».

За даними таблиці розраховували абсолютний ризик
(АР) розвитку рецидивів у кожній групі, відносний ризик
(ВР) розвитку рецидивів, зниження абсолютного ризику ре>
цидиву та відношення шансів розвитку рецидивів у
досліджуваній групі до шансів розвитку рецидивів у конт>
рольній групі. Крім того, розраховували довірчий інтервал
(ДІ) для всіх показників. Відмінності частот у групах оціню>
вали за допомогою критерію Хі>квадрат ( 2) за Пірсоном з
поправкою Йетса [1].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Під час гінекологічного дослідження пацієнток обох
груп виявлено такі патологічні зміни з боку органів мало>
го таза: у 29 (83%) жінок І групи та у 12 (80%) ІІ групи –
хронічний сальпінгіт, у 9 (26%) пацієнток І групи та в
7 (37%) ІІ групи – в поєднанні з оофоритом, у 20 (57%)
пацієнток І групи та у 8 (53%) ІІ групи – кольпіт, у
27 (77%) пацієнток І групи та у 10 (67%) ІІ групи –
цервіцит (рис. 1).

Застосування профілактичної терапії в обох групах до>
стовірно знижувало кількість рецидивів. Так, до початку
лікування середня кількість рецидивів у жінок І групи ста>
новила 5,6±2,5, після лікування – 0,057±0,23 (р<0,001). Час>
тота рецидивів у ІІ групі в динаміці лікування становила
5,8±2,7 та 0,066±0,25 відповідно (р<0,001). 

У групі жінок, які отримували Вагісан, протягом 6 міс
спостереження встановлено 2 рецидиви захворювання –
АР=0,057% (95% ДІ: 0,01; 0,18). У жінок, які застосовували
антибактеріальну профілактику впродовж 6 міс спостере>
ження, визначено 1 рецидив – АР=0,066% (95% ДІ: 0,01;
0,29). Відносний ризик розвитку рецидиву становив 0,86
(95% ДІ: 0,084; 8,7) (рис. 2), зниження абсолютного ризику –
0,009 (95% ДІ: >0,1; 0,2). 

Як подано на рис. 2, ВР розвитку рецидивів у разі застосу>
вання Вагісану порівняно з антибіотикопрофілактикою мен>
ше 1. Крім того, ДІ містить у собі 1, що свідчить про однакову
ефективність застосованих способів ( 2=0,02; р=0,89).

Відношення шансів розвитку рецидивів у разі застосуван>
ня Вагісану до розвитку рецидивів при використанні антибіо>
тиків становить 0,85. Тобто імовірність розвитку рецидиву в
групі жінок, які використовували Вагісан, така сама, як і за ви>
користання «половинних» доз антибіотиків (менш ніж 1 : 1). 

За кількістю побічних дій пацієнтки не відрізнялись
( 2=2,01; р=0,15). Проте клінічно>значущі побічні явища
(періодична нудота та диспепсичні явища, які не вимагали
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відміни антибіотика) зафіксовано у 2 пацієнток ІІ групи,
тоді як у пацієнток І групи побічних дій Вагісану не
зафіксовано. 

ВИСНОВКИ

Отже, пероральне застосування лактобацил для
профілактики рецидивуючого перебігу ІСС за своєю ефек>
тивністю не поступається антибіотикопрофілактиці, до>
стовірно знижує кількість рецидивів захворювання, але при
цьому не має небажаних наслідків, притаманних антибіо>
тикам (дисбактеріоз, імуносупресивна, цитотоксична дія то>
що), а тому є найбільш безпечним. Для остаточних висновків
необхідні подальші дослідження на репрезентативній
вибірці хворих з визначенням мікрофлори піхви в динаміці
лікування. 

Use of lactobacillus probiotics for prevention of

recurrent urinary tract infections

N. Stepanova, L. Lebid, O. Romanenko 

We analyzed the effectiveness of oral lactobacillus (probiotic Vagisan)
for prevention of recurrent urinary tract infections. The use of oral pro>
biotics is not inferior to antibiotic prophylaxis, significantly reduced the
frequency of recurrence and has no side effects. For final conclusions it’s
necessary to have further research on a representative sample of patients
with definition of vaginal microflora in dynamic treatment.
Key words: lactobacillus probiotics, recurrent urinary tract infections.
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Пиелонефрит занимает первое место в структуре экс>
трагенитальной патологии у беременных и родиль>

ниц – его частота достигает 10% и выше [1, 6]. При этом
наиболее часто (около 80%) его атаки развиваются во II
триместре (22–28 нед) беременности [3]. Острый пиело>
нефрит нередко является причиной ряда серьезных ос>
ложнений беременности и родов: анемии, гипертензии,
преждевременных родов, преждевременного излития око>
лоплодных вод, рождения детей с низкой массой тела [2,
3]. Важно также отметить, что попадающая в кровь бере>
менной с острым пиелонефритом патогенная микрофлора
проявляет высокую агрессивность в отношении почек
плода, что может приводить к повышению перинатальной
смертности в 3 раза [5]. Установлено [10], что наиболее
значимыми возбудителями пиелонефрита у беременных
являются представители семейства Enterobacteriaceae
(грамотрицательные палочки), из которых на долю Е. coli
приходится 75–85%, клебсиеллы и протея – 10–20%, си>
негнойной палочки – 7%, сравнительно реже встречаются
грамположительные кокки – около 5% (стрептококки
группы В, энтерококки, стафилококки). 

Лечение острого пиелонефрита у беременных остается
сложной задачей, поскольку терапия должна быть эффек>
тивной в отношении возбудителя и безопасной для плода.
Риск возникновения патологических изменений в орга>
низме плода особенно велик в первые 8–10 нед беремен>
ности (период эмбриогенеза), поэтому лечение гестацион>
ного пиелонефрита следует проводить, принимая во вни>
мание срок беременности [11]. Для этиотропного лечения
пиелонефрита у беременных используются антибиотики
[5, 11]. Согласно Рекомендациям Европейской и Амери>
канской урологических ассоциаций [9], для лечения неос>
ложненных инфекций мочевых путей и острого пиелоне>
фрита у беременных возможно применение следующих
групп препаратов: аминопенициллины/BLI; цефалоспо>
рины II–III поколения; фосфомицина трометамол.

Важно отметить, что в последнее время во многих
странах при лечении острого пиелонефрита у беременных
выявлен высокий уровень резистентности кишечной па>
лочки к ампициллину, амоксициллину и котримоксазолу,
в связи с чем при отсутствии эффекта от применения этих
препаратов в первые 2–3 дня их необходимо заменить на
цефалоспориновые препараты III поколения [4, 7]. При
обострении хронического пиелонефрита у беременных
или рецидиве острого цефалоспориновые антибиотики
III–IV поколения необходимо назначать сразу [8].

Целью нашего исследования явилось изучение эффек>
тивности применения цефалоспоринового препарата III
поколения Гепацеф комби для лечения острого пиелоне>
фрита у беременных во ІІ и ІІІ триместрах.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследования проведены у 22 беременных, больных
острым пиелонефритом. Возраст больных колебался от 23
до 34 лет.

Диагноз пиелонефрита подтверждался на основании
анализа клинических проявлений, данных объективного
обследования, результатов лабораторного исследования
мочи, посевов мочи на микрофлору и данных УЗИ почек
и мочевыводящих путей. 

При выборе Гепацефа комби фармацевтической Кор>
порации «Артериум» для лечения острого пиелонефрита
у беременных исходили из особенностей фармакологичес>
ких свойств этого препарата. Так, Гепацеф комби (цефо>
перазон/сульбактам) является цефалоспорином III поко>
ления, оказывающим бактерицидное действие практичес>
ки на все основные возбудители острого пиелонефрита, в
том числе продуцирующие >лактамазу (Staphylococcus
aureus, St. epidermidis, Enterobacter spp., E. coli,
Klebsiella spp., Proteus mirabilis, P. vulgaris, Pseudomonas
aeruginosa и др.). Имея в составе сульбактам, который
предупреждает деструкцию пенициллинов и цефалоспо>
ринов резистентными микроорганизмами и проявляет вы>
раженный синергизм с цефоперазоном, Гепацеф комби
является по сути препаратом выбора для лечения больных
острым пиелонефритом беременных во ІІ и ІІІ триместрах
гестации. Это особенно актуально в условиях отсутствия
эффекта от применения аминопенициллинов, а также при
обострении хронического или рецидивах острого инфек>
ционно>воспалительного процесса в почках и угрозе для
жизни матери и плода. При этом, проникая частично через
плаценту, Гепацеф комби может также защищать почки
плода от патогенной микрофлоры, которая неизбежно при
остром пиелонефрите у матери с плацентарной кровью
попадает к плоду и, проявляя высокую агрессивность
(тропность) к почечной паренхиме плода, обусловливает,
наряду с другими патогенетическими факторами, повы>
шение в 3 раза перинатальной смертности [3]. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Все 22 наблюдавшиеся беременные в анамнезе имели раз>
личные инфекции мочевыделительных путей. Хронический
пиелонефрит был у 12 (54,5%), гестационный при первой бе>
ременности – у 2 (9,1%), хронический цистит – у 6 (27,3%); у
6 (27,3%) острый воспалительный процесс в почках развился
повторно. При этом первая атака пиелонефрита отмечалась в
І триместре в сроках беременности 12–18 нед, а повторная –
во ІІ или ІІІ триместре в сроки от 24 до 32 нед. 

Первородящих было 14 (63,6%), повторнородящих –
8 (36,4%). Гинекологические заболевания воспалительно>
го генеза до беременности отмечены у 4 женщин (18,2%);
3 пациентки (13,6%) в прошлом обследовались и лечились
по поводу бесплодия. У 2 женщин (9,1%) в анамнезе выяв>
лено привычное невынашивание. В структуре соматичес>
ких заболеваний ожирение ІІ степени отмечено у 3 жен>
щин (13,6%), заболевания пищеварительного тракта – у
2 (9,15%), варикозная болезнь – у 3 (13,6%).

При лабораторном и бактериологическом исследова>
нии мочи у всех 22 пациенток отмечалась умеренная про>

Àíòèáàêòåðèàëüíàÿ òåðàïèÿ áîëüíûõ îñòðûì
ïèåëîíåôðèòîì áåðåìåííûõ íà ñîâðåìåííîì
ýòàïå
М.И. Ухаль, О.М. Ухаль

Одесский национальный медицинский университет
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теинурия (среднее количество белка в моче 0,58±0,21 г/л).
При бактериологическом исследовании мочи бактериурия
в количестве 105 КОЕ и выше была у 19 больных, лейкоци>
турия – у всех 22 женщин. При бактериологическом иссле>
довании мочи на флору и определении чувствительности к
антибиотикам выявлено наличие Е. сoli у 17 больных, про>
тей – у 3 и Enterococcus faecalis – у 2.

Беременность у большинства женщин до развития остро>
го пиелонефрита протекала без существенных осложнений. 

По данным клинических проявлений, объективного
обследования и УЗИ острый воспалительный процесс в пра>
вой почке диагностирован у 77,5% беременных, в левой – у
22,5%. У всех больных отмечались лихорадка, озноб, тош>
нота, рвота, боль в поясничной области. По данным клини>
ческих проявлений, длительности заболевания и результа>
там УЗИ острый серозный пиелонефрит диагностирован у
16 (72,7%), гнойный – у 6 (27,3%). Для купирования остро>
го гнойно>воспалительного процесса в почках 3 из 6 боль>
ных кроме антибактериальной и патогенетической инфу>
зионной терапии для дренирования почек производилась
катетеризация и установка стентов почек. У 3 больных в
связи с поздними сроками беременности (ІІІ триместр)
дренирование почечных лоханок осуществлялось путем
проведения перкутанной нефростомии. 

Антибактериальная терапия Гепацефом комби прово>
дилась путем двукратного внутривенного введения по 2 г
препарата на протяжении 6–7 сут. Кроме антибактериаль>
ного лечения больным проводилась инфузионная тера>
пия: внутривенное введение от 200 до 400 мл 0,9% изото>
нического раствора натрия хлорида, 200 мл 5% раствора
глюкозы, а также 200 мл раствора Рингера.

Переносимость Гепацефа комби у всех больных была
хорошей. У всех больных острый воспалительный процесс
в почках удалось купировать. Уже на 3–4>й день от начала
лечения у больных отмечена нормализация температуры
тела, прекращение боли в поясничной области, появление
аппетита. По данным УЗИ и допплерографии в эти сроки
лечения уменьшался отек почек и паранефральной клет>
чатки, а также значительно улучшился почечный кровоток.

По окончании курса лечения Гепацефом комби в анали>
зах мочи выявлялись следы белка, количество лейкоцитов
колебалось в пределах 10–12 в поле зрения. В посевах мочи
бактериальная микрофлора не выявлялась. Поддерживаю>
щий курс лечения продолжили до родоразрешения фито>
бактерицидным препаратом Уролесан Корпорации
«Артериум» (по 1 капсуле 3 раза в сутки). При монитори>
ровании гинекологами в процессе лечения Гепацефом ком>
би состояния сердцебиения и шевеления плода существен>
ных отклонений не выявлено.

У 16 из 22 беременных (72,7%) роды были физиологи>
ческие в срок, дети родились без признаков гипотрофии.
Остальным 6 больным в сроки беременности от 36 до
39 нед произведено кесарево сечение. Эти новорожденные
также были без признаков гипотрофии. 

Таким образом, исследование эффективности лечения
пиелонефрита у беременных во II и III триместрах анти>
бактериальным цефалоспориновым защищенным препа>
ратом Гепацефом комби подтвердило высокую его эффек>
тивность и отсутствие побочных влияний на организм ма>
тери и плода.

ВЫВОДЫ

1. Оптимизация антибактериальной терапии пиелоне>
фрита у беременных является актуальной в связи с низ>
кой эффективностью и антибиотикорезистентностью к
традиционным пенициллин>производным препаратам
грамотрицательной микрофлоры, преобладающей в генезе
развития острого пиелонефрита у беременных.

2. Высокая эффективность Гепацефа комби при лече>
нии больных острым гестационным пиелонефритом во ІІ
и ІІІ триместрах беременности является в настоящее вре>
мя основанием для включения этого цефалоспоринового
антибиотика как препарата выбора.

ЛИТЕРАТУРА

1. Люлько А.В. Пиелонефрит. – К.:
Здоров’я, 1989. – 270 с.
2. Никонов А.П. Инфекции мочевы�
водящих путей у беременных // Ги�
некология. – 2003. – № 5 (1).
3. Никонов А.П., Асцатурова О.Р.,
Каптильный В.А. Инфекции мочевы�
водящих путей и беременность //
Гинекология. – 2007. – № 9 (1).
4. Рафальский В.В., Чилова Р.А.,
Ищенко А.И. Инфекции мочевыво�
дящих путей у беременных: анти�
биотикорезистентность, анализ
практики выбора антибактериаль�
ной терапии в России // Эффектив�
ная фармакотерапия в акушерстве
и гинекологии. – 2006. – С. 20–24.
5. Синякова Л.А. Гнойный пиелоне�
фрит (современная диагностика и
лечение): Автореф. дис. … д�ра
мед. наук. – М., 2002. – 27 с.
6. Шехтман М.М. Заболевание по�
чек и беременность. – М.: Медици�
на, 1980. – 184 с.

7. Berkovitch M. et al. // Br J Clin
Pharmacol. – 2004. – V. 58 (3). –
P. 298–302.
8. Nicolle L.E., Bradley S., Colgan R.
et al. Of America guidelines for the
diagnosis and treatment of asympto�
matic bacteriuria in adults // Clin
Infect Dis. – 2005. – V. 40. –
P. 643–54. Infectious diseases socie�
ty.
9. The management of urinary and
male genital tract infections,
European Association of Urology,
2007 edition.
10. Wright et al. Asymtpmatic bacteri�
uria during pregnancy. Rapid answers
using Cochrane library // Canadian
Family Physician. – 1993. – V. 48. –
P. 58–60.
11. Zinner S.H. Management of uri�
nary tract infections in pregnancy: A
review with comments on single dise
therapy // Chemotherapy. – 1990. –
V. 36 (suppl. 1). – P. 50–52.



55ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №9 (65)/2011

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

Представлені результати профілактики плацентарної ди-
сфункції інфекційного генезу у вагітних з групи високого
ризику щодо її розвитку. У результаті проведених
досліджень встановлено, що формування і функціональ-
ний стан фетоплацентарного комплексу у вагітних із висо-
ким ризиком розвитку плацентарної дисфункції
інфекційного генезу характеризується значним рівнем по-
рушень функціонального стану плода, плаценти, кількості
навколоплодових вод на тлі виражених гемодинамічних і
ендокринологічних порушень. Протягом гестації стан
мікробіоценозу статевих шляхів у цих вагітних характери-
зується прогресивним зниженням кількості лактобацил,
біфідобактерій на фоні одночасного зростання рівня
штамів стафілокока та інших патогенних мікроорганізмів
(уреа- і мікоплазм, хламідій, ешерихій і протея). Викорис-
тання запропонованої лікувально-профілактичної методи-
ки дозволяє знизити частоту плацентарної недостатності,
затримки росту плода, загострення урогенітальної
інфекції, бактеріального вагінозу.
Ключеві слова: плацентарна недостатність, інфекція та
вагітність, ендокринна функція фетоплацентарного ком�
плексу, мікробіоценоз статевих шляхів, утрожестан, міко�
жинакс, профілактика плацентарної недостатності.

У сучасному акушерстві та перинатології актуальними є
питання, пов’язані з гестаційними ускладненнями, в ос>

нові яких лежать порушення фізіологічної взаємодії між ма>
теринським, плацентарним і плодовим компонентами фе>
топлацентарної системи [5, 7]. Розвиток плацентарної ди>
сфункції (ПД), зумовлений морфофункціональними зміна>
ми в плаценті, супроводжується дистресом плода, затрим>
кою його росту та розвитку і є однією з основних причин пе>
ринатальної захворюваності та смертності (20% випадків пе>
ринатальної смертності безпосередньо пов’язано з пато>
логією плаценти). Частота ПД коливається від 20 до 50% за>
лежно від факторів, які обтяжують вагітність. Висока часто>
та ПД зумовлена: зростанням соматичної та гінекологічної
захворюваності в жінок репродуктивного віку; початковими
порушеннями репродуктивної функції; зростанням
кількості вагітних, які мають хронічні бактеріальні та вірусні
інфекції [5]. Значну роль відіграють соціально>економічні
фактори – урбанізація населення, збільшення техногенного
навантаження, несприятливий вплив екологічних чинників,
зниження рівня життя окремих груп населення, що є фоном
для підвищення рівня захворюваності жінок [7].

Хронічна ПД має багатофакторну природу. Одним із
етіологічних факторів її розвитку в сучасних умовах є
інфекція. Згідно з даними літератури, частота ПД у вагітних
з вірусною або бактеріальною інфекцією становить у серед>
ньому 50–60%. За даними В.І. Кулакова і В.Н. Серова, до
групи ризику розвитку інфекційної патології у матері, плода
та новонародженого віднесено 25% вагітних [3, 4].

Інфекційні захворювання посідають одне із перших
місць у структурі перинатальної смертності, зумовлюючи за
останні роки від 11 до 45% втрат плода. Мертвонародженість
за наявності цієї патології досягає 17%. Перинатальна
смертність у разі вагітності, ускладненої інфекцією, стано>

вить 7‰. Тому вплив інфекції бактеріального та вірусного
ґенезу на перебіг вагітності, стан плода та новонародженого
на сучасному етапі має велику актуальність [1, 2, 4].

Усе викладене вище є чітким обґрунтуванням актуаль>
ності обраного наукового напрямку та є підставою до прове>
дення цього наукового дослідження, яке дозволяє розв’язати
важливу проблему сучасного акушерства.

Мета дослідження – зниження частоти ПД інфекційного
ґенезу на підставі вивчення особливостей функціонального
стану фетоплацентарного комплексу та мікробіоценозу ста>
тевих шляхів, а також розроблення і впровадження комплек>
су лікувально>профілактичних заходів. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Було обстежено 150 пацієнток, із яких 100 жінок з висо>
ким ризиком розвитку ПД інфекційного генезу, що були
розподілені на такі групи: І група – 50 жінок, що одержували
лікування за запропонованою нами методикою; ІІ група – 50
жінок, що одержували загальноприйняті лікувально>
профілактичні заходи із застосуванням седативних препа>
ратів, спазмолітиків, препаратів токолітичної дії (партусис>
тен, алупент, гінепрал), вазоактивних препаратів (еуфілін,
компламін, трентал), з використанням за показаннями анти>
бактеріальних препаратів, а також комплексів вітамінів і
мікроелементів. Корекцію гормональних порушень прово>
дили адекватними дозами масляного розчину 1% або 2,5%
прогестерону; широко використовували альфа>токоферол,
призначалися засоби, що покращують реокоагуляційні влас>
тивості крові (реополіглюкін, курантил) [5–7]. Контрольна
група – 50 жінок, що народжували повторно, без аку>
шерської і соматичної патології, які завагітніли самостійно і
були розроджені через природні пологові шляхи.

До основних факторів ризику розвитку ПД інфекційно>
го генезу ще до вагітності зараховували відповідно до ос>
танніх рекомендацій літератури [5], такі: наявність уро>
генітальної інфекції; хронічні запальні процеси нирок і реп>
родуктивної системи; репродуктивні втрати в анамнезі
інфекційного генезу.

Суть запропонованої нами лікувально>профілактичної
методики полягає в тому, що вагітним із високим ризиком
розвитку ПД інфекційного генезу (I група) з метою змен>
шення існуючих розладів ендокриної функції фетоплацен>
тарного комплексу та для забезпечення повноцінного фор>
мування і функціонування фетоплацентарного комплексу
призначали препарат утрожестан (200–400 мг/добу), а для
корекції мікробіоценозу статевих шляхів – препарат міко>
жинакс (по 1 вагінальній таблетці 1 раз на добу). Курс запро>
понованого лікування за методикою становив 10–14 днів у
терміни 10–12, 22–24 та 32–34 тиж гестації. Такі терміни бу>
ло обрано з урахуванням особливостей ембріо> та плаценто>
генезу, етапів формування ФПК та загальноприйнятих кри>
тичних періодів гестації.

Для терапії у вагітних II групи нами було застосовано за>
гальноприйняту методику.

Ехографічні та допплєрометричні дослідження були ви>
конані на ультразвуковому апараті „Elegra”, Tochiba „SSH>
140A” та „Siemens “Sonoline SL>250”. Визначали кількість і

Ïðîô³ëàêòèêà ïëàöåíòàðíî¿ äèñôóíêö³¿
³íôåêö³éíîãî ãåíåçó
Т.Г. Романенко, Т.М. Ігнатюк

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



56 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №9 (65)/2011

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

тривалість дихальних рухів плода (ДРП); рухову активність
плода (РАП); тонус плода (ТП); структуру плаценти (СП); у
якості одного з показників ураховували ступінь зрілості пла>
центи (СЗП); об’єм навколоплодових вод (ОНВ). Отримані
дані аналізували відповідно до шкали оцінки функціональ>
ного стану фетоплацентарної системи (Г.М. Савельева та
співавт., 2000). Допплєрометричні дослідження кровообігу у
функціональній системі мати–плацента–плід проводили на
тому ж апараті, що дозволяє одержувати зображення
досліджуваної судини з наступною реєстрацією допплєрог>
рам. Досліджували індекс резистентності (ІР) і систоло>діас>
толічне відношення (СДВ). Допплєрометричні дослідження
кровотоку виконували в артерії пуповини (АП), у правій і
лівій маткових артеріях (МА), середній мозковій артерії
плода (СМА). Ми використовували діагностичні критерії
порушень кровообігу у функціональній системі мати–пла>
цента–плід у ІІІ триместрі вагітності, запропоновані
А.Н. Стрижаковим і співавторами (2000).

Оцінку реактивності серцево>судинної системи плода
під час вагітності здійснювали за допомогою кардіотоког>
рафічних досліджень на фетальних моніторах Hewlett
Packard “Series 50” та Biomedica “O.T.E. 2226”. Визначали
такі показники КТГ: базальну частоту серцебиття плода;
стабільність базальної частоти серцебиття; акцелерації за
кількістю щодо рухів плода і скорочень матки; акцелерації за
видом; децелерації за кількістю і типом; децелерації за ви>
дом. Інтепретацію отриманих даних проводили відповідно
до шкали оцінки реактивності серцево>судинної системи
плода (В.Н. Серов та співавт., 2000). 

Вивчення ендокринологічного статусу включало визна>
чення радіоімунологічним методом рівня естріолу, прогесте>
рону, кортизолу, хоріонічного гонадотропіну та плацентар>
ного лактогену (О.Г. Резніков, 2000). 

Для діагностики вірусної інфекції (ЦМВ і РГІ) викорис>
товували методи імуноферментного аналізу (ІФА), поліме>
разної ланцюгової реакції (ПЛР) та імунофлюоресцентної
мікроскопії. Для лабораторної діагностики ЦМВ і РГІ вико>
ристовували експрес>метод з імуноферментною тест>систе>
мою та серологічні методи, які ґрунтуються на виявленні ан>
тигенів вірусу простого герпесу (С.С. Вашукова, 1997).
Мікроскопічні методи дослідження включали світову та
люмінесцентну мікроскопію одержаного матеріалу. З метою
діагностики гонорейної, трихомонадної, хламідійної, міко>
плазмової, уреаплазмової інфекції та визначення антибіо>
тикочутливості виконували культуральні дослідження
(Г.Н. Веденеева та співавт., 1997).

Математичні методи дослідження були виконані згідно з
рекомендаціями О.П. Мінцера (2008) з використанням
комп’ютера „Pentium>IV”. Достовірність відміни пар се>
редніх обчислювалася за допомогою критеріїв Стьюдента та
Фішера. Графіки оформлювали за допомогою програм
„Microsoft Excell 7.0”.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Для адекватної оцінки функціонального стану фетопла>
центарного комплексу (ФПК) нами був використаний
порівняльний методологічний підхід, що ґрунтується на виз>
начені плацентографічних, фотометричних, гемодинамічних
і ендокринологічних показників у динаміці вагітності.
Терміни обстеження вибрані з урахуванням рекомендацій
ряду авторів [5, 7] про оптимальну оцінку порушень у сис>
темі мати–плацента–плід. 

Отримані дані свідчать, що у 18–20 тиж вагітності
відсутні суттеві відмінності між основними показниками
функціонального стану плода. Це пояснюється низьким
рівнем показників в обох групах. Аналогічна закономірність

відзначена і при оцінці показників стану плаценти і навко>
лоплодових вод. 

У підсумковій оцінці стану ФПК (рис. 1) ехографічні оз>
наки задовільного стану ФПК були у 43 вагітних, яким про>
водилась профілактика ПД за запропонованою нами схемою
(I група), що становить 86% випадків; компенсована ПН
відзначена в 10% випадків, а субкомпенсована – відповідно в
4% спостережень. Розходження з показниками стану ФПК в
II групі були відсутні (р>0,05) у цьому терміні вагітності.

Достовірні розходження в разі використання запропоно>
ваної методики були також відсутні і щодо основних гемоди>
намічних і ендокринологічних показників. 

У 28–30 тиж гестації відмінності між групами мали
більш виражений характер. У разі використання запропоно>
ваної нами методики вже в цей термін вагітності частота аси>
метричної форми затримки внутрішньоутробного розвитку
плода була нижчою (І група – 8% і ІІ – 22%), як і порушення
серцевої діяльності плода (І група – 6% і ІІ – 12%), порушен>
ня дихальної (І група – 10% і ІІ – 20%) і рухової активності
плода (І група – 8% і ІІ – 18%), а також зміни його тонусу
(І група – 4% і ІІ – 10% відповідно). Передчасне дозрівання
плаценти спостерігалося в 4 випадках у вагітних І групи про>
ти 9 випадків у вагітних ІІ групи, що становить 8% проти
18% відповідно. Об’єм навколоплодових вод також мав
істотні зміни. Зокрема, у вагітних І групи його зміни спос>
терігалися тільки в 10% випадків проти 26% у вагітних
ІІ групи.

Оцінюючи стан ФПК у досліджуваних групах у цей
термін вагітності, треба відзначити, що частота всіх форм
ПН була істотно нижчою в групі, де використовували запро>
поновану нами методику профілактики ПН інфекційного ге>
незу (рис. 2). 

Так, рівень задовільного стану ФПК у вагітних I групи
після застосування розробленої нами профілактики ПН
інфекційного генезу становив 68%, рівень компенсованої
ПН зріс до 22%, субкомпенсованої – до 10%, а некомпенсова>
на ПН не спостерігалася зовсім порівняно з показниками у
вагітних II групи.

Ðèñ. 1. Ñòàí ÔÏÊ ó 18–20 òèæ ó ² ãðóï³ (%)

Ðèñ. 2. Ñòàí ÔÏÊ ó 28–30 òèæ ó I ãðóï³ (%)
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Гемодинамічні дослідження в системі мати–плацен>
та–плід, проведені за допомогою ультразвукової допплєро>
метрії в досліджуваних групах у терміни вагітності
28–30 тиж, продемонстрували наявність певних гемоди>
намічних змін у системі матково>плацентарного і плодово>
плацентарного кровообігу в жінок І групи порівняно з
жінками ІІ групи.

Якщо в групі вагітних, що отримували розроблену нами
профілактику інтраамніального інфікування, „кут>неза>
лежні” індекси були дещо нижчими, ніж у вагітних конт>
рольної групи (р>0,05), то у вагітних II групи, навпаки, спо>
стерігалось підвищення IP у матковій артерії та артерії пупо>
вини. Слід зауважити, що і в I групі жінок, і в групі контро>
лю в динаміці гестації відбувалось поступове зменшення пе>
риферійного судинного опору мікроваскулярної системи
плаценти, що супроводжувалося збільшенням плацентарної
гемоперфузії та менш вираженим зниженням IP в аорті пло>
да порівняно з аналогічними показниками в матковій артерії
та артерії пуповини. Суттєвих відмінностей показників кро>
току в середньомозковій артерії плода між групами не було,
допплєрометричні індекси в обох групах залишалися в ме>
жах фізіологічної норми.

Важливою діагностичною інформацією для оцінки ефек>
тивності застосованої нами методики, а також для оцінки ме>
таболічної діяльності і гормональної активності ФПК слід
вважати основні ендокринологічні показники. Згідно з отри>
маними результатами у вагітних жінок I групи спостерігала>
ся відносна стабілізація гормоносинтетичної функції пла>
центи. У вагітних, що отримували лікування за розробленою
нами схемою (I група), спостерігалося підвищення синтезу
естріолу (93,4±2,3 нмоль/л проти 89,2±6,2 нмоль/л) та про>
гестерону (653,2±10,4 нмоль/л проти 412,5±38,4 нмоль/л)
порівняно з вагітними II групи (р<0,05), а рівень кортизолу
зменшився (659,1±15,5 нмоль/л проти 742,2±16,6 нмоль/л;
р<0,05). Наприкінці ІІ триместру вагітності не було
відмінностей у концентрації ПЛ, ХГ та Е2 (р>0,05).

Напередодні розродження були діагностовані найбільш
виражені відмінності між групами. Завдяки застосуванню
розробленої нами методики частота асиметричної форми за>
тримки розвитку плода була нижчою у 2,6 разу (І група –
10% і ІІ – 26%), а рівень порушень серцевої діяльності (І гру>
па – 16% і ІІ – 30%), дихальних рухів (І група – 12% і ІІ –
20%), рухової активності (І група – 10% і ІІ – 24%) і тонусу
плода (І група – 6% і ІІ – 18%) були істотно нижче в
пацієнток І групи. Треба зазначити, що в цій групі вагітних
не було діагностовано жодного випадку декомпенсованого
функціонального стану плода напередодні розродження, що,
безперечно, підтверджує клінічну ефективність застосованої
нами методики.

Згідно з отриманими даними показників стану дозріван>
ня плаценти, що вказують також на ефективність розробле>
ної нами схеми, треба зважити на зниження частоти перед>
часного дозрівання плаценти (І група – 12% проти ІІ – 28%;
р<0,005), поєднання виснаження або стовщення з випере>
дженням дозрівання (І група – 4% проти ІІ – 12%; р<0,005),
а також на зміни об’єму навколоплодових вод (І група – 14%
і ІІ – 32%; р<0,05) у разі використання запропонованої мето>
дики. 

Під час оцінювання загального стану ФПК напередодні
розродження нами встановлено істотне зменшення всіх
форм ПН.

Так, у I групі задовільний стан ФПК спостерігався в 62%
вагітних, компенсована ПН – у 26%, субкомпенсована – у
12%, декомпенсована форма ПН не була виявлена. Це істот>
но відрізнялося від стану ФПК у вагітних II групи.

Підтвердженням цих результатів є гемодинамічні
дослідження в 38–40 тиж вагітності. Як свідчать отримані

дані, у I групі напередодні розродження спостерігалося по>
ступове зниження IP у матковій артерії (0,8±0,3 проти 2±0,1;
р<0,05), артерії пуповини (0,5±0,02 проти 0,9±0,01; р<0,05),
що свідчить про збільшення плацентарної гемоперфузії і по>
кращання функціонального стану ФПК.

Визначення гормональної регуляції ФПК напередодні
розродження продемонструвало наявність відмінностей у
функціональній спроможності гормональної регуляції пла>
центи між I та II групами. Так, у вагітних I групи гормональ>
на спроможність ФПК демонструвала позитивні зміни, ха>
рактерні для компенсованої гормоносинтетичної та мета>
болічної функції плаценти. Так, рівень ПГ у I групі становив
602,5±14,6 нмоль/л проти 499,4±11,6 нмоль/л у II групі
(р<0,01); рівень Кр та Е2 – 532,4±16,8 нмоль/л та
42,2±3,1 нмоль/л проти 812,4±±16,7 нмоль/л та
28,4±2,1 нмоль/л (р<0,01; р<0,05). Наявні відмінності між
групами у всіх випадках були вірогідними.

Узагальнюючи дані функціональних та лабораторних
методів дослідження, на підставі змін у функціональному
стані ФПК та гормоносинтетичної функції плаценти запро>
понована нами методика дозволяє істотно знизити частоту
різних форм ПН, що підтверджує клінічну її ефективність. 

Результати проведених мікробіологічних досліджень у
вагітних I групи порівняно з вагітними II групи у 18–20 тиж
гестації свідчать, що в усіх досліджуваних вагітних перева>
жали лактобацили (84% проти 78%), біфідобактерії (70%
проти 60%) та молочнокислі стрептококи (54% проти 42%),
але абсолютна та відносна кількість переважала у вагітних,
яким була проведена профілактика за запропонованою нами
схемою.

Підсумкова оцінка мікробіологічного та вірусологічного
обстежень у досліджуваних нами вагітних у той самий
термін гестації показала відсутність гострих форм основних
показників TORCH>інфікування у вагітних, що отримували
курс профілактики за нашою схемою (I група). У вагітних II
групи, які лікувалися за загальноприйнятими критеріями,
спостерігалися поодинокі випадки гострої форми хламідіозу
(2%) та цитомегаловірусної інфекції (2%). Хронічне
носійство TORCH>інфікування не відрізнялось у групах
дослідження і становило: хламідіоз – 2% проти 8%; вірус гер>
песу – 4% проти 14%; цитомегаловірус – 4% проти 6%
(р>0,05), що вказує на несуттєві відмінності між порівняни>
ми групами.

У термін вагітності 28–30 тиж (табл. 2) завдяки застосу>
ванню розробленої методики, вдалося збільшити, порівняно
з ІІ групою, кількість лактобацил (І група – 76% і ІІ – 52%);
біфідобактерій (І група – 68% і ІІ – 42%) і молочнокислих
стрептококів (І група – 48% і ІІ – 30%) при одночасному
зниженні кількості штамів стафілокока (І група – 40% і ІІ –
60%) і інших патогенних і умовно>патогенних мікроор>
ганізмів. Крім того, незначно знизився рівень хронічного
носійства в жінок І групи – хламідіозу (4% проти 12%), гер>

Ðèñ. 3. Ñòàí ÔÏÊ ó 38–40 òèæ ó I ãðóï³ (%)
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песвірусу (6% проти 16%), цитомегаловірусу (4% проти 12%;
р>0,05).

Напередодні розродження ця закономірність зберігалась
(табл. 3). 

Так, у жінок I групи після застосування розробленої ме>
тодики профілактики зросла абсолютна і відносна кількість
(р<0,05) лактобацил (88% проти 42%), біфідобактерій (74%
проти 36%) та молочнокислих стрептококів (52% проти

34%) на фоні одночасного зменшення кількості штамів
стафілококів (58% проти 84%). Сумарна оцінка
мікробіологічних та вірусологічних досліджень у цей термін
гестації свідчить про переважання носійства основних по>
казників TORCH>інфікування у вагітних II групи, яким
проводилася профілактика за загальноприйнятою схемою. 

Отримані результати мікробіологічних і вірусологічних
досліджень вказують на позитивний вплив запропонованої

Òàáëèöÿ 1
Ñòàí ì³êðîá³îöåíîçó ï³õâè ó 18–20 òèæ (%)

Показник
Групи жінок

Контрольна група, n=50 І група, n=50 ІІ група, n=50

Лактобацили 94 84 78

Біфідобактерії 76 70 60

Молочнокислі стрептококи 66 54 42

Е.coli E 2 8

Proteus vulgaris E 4 14

Гриби роду Candida 4 6 16

Staphilococcus 26 30 42

Mycoplasma hominis E E 6

Ureaplasma urealiticum E E 4

Chlamidia thrachomatis E 2 10

Òàáëèöÿ 2
Ñòàí ì³êðîá³îöåíîçó ï³õâè ó 28–30 òèæ (%)

Показник
Групи жінок

Контрольна група, n=50 І група, n=50 ІІ група, n=50

Лактобацили 92 76 52

Біфідобактерії 74 68 42

Молочнокислі стрептококи 62 48 30

Е.coli E E 10

Proteus vulgaris E E 18

Гриби роду Candida E 6 20

Staphilococcus 30 40 60

Mycoplasma hominis E E 8

Ureaplasma urealiticum E E 8

Chlamidia thrachomatis E E 12

Òàáëèöÿ 3
Ñòàí ì³êðîá³îöåíîçó ï³õâè â 38–40 òèæ (%)

Показник
Групи жінок

Контрольна група, n=50 І група, n=50 ІІ група, n=50

Лактобацили 96 88 42

Біфідобактерії 80 74 36

Молочнокислі стрептококи 64 52 24

Е.coli E 2 10

Proteus vulgaris E 4 18

Гриби роду Candida E 6 18

Staphilococcus 40 58 84

Mycoplasma hominis E 2 10

Ureaplasma urealiticum E 4 10

Chlamidia thrachomatis E E 12
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методики стосовно стану мікробіоценозу статевих шляхів і
носійства основних видів TORCH>інфікування. 

Отже, як показали результати проведених досліджень,
розродження жінок із високим ризиком розвитку ПН
інфекційного генезу супроводжується високою частотою пе>
ринатальної патології внаслідок значного рівня порушень у
системі мати–плацента–плід, причому поєднаного генезу. З
огляду на недостатню ефективність загальноприйнятих
лікувально>профілактичних заходів нами запропонована но>
ва методика профілактики та корекції плацентарної недо>
статності в жінок цієї групи. Отримані клінічні,
функціональні, лабораторні, мікробіологічні і вірусологічні
результати підтверджують високу ефективність цієї методи>
ки, що дає нам право рекомендувати її для широкого викори>
стання у практичній охороні здоров’я.

ВИСНОВКИ

Отже, узагальнюючи дані проведеного дослідження,
встановлено, що основними факторами ризику розвитку ПН
інфекційного генезу є наявність безплідності, хронічних за>
пальних процесів геніталій, хронічної урогенітальної
інфекції, хронічних запальних процесів сечовивідної систе>
ми, а також репродуктивні втрати інфекційного генезу – не>
виношування, передчасні або термінові пологи мертвим пло>
дом. Формування і функціональний стан ФПК у вагітних із
високим ризиком розвитку ПД інфекційного генезу характе>
ризується значним рівнем порушень функціонального стану
плода, плаценти, кількості навколоплодових вод на тлі вира>
жених гемодинамічних і ендокринних порушень. Протягом
гестації стан мікробіоценозу статевих шляхів у вагітних із
високим ризиком розвитку ПД інфекційного генезу характе>
ризується прогресивним зниженням кількості лактобацил,
біфідобактерій на фоні одночасного зростання рівня штамів
стафілокока та інших мікроорганізмів (уреа> і мікоплазм,
хламідій, ешерихій і протея). Використання запропонованої
нами лікувально>профілактичної методики дозволяє знизи>
ти частоту плацентарної недостатності, затримки
внутрішньоутробного розвитку плода, загострення уро>
генітальної інфекції під час вагітності та бактеріального
вагінозу.

З метою зниження частоти розвитку плацентарної недо>
статності інфекційного генезу необхідно використовувати
препарат утрожестан та проводити корекцію мікробіоценозу
статевих шляхів препаратом мікожинакс. Курс запропонова>
ної методики становить 10–14 днів у терміни 10–16, 20–26
та 30–36 тиж гестації у поєднанні з антибактеріальною і про>
тивірусною терапією (тільки за показаннями) під контролем
основних функціональних і лабораторних методів
дослідження. 

Профилактика плацентарной дисфункции ин�

фекционного генеза

Т.Г. Романенко, Т.Н. Игнатюк

Представлены результаты профилактики плацентарной ди>
сфункции инфекционного генеза у беременных группы высоко>
го риска по ее развитию. В результате проведенных исследова>

ний установлено, что формирование и функциональное состоя>
ние фетоплацентарного комплекса у беременных группы высо>
кого риска по развитию плацентарной недостаточности инфек>
ционного генеза характеризуется значительным уровнем нару>
шений функционального состояния плода, плаценты, количест>
ва околоплодных вод на фоне выраженных гемодинамических и
эндокринологических нарушений. На протяжении гестационно>
го процесса состояние микробиоценоза половых путей у этих бе>
ременных характеризуется прогрессивным снижением количес>
тва лактобацилл, бифидобактерий на фоне одновременного уве>
личения уровня штаммов стафилоккока и других патогенных
микроорганизмов (уреа> и микоплазм, хламидий, эшерихий,
протея). Использование предложенной нами лечебно>профилак>
тической методики позволяет снизить частоту плацентарной не>
достаточности, задержки роста плода, обострения урогениталь>
ной инфекции, бактериального вагиноза.
Ключевые слова: плацентарная недостаточность, инфекция и
беременность, эндокринная функция фетоплацентарного комплек�
са, микробиоценоз половых путей, утрожестан, микожинакс, про�
филактика плацентарной недостаточности.

Prophylaxis of placental disfunction of infectious

genesis

Т. Romanenko, Т. Ignatuk

The results of use of the Micogenaks and Utrogestan with the pur>
pose of prophylaxis of placental disfunction of infectious genesis
for pregnant of group of high risk ot it’s development are present>
ed in the article. We have inspected 100 pregnant of group of high
risk on development of placenta insufficiency and 50 practically
healthy pregnants. It is set as a result of the conducted researches,
that forming and functional state of fetoplacental complex for
pregnant of group of high risk of placenta insufficiency caused by
infection, characterized by the considerable level of violations of
the functional state of foetus, placentas, amounts of amniotic fluid,
on a background the expressed haemodynamic and endocrinology
violations. During a gestational process the these pregnant have
the state of microbiocenosis of genital tracts, characterized by the
progressive decline of amount of lactobacterium, bifidobacterium
on a background the simultaneous increase of stamms of stphylo>
coccus and other pathological microorganisms (ureo> and
mycoplasms, chlamydia, escherichia, proteus). The use of offered
medical and preventive methods allows to reduce frequency of pla>
centa insufficiency, delay of height of featues, acuite urogenital
infection, bacterial вагиноза.
Key words: placenta insufficiency, infection and pregnancy, endocrine
function of fetoplacental complex, microbiocenosis of genital tracts,
utrogestan, micogenacs, prophylaxis of placenta insufficiency.

ЛІТЕРАТУРА

1. Адаскевич В.П. Инфекции, пере�
даваемые половым путем. – Ниж�
ний Новгород: НГМА, 2009. –
С. 416. 
2. Анастасьева В.Г. Задержка
внутриутробного развития плода.
– Новосибирск, 2006. – 161 с.
3. Венцківський Б.М., Заболот�
на А.В., Зелінський О.О., Сенчук А.Я.
Інфекція та вагітність. – ОКФА, Одеса
БАГ, 2007. – С. 362.
4. Климов В.А. Инфекционные болез�

ни и беременность. – М.: МЕДпресс�
информ, 2009. – С. 287.
5. Кулаков В.И., Орджоникидзе Н.В.,
Тютюник В.Л. Плацентарная недоста�
точность и инфекция. – М., 2004. –
С. 455.
6. Сенчук А.Я., Дубоссарская З.М.
Перинатальные инфекции. – М.:
МИА, 2005. – С. 317.
7. Филиппов О.С. Плацентарная не�
достаточность. – М.: МЕДпресс�ин�
форм. – 2009. – С. 159.



60 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №9 (65)/2011

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

У статті відображено результати лікування клімактерично-
го синдрому у жінок з артеріальною гіпертензією. Спосте-
реження проводилося за двома групами жінок. У І групі
проводилася традиційна терапія, спрямована на зменшен-
ня розладів, пов'язаних з клімактеричним синдромом і ар-
теріальною гіпертензією. У ІІ групі проводилося лікування
методом кисть-ступня (Су Джок) акупунктури. Була виз-
начена висока ефективність лікування методом кисть-
ступня (Су Джок) акупунктури.
Ключові слова: клімактеричний синдром, артеріальна гіпер�
тензія, кисть�ступня (Су Джок) акупунктура.

Симптомокомплекс, що проявляється у формі нейровеге>
тативних, психоемоційних та обмінно>ендокринних по>

рушень і розвивається у частини жінок у період згасання
функції репродуктивної системи на тлі загальної вікової
інволюції організму, описаний у літературних джерелах як
клімактеричний синдром (КС).

Чисельність клінічних проявів клімактеричних пору>
шень детермінована розташуванням естрогенних рецепторів
у всіх органах і системах. Дефіцит естрогенів спричинює
розбалансування функціонування структур гіпоталамуса і
лімбічної системи, що зумовлює порушення, які є основою
клінічної симптоматики КС [4]. 

Артеріальна гіпертензія в жінок менопаузального віку в
40–80% випадків поєднується з КС, який погіршує не тільки
самопочуття жінок, але й клінічний перебіг захворювання [1, 5].
Отже, актуальною є необхідність та важливість удоскона>
лення лікування жінок з артеріальною гіпертензією (АГ) у
поєднанні з КС з метою зниження частоти ускладнень та
смертності від серцево>судинних захворювань. 

Ефективним методом лікування КС є замісна гормо>
нальна терапія (ЗГТ). Однак у зв'язку з наявністю протипо>
казань щодо призначення ЗГТ та виявленими в останні роки
негативними побічними ефектами [7] продовжуються пошу>
ки нових, альтернативних ЗГТ методів лікування. 

Одним із альтернативних методів гармонізуючого впли>
ву на ядра гіпоталамуса і лімбічної системи є рефлексоте>
рапія. Акупунктура, збільшуючи активність >ендорфіну в
гіпоталамусі, зменшує приливи [6]. На даний час усі питан>
ня КС не можна вважати цілком вирішеними, що свідчить
про актуальність обраного наукового завдання. 

Метою даного дослідження є надання оцінки діагностич>
ної і терапевтичної значимості застосування методу кисть>
ступня (Су Джок) акупунктури (КССДА) при КС у жінок з
АГ, а також розроблення алгоритму оптимальної терапев>
тичної корекції цієї патології за допомогою даного методу.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Під динамічним спостереженням перебувала 81 жінка
віком 45–60 років з АГ І ступеня (м'яка) і проявами КС. 

У І групу (група контролю, n=30) були включені жінки з
КС і АГ, яким проводили лікування комплексом негормо>
нальної медикаментозної терапії (КМНТ), у ІІ групі (група
дослідження, n=51) були жінки з такою самою патологією,
яким проводили лікування зі застосуванням методу
КССДА.

У дослідження не були включені жінки з тяжкою супут>
ньою патологією, що вимагає постійної або тривалої терапії,
ефекти якої могли б вплинути на результати дослідження. 

Групи були рандомізовані за основними показниками.
Це дало можливість проведення подальших порівняльних
досліджень.

З метою розмежування і об'єктивізації ступенів тяжкості
задля подальшого поглибленого клінічного дослідження КС
у жінок з АГ та визначення динаміки розвитку ранніх пери>
менопаузальних порушень у процесі діагностики та лікуван>
ня використовували аналітичні, клінічні, лабораторні,
інструментальні, статистичні методи дослідження. Такі
дослідження проводили до, після лікування та через 12 міс
від початку лікування. 

Задля профілактики виникнення симптомів у разі пато>
логічного клімаксу нами рекомендовано збалансоване
рівномірне фізичне навантаження, обмеження або заборону
паління, вживання алкоголю, гарячого пиття, їжі зі спеціями
та їжі, що містить гістамін, бета>фенілетиламін, тирамін і
нітрити, а також кофеїн [10]. 

Рекомендовано вживання продуктів, багатих на вітаміни
А, С, Е і групи В та застосування у зимово>весняний період
полівітамінних препаратів, які забезпечують організм
вітамінними компонентами та мікроелементами, що справ>
ляють антиоксидантний та антистресовий вплив, покращу>
ють процеси тканинного дихання та метаболізму клітин [2].

Схема КНМТ включала магне В6 (470 мг магнію лакта>
ту дегідрату, 5 мг піридоксину гідрохлориду – В6) по 1 таб>
летці тричі на добу протягом 30 діб, повторний курс – через
6 міс та аевіт (ретинолу пальмітату 100 000 МО, >токоферо>
лу ацетату 0,1 г) по 1 капсулі 1 раз на день протягом 40 діб,
повторний курс – через 6 міс. 

З метою зниження АТ у жінок з групи контролю застосо>
вували еналаприл по 5 мг 1 раз на добу постійно під контро>
лем АТ [3]. 

Хворим, яким проводили лікування із застосуванням
КССДА, заздалегідь проводили акупупресурну діагностику
з використанням діагностичної палички (зонда) зі сферич>
ною робочою поверхнею площею 1,5>2 мм2 [8]. 

Активні точки відповідності знаходили у проекції аку>
пунтурних точок X>1, X>2, X>3, X>4, X>5, G>2, G>26', D>14, D>
14', D>15, D>15'. Постановку голок у точки здійснювали за
допомогою ударного ін'єктора. Голку вводили у точки 
I>11 (седатація), H>10 (стимуляція), D>3 (седатація) та Y>36
(седатація) [9].

Лікування методом Су Джок>терапії проводили 2 рази на
тиждень. Курс лікування – 10 сеансів. Тривалість сеансу – 30
хв. Перед введенням мікроголок для одноразового викорис>
тання (виробник Wujiang City Cloud & Dragon Medical Device
Co., Ltd., Chana) шкіру обробляли 70° етиловим спиртом. 

Лікування здійснювали відповідно до канонів Су Джок>
терапії. Алгоритмом лікування була п'ятиступінчаста систе>
ма постановки акупунктурних голок. Стимулювалися зони
відповідності головного та спинного мозку, гіпофіза, шиш>
коподібної, щитоподібної, підшлункової залоз, наднирників,
яєчників та матки. Одночасно проводили посиндромне
КССДА лікування.

Ä³àãíîñòèêà òà ë³êóâàííÿ êë³ìàêòåðè÷íîãî
ñèíäðîìó â æ³íîê ç àðòåð³àëüíîþ ã³ïåðòåíç³ºþ
О.В. Грабоус

Львівський національний медичний університет ім. Данила Галицького
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Одержані цифрові результати обробляли за методом
варіаційної статистики.

Формування і редагування первинної бази досліджених
результатів проведене на персональному комп'ютері
"Pentium 4 Mobile PC" у середовищі "Windows XP
Professional" пакетом "Microsoft Excel". Статистичну оброб>
ку отриманих даних проводили у програмі "Statistica 6.0"
(Statsoft Inc., США). Достовірність показників визначалася
за допомогою t>критерію Стьюдента, заснованого на припу>
щенні, що порівнювані вибірки належать до нормальних роз>
поділів. У разі непараметричного розподілу показників ви>
користовували тести Вілкоксона. При статистичній оцінці
даних орієнтувалися на рівень значень відмінностей р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Як свідчать дані дослідження, масово>ростовий ко>
ефіцієнт відповідав нормі в 76% жінок. Надмірна маса тіла
була у 24% жінок. Ожиріння характеризувалося
рівномірним відкладенням підшкірно>жирової клітковини
по всьому тілу, але в разі надмірної маси тіла відзначалось
переважання підшкірно>жирової клітковини у ділянках жи>
вота, стегон, верхньої половини тулуба за типом андроїдного
ожиріння. У всіх обстежених нами жінок був типово жіно>
чий фенотип.

У процесі дослідження для більшої об'єктивізації даних
частоти і тяжкості КС у жінок з АГ ми порівнювали ди>
наміку середніх показників індексу Купермана (ІК).

У групі контролю спостерігали зменшення ІК з
21,67±5,93 до 18,53±5,76 бала (p<0,05) з тенденцією до не>
значного його зменшення через 12 міс від початку лікування
порівняно зі станом до лікування (з 21,67±5,93 до 16,77±5,28
бала; p<0,05). 

Після лікування із застосуванням методу КССДА, на>
впаки, виявлено суттєве зменшення ІК (з 20,08±6,97 до
5,49±4,34 бала; p<0,05). Таке зменшення зберігалося через
12 міс від початку лікування порівняно зі станом до лікуван>
ня, а саме: від 20,08±6,97 до 6,43±4,36 бала (p<0,05).

Наведені дані свідчать про значний позитивний вплив
КССДА на стан клінічних проявів КС у жінок ІІ групи
порівняно з групою контролю.

У процесі дослідження, застосовуючи квантифікаційну
шкалу менопаузального індексу (МПІ) у модифікації Е.В.
Уварової та В.П. Сметник, ми виділили клінічні варіанти КС
і провели аналіз динаміки середніх показників МПІ віднос>
но нейровегетативних, психоемоційних та обмінно>ендок>
ринних розладів та частоти і ступеня їх вираженості в ре>
зультаті лікування.

Дані результатів аналізу середніх показників мо>
дифікаційного менопаузального індексу (ММІ) відносно
нейровегетативних розладів у жінок групи контролю показа>
ли достатньо високу інтенсивність цих порушень після ліку>
вання (з 19,53±5,84 до 17,47±5,34 бала; р<0,05) та незначне
достовірне зменшення ММІ (15,77±4,91 бала; р<0,05) через
12 міс від початку лікування.

Інша картина в жінок, що лікувалися із застосуванням
методу КССДА. 

Так, після лікування КССДА (ІІ група) спостерігали
тенденцію до зменшення ММІ з 18,90±6,51 до 5,80±3,53 бала
(р<0,05) та до 6,33±3,53 (р<0,05) через 12 міс від початку
лікування. 

Вивчення структури, ступеня вираженості і частоти
проявів окремих нейровегетативних симптомів у процесі
дослідження підтвердило ефективність лікувального впли>
ву методу КССДА порівняно з даними результатів у групі
контролю.

Як видно з даних обстеження, нейровегетативні прояви в

жінок, що лікувалися із застосуванням методу КССДА, у
разі порівняння до та після лікування показали тенденцію до
значного покращання. Так, у ІІ групі після лікування спос>
терігали тенденцію до зниження частоти таких симптомів,
як підвищена збудливість (від 92,16 до 56,86 %; р<0,05), при>
ливи (від 78,43 до 25,49%; р<0,05), головний біль (від 90,2 до
33,33%; р<0,05), вестибулопатії (від 78,43 до 35,29%; р<0,05),
напади серцебиття (від 86,27 до 39,22%; р<0,05), сухість
шкіри (від 76,47 до 60,78%; р<0,05), сонливість (від 76,47 до
31,37%; р<0,05), порушення сну (від 72,55 до 35,29%;
р<0,05), підвищення АТ (від 100 до 13,73%; р<0,05),
пітливість (від 58,82 до 9,8%; р<0,05), симпатоадреналові
кризи (від 56,86 до 21,57%; р<0,05). Через 12 міс від початку
лікування така тенденція зберігалася.

Менш ефективним було лікування в групі контролю. У І
групі після лікування спостерігали тенденцію до зниження
частоти таких симптомів, як підвищена збудливість (від 96,67
до 93,33%; р<0,05), приливи (від 86,67 до 83,33%; р<0,05), го>
ловний біль (від 86,67 до 76,67%; р<0,05), вестибулопатії (від
86,67 до 80,0%; р<0,05), напади серцебиття (від 83,33 до 80%;
р<0,05), сонливість (від 80 до 70%; р<0,05), порушення сну
(від 76,67 до 73,33%; р<0,05), підвищення АТ (від 100 до
46,67%; р<0,05), пітливість (від 73,33 до 70%; р<0,05), симпа>
тоадреналові кризи (від 50 до 40%; р<0,05). Через 12 міс від
початку лікування така тенденція зберігалася. 

На підставі аналізу середніх показників ММІ щодо пси>
хоемоційних розладів виявлена виражена тенденція до їх
зниження у результаті застосування методу КССДА. Після
лікування із застосуванням методу КССДА спостерігали до>
стовірне зменшення середніх показників ММІ щодо психо>
патологічних порушень, визначених на початку дослідження
(з 8,9±3,1 до 3,04±2,21 бала; р<0,05). Така ж тенденція
зберігалася і через 12 міс – достовірне зменшення середніх
показників ММІ щодо психоемоційних порушень до почат>
ку лікування з 8,9±3,1 до 3,22±2,17 бала (р<0,05). Це
свідчить про те, що позитивний ефект після КССДА зберіга>
вся впродовж усього періоду дослідження (довготривалість
ефекту). Дані середніх показників ММІ у групі контролю
після лікування суттєво не відрізнялись від результатів,
одержаних до початку лікування. Спостерігали лише не>
значне зменшення інтенсивності психоемоційних розладів
(з 9±3,07 до 8,23±2,61 бала; р<0,05). Така ж тенденція
зберігалася через 12 міс від початку лікування (з 9±3,07 до
7,37±2,62 бала; р<0,05).

Ми аналізували частоту, структуру проявів та ступінь
вираженості психоемоційних симптомів.

Жінки після лікування із застосуванням методу КССДА
відзначили значне покращання, частота психоемоційних про>
явів у них суттєво зменшилась. Так, після лікування виявлено
тенденцію до зниження частоти таких симптомів: зниження
працездатності (від 90,2 до 66,67%; р<0,05), неуважність (від
84,31 до 31,37%; р<0,05), дратівливість (від 84,31 до 43,14%;
р<0,05), нав'язливі думки, стани та дії (від 88,24 до 31,37%;
р<0,05), розлади апетиту (від 66,67 до 15,69%; р<0,05), перева>
жаючий настрій (від 96,08 до 43,14%; р<0,05), порушення
лібідо (від 66,67 до 45,10%; р<0,05). Через 12 міс від початку
лікування тенденція ефективності зберігалася.

У той же час у жінок групи контролю виявили такі ре>
зультати: зниження працездатності (від 93,33 до 90%;
р<0,05), неуважність (від 80 до 76,67%; р<0,05),
дратівливість (від 86,67 до 83,33%; р<0,05), нав'язливі дум>
ки, стани та дії (від 90 до 83,33%; р<0,05), розлади апетиту
(від 73,33 до 60%; р<0,05), переважаючий настрій (від 93,33
до 83,33%; р<0,05). Через 12 міс від початку лікування тен>
денція ефективності зберігалася.

Аналіз середніх показників ММІ щодо обмінно>ендок>
ринних розладів у І групі на початку дослідження свідчить,



62 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №9 (65)/2011

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

що рівень згаданих порушень після КНМТ становив
3,83±2,35 бала (р<0,05), що відповідає легкому ступеню ви>
раженості цих симптомів. Із зростанням тривалості КНМТ
через 12 міс спостерігали незначне зменшення інтенсивності
обмінно>ендокринних розладів до 3,5±1,81 бала (р<0,05).

У той же час у ІІ групі жінок результати, порівняно з по>
казниками до початку лікування, були кращі. Так, після
лікування спостерігалась тенденція до зменшення середніх
показників ММІ з 3,92±2,23 до 2,49±2,09 бала (р<0,05). Че>
рез 12 міс від початку дослідження спостерігали достовірно
нижчі середні показники ММІ щодо обмінно>ендокринних
порушень – 2,59±2,09 бала (p<0,05). 

Нами проведено аналіз частоти і структури окремих
клінічних проявів обмінно>ендокринних порушень при КС у
жінок з АГ.

Після лікування в ІІ групі спостерігали тенденцію до
зниження частоти болю в м'язах та суглобах від 86,27 до
58,82% (р<0,05), близькі за значенням показники зберігали>
ся і через 12 міс від початку лікування (64,71%; р<0,05);
спраги – від 39,22 до 25,49% (р<0,05) та зберігалося і через
12 міс від початку лікування – 29,41% (р<0,05). 

У І групі відзначалося незначне покращання щодо зни>
ження частоти болю в м'язах та суглобах (від 90 до 83,33%;
р<0,05), яке зберігалося і через 12 міс від початку лікування
– 80% (р<0,05); спраги (від 43,33 до 33,33%; р<0,05), що
зберігалося і через 12 міс від початку лікування – 30%
(р<0,05). 

У результаті аналізу частоти та сили приливів виявлено,
що внаслідок лікування із застосуванням методу КССДА,
порівняно з результатами лікування із застосуванням
КНМТ, ефективність терапії більш виражена. Так, частота
приливів після лікування в жінок І групи збільшилася не>
значно (з 13,57±12,46 до 13,86±12,26 бала; р>0,05), у ІІ групі
виявлено виражений позитивний ефект – зменшення часто>
ти приливів з 10,59±11,21 до 2,86±3,24 бала (р<0,05). Така ж
тенденція зберігалася через 12 міс від початку лікування. У І
групі спостерігали незначне зменшення показників щодо ре>
зультатів від початку лікування (з 13,57±12,46 до
13,33±12,28 бала; р>0,05), у ІІ групі залишилося значне по>
кращання (з 10,59±11,21 до 2,69±2,95 бала; р<0,05). 

Порівняння ефективності лікування із застосуванням
методу КССДА з ефективністю застосування КНМТ
засвідчило більш виражене зменшення сили приливів у ІІ
групі (з 17,06±20,07 до 3,67±4,54 бала; р<0,05) порівняно з
даними І групи (з 22,1±27,72 до 20,97±21,18 бала; р>0,05).
Така ж тенденція зберігалася через 12 міс від початку ліку>
вання.

У процесі дослідження ми вивчали динаміку показників
стану системи гіпофіз–яєчники.

Після лікування із застосування КССДА спостерігали
зниження рівнів гонадотропних та зростання статевих сте>
роїдних гормонів. Так, у разі порівняння показників до по>
чатку лікування та після терапії в ІІ групі спостерігали
падіння рівня фолікулостимулюючого гормону (ФСГ) з
54,79±46,81 МО/л до 41,49±41,47 МО/л (p<0,05), лютеїнізу>
ючого гормону (ЛГ) з 27,64±24,98 МО/л до 19,98±20,12
МО/л (p<0,05), пролактину (ПРЛ) з 8,05±6,1 мг/л до
6,43±3,82 мг/л (p<0,05), прогестерону (ПР) з 3,35±5,88
нмоль/л до 2,59±2,94 нмоль/л (р>0,05) та підвищення рівня
естрадіолу (Е) з 0,3±0,37 нмоль/л до 0,39±0,42 нмоль/л
(p<0,05). Подібна динаміка зберігалася також через 12 міс
від початку лікування. Спостерігали достовірне зменшення
рівня ФСГ як відносно стану до лікування – до 34,89±28,35
МО/л (p<0,05), так і після лікування (p<0,05). Подібні
зміни рівня ЛГ у цій групі були і через 12 міс від початку
лікування – рівень його достовірно зменшився порівняно зі
станом до початку лікування – до 19,01±15,31 МО/л

(p<0,05). Через 12 міс від початку лікування достовірно
зменшився рівень ПРЛ – до 5,86±1,81 мг/л відносно стану
до початку лікування (p<0,05) та показників після лікуван>
ня (p<0,05). Показники Е та ПР у ІІ групі були такі: до>
стовірне підвищення рівня Е порівняно зі станом до початку
лікування до 0,37±0,4 нмоль/л (p<0,05), зниження рівня ПР
до 2,84±3,56 нмоль/л (р>0,05) відносно стану до початку
лікування та підвищення рівня ПР відносно стану після
лікування (р>0,05).

Менш виражені результати спостерігали у групі контро>
лю. Так, у разі порівняння показників до початку та після
лікування виявлено падіння рівня ФСГ з 77,21±44,26 МО/л
до 74,67±41,26 МО/л (p<0,05); ЛГ – з 34,58±26,90 МО/л до
33,68±24,69 МО/л (p<0,05); ПРЛ – з 7,11±2,42 мг/л до
6,78±2,12 мг/л (p<0,05); ПР – з 1,94±1,57 нмоль/л до
1,93±1,52 нмоль/л (р>0,05) та підвищення рівня Е з
0,23±0,33 нмоль/л до 0,25±0,32 нмоль/л (p<0,05). Через 12
міс від початку лікування достовірно зменшився рівень ФСГ
як відносно стану до лікування (до 65,17±33,28 МО/л;
p<0,05), так і після лікування (p<0,05); достовірно зменшив>
ся рівень ЛГ як відносно стану до лікування (до 31,52±22,17
МО/л; p<0,05), так і після лікування (p<0,05); рівень ПРЛ
достовірно зменшився (до 6,66±2,13 мг/л) відносно стану до
лікування (p<0,05) та після лікування (p<0,05); достовірно
підвищився рівень Е відносно стану до лікування (0,27±0,31
нмоль/л; p<0,05) та знизився рівень ПР (1,89±1,47
нмоль/л).

Як видно з аналізу, отримані результати показали
ефективність впливу даних методів лікування на систему
гіпофіз–яєчники в досліджуваних групах. Разом з тим
виявлено достовірно більший позитивний ефект застосу>
вання методу КССДА порівняно із застосуванням
КНМТ. 

Для вивчення динаміки показників обміну ліпідів до
та після застосування методу КССДА та лікування КНМТ
визначали вміст загального холестерину, тригліцеридів,
ліпопротеїдів високої щільності та ліпопротеїдів низької
щільності у плазмі крові, а також коефіцієнт атероген>
ності.

Результати проведених досліджень показали, що в жінок
І групи спостерігали незначне покращання показників
ліпідного обміну до, після лікування та через 12 міс від по>
чатку лікування.

У жінок, яким проводили КССДА, достовірно нижчим
був рівень загального холестерину: 5,36±1,02 ммоль/л
(p<0,05) після лікування та 5,37±0,94 ммоль/л (p<0,05)
через 12 міс від початку терапії; до лікування – 5,96±1,12
ммоль/л. Рівень тригліцеридів: 1,53±0,55 ммоль/л
(p<0,05) після лікування та 1,57±0,55 ммоль/л (p<0,05)
через 12 міс від початку терапії; 1,75±0,64 ммоль/л – до
лікування. Рівень ліпопротеїдів низької щільності:
3,23±0,93 ммоль/л (p<0,05) після лікування та 3,1±0,86
ммоль/л (p<0,05) через 12 міс від початку лікування;
3,86±0,97 ммоль/л – до лікування. Достовірно вищим вия>
вився вміст ліпопротеїдів високої щільності: 1,45±0,36
ммоль/л (p<0,05) після лікування та 1,56±0,49 ммоль/л
(p<0,05) через 12 міс від початку лікування; 1,31±0,49
ммоль/л – до лікування. Показники коефіцієнта атероген>
ності: після лікування – 2,82±0,86 ммоль/л (p<0,05), через
12 міс від початку лікування – 2,63±0,88 ммоль/л (p<0,05);
3,91±1,59 ммоль/л – до лікування.

Як видно з наведених даних, отримані результати вказу>
ють на позитивну динаміку показників обміну ліпідів в обох
групах. Позитивні зміни більш виражені в жінок, яких ліку>
вали із застосуванням методу КССДА, про що свідчать по>
казники ліпідного обміну після лікування та через 12 міс від
початку лікування. 
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На основі вимірювання АТ і визначення його у процесі
лікування нами виявлено більшу ефективність лікувального
впливу методу КССДА порівняно з результатами групи кон>
тролю. 

Так, у жінок, яким застосовували КНМТ (І група), до
лікування відзначалися такі середні показники на правій і
лівій руці систолічного та діастолічного АТ: систолічний АТ
на правій руці (САТпр.) – 152,33±6,4 мм рт.ст., діастолічний
АТ на правій руці (ДАТпр.) – 93,5±3,51 мм рт.ст.; сис>
толічний АТ на лівій руці (САТлв.) – 146,8±4,94 мм рт.ст.,
діастолічний АТ на лівій руці (ДАТлв.) – 90,57±1,55 мм
рт.ст., після лікування зафіксовано достовірне зменшення
показників – 120,83±10,35 мм рт.ст. (p<0,05) – САТпр. та
77,67±6,66 мм рт.ст. (p<0,05) – ДАТпр.; 119,67±9,09 мм рт.ст.
(p<0,05) – САТлв. та 77,67±6,26 мм рт.ст (p<0,05) – ДАТпр.
Через 12 міс від початку лікування зберігався ефект лікуван>
ня: САТпр. – 121±8,65 мм рт.ст. (p<0,05), ДАТпр. – 79±5,32
мм рт.ст. (p<0,05); САТлв.> 120,17±7,93 мм рт.ст. (p<0,05),
ДАТлв. – 78,33±5,31 мм рт.ст. (p<0,05).

У жінок ІІ групи зафіксовано подібну тенденцію зміни
показників АТ. Так, показники до лікування: САТпр. –
155,92±3,93 мм рт.ст., ДАТпр. – 95,39±3,12 мм рт.ст.; САТлв. –
150,86±5,09 мм рт.ст., ДАТлв. – 92,33±3,23 мм рт.ст. Після
лікування зафіксовано достовірне зменшення даних показ>
ників: 122,06±10,16 мм рт.ст. (p<0,05) – САТпр. та
78,24±6,47 мм рт.ст. (p<0,05) – ДАТпр.; 121,08±9,92 мм рт.ст.
(p<0,05) – САТлв. та 77,65±5,95 мм рт.ст. (p<0,05) – ДАТлв. 

Найбільш виражений достовірний ефект проявлявся з 5>
го по 8>й сеанс лікування із застосуванням КССДА: знижен>
ня САТпр. від 145,98±4,8 мм рт.ст. до 127,94±8,44 мм рт.ст
(p<0,05) та ДАТпр. від 87,16±3,64 мм рт.ст. до 81,57±4,18 мм
рт.ст. (p<0,05); САТлв. від 143,82±5,88 мм рт.ст. до
125,88±8,53 мм рт.ст (p<0,05) та ДАТпр. від 85,59±3,69 мм
рт.ст. до 79,9±3,94 мм рт.ст. (p<0,05).

Через 12 міс від початку лікування позитивний ефект
зберігався: САТпр. – 121,67±9,42 мм рт.ст., ДАТпр. –
78,63±5,57 мм рт.ст.; САТлв. – 120,88±9,31 мм рт.ст., ДАТлв.
– 78,14±5,1 мм рт.ст.

Аналізуючи гіпотензивну ефективність методу КССДА і
КНМТ, можна відзначити позитивну динаміку щодо отри>
мання нормотонічних значень САТ (< 140 мм рт.ст.). У разі
лікування із застосуванням методу КССДА нормотонічні
значення САТ досягаються вже після 6>го сеансу (3>й тиж>
день від початку лікування) КССДА. У І групі жінок (ліку>
вання включало еналаприл) нормотонічних значень САТ бу>
ло досягнуто у кінці 2>го тижня. Надалі САТ на тлі застосу>
вання методу КССДА залишився на досягнутих цифрах до
кінця курсу лікування, ефект утримувався і через 12 міс від
початку лікування. 

У процесі дослідження ми проаналізували динаміку
ДАТ. Як видно з аналізу, статистично значуще зниження
ДАТ виявлено в обох групах хворих. У ІІ групі нормотонічні
значення ДАТ (<90 мм рт.ст.) одержали до початку 3>го тиж>
ня (ДАТпр. 87,16±3,64 мм рт.ст.; ДАТлв. 85,59±3,69 мм
рт.ст.). Надалі показники ДАТ на тлі застосування методу
КССДА зменшилися: ДАТпр. до 78,24±6,47 мм рт.ст.,
ДАТлв. до 77,65±5,95 мм рт.ст. і були такими до кінця курсу
(5>й тиждень). Ефект (ДАТпр. 78,63±5,57 мм рт.ст.; ДАТлв.
78,14±5,1 мм рт.ст.) утримувався і через 12 міс від початку
лікування. У І групі хворих нормотонічних значень ДАТ бу>
ло досягнуто до кінця 2>го тижня (ДАТпр. 89,67±5,43 мм
рт.ст.; ДАТлв. 89,55±2,44 мм рт.ст.) і на тлі постійного засто>
сування підтримувальних доз еналаприлу впродовж усього
періоду дослідження показники ДАТ були такими: ДАТпр.
79±5,32 мм рт.ст.; ДАТлв. 78,33±5,31 мм рт.ст.

Як видно з наведеного вище аналізу, застосування мето>
ду КССДА протягом усього дослідження щодо впливу на АТ

показало високу ефективність, тотожну дії еналаприлу. Ра>
зом з тим, застосування методу КССДА потягом 10 сеансів
(5 тиж) дало довготривалий результат (до 12 міс від початку
лікування).

У процесі дослідження нами також проаналізовано ди>
наміку частоти серцевих скорочень (ЧСС). У результаті за>
стосування методу КССДА нормальні значення ЧСС (<80
за 1 хв) одержали до кінця 2>го тижня. Надалі показники
ЧСС на тлі застосування методу КССДА зменшилися до
74,31±2,35 за 1 хв до кінця курсу лікування, ефект
(73,69±2,24 за 1 хв) утримувався і через 12 міс від початку
лікування. У групі хворих, які отримували лікування із за>
стосуванням КМНТ, нормальні показники ЧСС були дося>
гнуті до кінця 2>го тижня. Надалі показники ЧСС на тлі за>
стосування КМНТ зменшилися до 74,07±2,26 за 1 хв до
кінця курсу, ефект (73,8±2,25 за 1 хв) утримувався і через 12
міс від початку лікування.

ВИСНОВКИ

На основі клініко>параклінічного дослідження, діагнос>
тики та лікування, статистичного аналізу результативності
лікування визначено позитивний вплив застосування мето>
ду КССДА при КС у жінок з АГ.

Встановлено, що в результаті терапії із застосуванням
методу КССДА досягнуто суттєвого покращання клініки си>
стемних порушень при КС у жінок з АГ, що проявилось у по>
зитивному і довготривалому лікувальному ефекті при ней>
ровегетативних, психоемоційних, обмінно>ендокринних
проявах захворювання. Крім того, застосування методу
КССДА призводило до ефективного зниження АТ у жінок з
м'якою АГ, що відповідає І ст. АГ, завдяки зниженню сис>
толічного (з 155,92±3,93 мм рт.ст. до 122,06±10,16 мм рт.ст.)
і діастолічного (з 95,39±3,12 мм рт.ст. до 78,24±6,47 мм
рт.ст.) АТ. Одержані результати збігаються з результатами
параклінічних досліджень, які вказують на позитивний
вплив методу на перебіг патологічного клімаксу в жінок з
АГ. Дане дослідження показало, що застосування методу
КССДА дає більш виражений терапевтичний ефект на
ранніх стадіях КС, про що свідчить більш виражена позитив>
на динаміка показників при симптомах раннього клімаксу
(нейровегетативні, психоемоційні), та незначний лікуваль>
ний ефект при обмінно>ендокринних проявах, а також вира>
жену позитивну динаміку при м'якій АГ. 

Метод КССДА доцільно використовувати як самостійну
терапію, так і в комплексі з негормональним медикаментоз>
ним лікуванням (магне В6, аевіт, курси полівітамінних пре>
паратів в осінньо>весняний період) на тлі здорового способу
життя, особливо за наявності протипоказань або відмови
жінок від застосування препаратів ЗГТ.

Протягом дослідження нами не виявлено ускладнень і
негативних побічних впливів проведеного лікування. Засто>
сування методу КССДА не супроводжується побічними
ефектами негативного характеру.

Використання методу КССДА в комплексному ліку>
ванні КС у жінок з АГ вносить реальний доробок у завдання
оздоровлення жінок і збереження їх працездатності. Метод
КССДА є дієвим резервом підвищення медико>соціальної
ефективності лікувальних заходів і забезпечує поліпшення
якості життя жінок, продовження активного довголіття.

Комплексний аналіз матеріалу дослідження дає підстави
зробити висновок про доцільність включення застосування
методу КССДА в алгоритм діагностики та лікування КС у
жінок з АГ. На основі системної моделі взаємодії різних
функціональних систем жіночого організму при КС у жінок
з АГ розроблено алгоритм діагностики, лікування, медичної
реабілітації та профілактики системних порушень шляхом
впровадження методу КССДА. 



64 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №9 (65)/2011

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

Диагностика и лечение климактерического

синдрома у женщин с артериальной гипертензией

О.В. Грабоус

В статье отражены результаты лечения климактерического синд>
рома у женщин с артериальной гипертензией. Наблюдение прово>
дилось за двумя группами женщин. В І группе проводилась тради>
ционная терапия, направленная на уменьшение расстройств, свя>
занных с климактерическим синдромом и артериальной гипертен>
зией. Во ІІ группе проводилось лечение методом кисть>стопа (Су
Джок) акупунктуры. Была определена высокая эффективность
лечения методом кисть>стопа (Су Джок) акупунктуры. 
Ключевые слова: климактерический синдром, артериальная ги�
пертензия, кисть�стопа (Су Джок) акупунктура.

Diagnostics and treatment of climacteric syndrome

in women with an arterial hypertension

O.V. Hrabous

In this article results of treatment of climacteric syndrome for women
with an arterial hypertension are submitted. Supervision was con>
ducted after two groups of women. Traditional therapy, directed on
diminishing of disorders related to the climacteric syndrome and arte>
rial hypertension, was conducted in the first group. In the second
group treatment was conducted a method of hand>foot (Su Jok)
acupuncture. High efficiency of treatment of climacteric syndrome
was certain for women with an arterial hypertension by a method of
hand>foot (Su Jok) acupuncture.
Key words: climacteric syndrome, arterial hypertension, hand�foot (Su
Jok) acupuncture.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

В непрекращающемся споE
ре сторонников и противниE
ков позднего пережатия пупоE
вины у новорожденных свои
доводы изложили ученые из
Швеции. Исследователи из
Скандинавии уверяют, что отE
срочка пережатия пуповины
значительно снижает риск
развития анемии у младенE
цев.

Врачи, которые считают,
что пережимать пуповину у
новорожденного следует как
можно скорее, в качестве доE
вода приводят утверждение,
что это значительно снизит
опасность развития физиолоE
гической желтухи у ребенка,
которая может развиться у
него при переходе на самосE
тоятельное дыхание.

Якобы избыток крови, котоE
рая станет поступать в его орE
ганизм через пуповину, приE

ведет к избытку эритроцитов.
Скоро ставшие ненужными
излишние эритроциты начнут
распадаться, а один из проE
дуктов их распада билирубин
и придает коже специфичесE
кий желтоватый оттенок.

Однако результаты исслеE
дования ученых из универсиE
тета шведского города Умео
(Umea University) утверждают,
что позднее пережатие пупоE
вины не только не является
причиной желтухи новорожE
денных, но и препятствует
развитию анемии E выраженE
ному дефициту железа в оргаE
низмах малышей.

В европейских странах, неE
смотря на высокий уровень
жизни, анемия все еще обнаE
руживается у 7% детей первоE
го года жизни, по это причине
открытие шведских неонатоE
логов является очень важным.

В их исследовании с учасE
тием 400 нормально доноE
шенных новорожденных полоE
вине младенцев пережимали
пуповину в течение не более
10 секунд после рождения, а
другой половине пережатие
производилось не ранее чем
3 минуты спустя после появE
ления на свет.

Обследование детей на 5
месяце жизни показало, что в
экспериментальной группе,
где применялось позднее пеE
режатие пуповины, число слуE
чаев анемии было намного
меньше, чем в контрольной
группе, в которой пережатие
производили практически
сразу после рождения.

При этом в экспериментальE
ной группе не было отмечено
какихEлибо отрицательных эфE
фектов позднего пережатия.

www.health<ua.org

ПРОФИЛАКТИКА АНЕМИИ У НОВОРОЖДЕННЫХ – 

ПОЗДНЕЕ ПЕРЕЖАТИЕ ПУПОВИНЫ 
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Воспалительный процесс наружных половых органов –
наиболее часто встречающаяся патология в практике

акушера>гинеколога. 
В последнее время частота инфекций нижнего отдела по>

ловых путей имеет тенденцию к росту. Это обусловлено тем,
что сапрофитная флора, входящая в состав нормальной ми>
крофлоры влагалища, при определенных условиях приобре>
тает патогенные свойства. 

Вагиниты относятся к заболеваниям, которые сами по
себе не представляют прямой угрозы здоровью женщины.
Однако при этом в нижних отделах полового тракта накап>
ливаются и постоянно сохраняются в чрезвычайно высоких
концентрациях условно>патогенные микроорганизмы, кото>
рые являются основными возбудителями гнойно>воспали>
тельных заболеваний органов малого таза. Такие бактерии,
как Prevotella spp., Bacteroides spp., Staphylococcus spp.,
Streptococcus spp., колиформные бактерии, представители
семейства Enterobacteriaceae – самые частые возбудители
хориоамнионита, интраамниальной инфекции, послеродово>
го эндометрита, послеоперационных воспалительных ос>
ложнений, перитонита после кесарева сечения, сепсиса. 

В зависимости от причин возникновения воспалитель>
ные процессы нижнего отдела половых путей разделяют на: 

• неспецифические, или бактериальные (вызываются
условно>патогенной флорой); 

• специфические (хламидийные, трихомонадные, канди>
дозные, вирусные и т.д.). 

Данные многочисленных исследований последних лет
свидетельствуют о полиэтиологичной природе вульвоваги>
нитов у пациенток репродуктивного возраста. 

Эффективность лечения вульвовагинита во многом опре>
деляется точным выявлением возбудителя, назначением эти>
отропной терапии и хорошей приемлемостью лечебного сред>
ства. Большое значение при лечении вульвовагинитов сме>
шанной этиологии имеет применение так называемых ком>
плексных препаратов с широким спектром действия (антими>
котическим и антибактериальным), способным воздейство>
вать на несколько видов микроорганизмов. Данным требова>
ниям соответствует препарат Полижинакс, обладающий вы>
раженным антибактериальным и фунгицидным свойствами. 

Цель исследования: оценить эффективность и комплаент>
ность применения препарата Полижинакса для терапии неспе>
цифического эндоцервицита у пациенток репродуктивного воз>
раста, а также растворимость капсул препарата Полижинакс. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследование включены 25 пациенток репродуктивно>
го возраста, обратившихся к акушеру>гинекологу женской
консультации. Средний возраст пациенток составил
24,3±3,6 года. 

При первичном обращении пациентки предъявляли жа>
лобы на обильные выделения из половых путей, зуд и жже>
ние. При гинекологическом осмотре и расширенной кольпо>
скопии у всех пациенток имели место гиперемия и отек сли>

зистой оболочки влагалища, шейки матки и вульвы той или
иной степени выраженности. 

При микроскопическом исследовании неспецифический
(бактериальный) эндоцервицит выявлен у 18 (72%) пациен>
ток, у 7 (28%) пациенток смешанный бактериальный и кан>
дидозный эндоцервицит. 

С целью этиотропной терапии на основном этапе лече>
ния нами был использован препарат Полижинакс в форме
капсул, обладающий выраженным бактерицидным действи>
ем. Системную противовоспалительную и антимикотичес>
кую терапию на фоне лечения Полижинаксом не проводили. 

Санация проводилась по следующей схеме: разовая доза
1 капсула интравагинально 1 раз сутки. Курс терапии соста>
вил 12 дней. По его окончании был проведен микроскопиче>
ский и микробиологический контроль биоценоза влагалища. 

Эффективность терапии оценивали по: 
• динамике общего состояния и самочувствия пациен>

ток; 
• анализу лабораторных бактериоскопических данных. 
Для оценки приемлемости и эффективности лечения

проводилась кольпоскопия до начала лечения и через 12
дней терапии. 

Для изучения скорости растворения вагинальной капсу>
лы Полижинакс пациенткам проводилась кольпоскопия че>
рез 15 мин и через 1 ч после введения препарата. 

Отмечена хорошая влагалищная растворимость капсул
Полижинакса. Через 15 мин отмечено практически полное
растворение оболочки капсулы в подавляющем большин>
стве случаев, у 9 (36%) пациенток наблюдалось наличие ос>
татков оболочки капсулы при ее растворении. Через 1 ч пос>
ле введения препарата у всех пациенток отмечено полное
растворение препарата, без обнаружения капсулы, жидкое
содержимое капсулы распределилось по слизистой влагали>
ща (рисунок). 

Все пациентки отметили удобство введения Полижинакса
за счет мягкой, эластичной консистенции капсулы, ее глад>
кой поверхности; препарат вводился во влагалище безболез>
ненно даже при наличии выраженного воспаления вульвы и
влагалища, что способствовало повышению комплаентности
лечения. 

По результатам обследования и лечения выявлено:
общее улучшение состояния и исчезновение симптомов эн>
доцервицита у подавляющего большинства пациенток. При
динамическом контроле отмечено изменение клинической
картины и субъективных ощущений (изменение характера
белей, уменьшение и исчезновение раздражения, зуда, жже>
ния). 

Через 24 ч после начала приема препарата улучшение в
виде исчезновения боли, зуда и жжения отметили 6 (24%)
пациенток, через 48 ч – еще 11 (48%), через 72 ч – 8 (32%).
Таким образом, на 3>й день лечения у всех пациенток было
отмечено клиническое улучшение. 

К концу курса лечения ни одна из пациенток жалоб на
зуд, дизурию, жжение не предъявляла. Творожистые и пени>

Îöåíêà ýôôåêòèâíîñòè è êîìïëàåíòíîñòè
âàãèíàëüíûõ êàïñóë Ïîëèæèíàêñ® ïðè ëå÷åíèè
íåñïåöèôè÷åñêèõ ýíäîöåðâèöèòîâ
Е.В. Енькова, Н.Н. Минаев

ИПМО, Воронежская государственная медицинская академия им. Н.Н. Бурденко 
«Русский медицинский журнал», 2009, Том 17, № 1, с. 24–26 
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стые выделения до терапии после лечения приобрели харак>
тер слизистых. Таким образом, клиническую эффективность
лечения Полижинаксом и пациентки, и врачи оценили как
очень хорошую. 

Конечная оценка эффективности применения препарата
произведена на 12>е сутки от начала приема. Данные клини>
ко>лабораторного исследования показали, что под влиянием
Полижинакса произошла полная элиминация грибковой и
кокковой флоры (табл. 1). Важно отметить, что наряду с эли>
минацией условно>патогенной флоры, под влиянием лече>
ния Полижинаксом произошло восстановление лактобакте>
рий, как микроаэрофильного, так и облигатно>анаэробного
пула лактобацилл (таблица). Полижинакс®, таким образом,
оказывает не только местное антибактериальное действие, но
и способствует восстановлению микробиоценоза влагалища. 

По данным гинекологического осмотра и контрольной
кольпоскопии также отмечалось улучшение состояния сли>
зистой влагалища и шейки матки (уменьшение отечности,
сосудистого рисунка и гиперемии). Побочные реакции на
фоне терапии не отмечены ни у одной пациентки. 

Данные исследования показали, что клинико>бактерио>
логическая эффективность терапии препаратом Полижи>
накс® составила при неспецифическом (бактериальном) эн>
доцервиците 95%, а при смешанном бактериальном и канди>
дозном эндоцервиците 100%. 

Таким образом, хорошая переносимость, высокая эффек>
тивность и быстрая растворимость вагинальных капсул Поли>
жинакс® позволяют рекомендовать его для лечения неспеци>
фических бактериальных и смешанных эндоцервицитов. 

Ìåõàíèçì äåéñòâèÿ Ïîëèæèíàêñà ïîñëå ââåäåíèÿ âî âëàãàëèùå: À – ïåðâè÷íûé îñìîòð; Á – ÷åðåç 15 ìèí; Â – ÷åðåç
60 ìèí; Ã – ÷åðåç 12 ñóò 

Êëèíèêî-ëàáîðàòîðíûå ïîêàçàòåëè ìèêðîôëîðû 
äî è ïîñëå òåðàïèè Ïîëèæèíàêñîì

Микроорганизм

До

лечения

После

лечения

Абс. % Абс. %

Lactobacillus spp.
Микроаэрофильные бактерии

0 0 16 64

Lactobacillus spp. 
ОблигатноEанаэробные бактерии

0 0 8 32

Bifidobacterium spp. E E 1 4

G. vaginalis 1 4 1 4

Fuzobacterium E E E E

Clostridium spp. 2 8 0 0

Streptococcus spp. 5 20 E E

Veilonella parvula E E E E

Corinebacterium spp. E E E E

E. coli 12 48 0 0

Klebsiella pneumoniae E E E E

Staphylococcus spp. 4 16 0 0

Enterococcus faecalis. 2 4 E E

Грибы рода Candida 7 28 2 8
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При підтримці лабораторії DOMS>ADRIAN ми
публікуємо клінічне дослідження, що підтверджує

ефективність АБ’ЮФЕНУ 400 мг для лікування приливів
при менопаузі.

У Франції кількість жінок, які знаходяться в періоді ме>
нопаузи, сягає 5 мільйонів. Цей хвилюючий період у житті
жінки супроводжується частими вазомоторними розладами,
що проявляються нападами приливів. Приливи при менопа>
узі є справжніми стражданнями для багатьох жінок і причи>
ною звернень до лікаря.

Для полегшення стану таких пацієнток лікарі признача>
ли Аб’юфен 200 мг. На сьогодні препарат Аб’юфен розробле>
но в дозі 400 мг у таблетці, що дозволяє зменшити дозуван>
ня від 4 до 2 таблеток на день. Таке спрощення терапевтич>
ної схеми є повністю адаптованим до цієї патології, що дуже
часто потребує тривалого лікування.  Діючою речовиною
Аб’юфену є амінокислота бета>аланін, яка попереджає
різкий викид гістаміну і таким чином перешкоджає розвиток
приливів, не маючи прямого антигістамінного впливу (не
блокує Н1>рецептори), що й пояснює відсутність седативної
дії та забезпечує виключно периферичний вплив. Ці дані бу>
ли отримані під час клінічних досліджень Аб’юфену 200 мг.

Для підтвердження ефективності та переносимості нової
форми (Аб’юфен 400 мг) було проведено порівняльне подвійне
сліпе клінічне дослідження з призначенням 1200 мг бета>
аланіну на добу (згідно з дозволом комітету з етики Кретеля).

МЕТОДОЛОГІЯ

П’ятдесят дві пацієнтки з нападами приливів на фоні
клімактеричного синдрому або менопаузи довільно поділили
на дві групи: 26 жінок у групі пацієнток, які приймали Аб’юфен
400 мг, і 26 – у групі, яка приймала плацебо. До розподілу на
групи пацієнтки пройшли випробувальний період, під час яко>
го не проводилось жодного лікування, що дозволило з’ясувати
частоту та інтенсивність приливів. Показники записувались у
«щоденник пацієнтки». Мінімальна частота – 10 нападів – була
основою для виключення пацієнтки з дослідження.

Причиною менопаузи у різних пацієнток були
фізіологічні зміни й хірургічна кастрація. Пацієнтки, які от>
римували естрогенотерапію (або пройшли курс ЗГТ за
місяць до дослідження), а також пацієнтки, які приймали
будь>які інші гормональні препарати, з тяжким загальним
станом або які отримували психотропну терапію протягом
останніх 6 міс – усі були виключені з даного дослідження. 

Кожній жінці першої групи було призначено лікування –
по одній таблетці зранку, вдень та ввечері протягом 8 тиж
(що становило 1200 мг Аб’юфену на день). Група плацебо –
по 1 таблетці тричі на день відповідно. Контроль ефектив>
ності, переносимості та дотримання режиму прийому препа>
рату проводили на 4>й та 8>й тиждень.

ГРУПИ ПАЦІЄНТОК

Жінки віком від 43 до 63 років. Обидві групи були іден>
тичні за показниками віку, зросту й маси тіла (табл. 1).

Більше половини пацієнток (56%) перебували в стані ме>
нопаузи, і в більшості випадків – з природною менопаузою

(90%). Жінки, хто перебували не в періоді менопаузи: у 9 з
них був регулярний цикл, у 12 – нерегулярний і 1 пацієнтка
перебувала в стані аменореї протягом 1 року.

Три чверті жінок скаржились на напади приливів
постійно. Дуже часто приливи набували значної інтенсив>
ності та супроводжувались іншими симптомами: розлади
сну (21), загальне виснаження (15), подразливість (15),
підвищення маси тіла (14), відчуття тривоги (11), депре>
сивні стани (11), головний біль (10), розлади пам’яті (9) та
дисгармонія сексуального життя (5). Строк, частота та інтен>
сивність приливів порівнювались у двох групах (табл. 2).

Протягом випробувального періоду кількість та інтен>
сивність нападів приливів підраховувалися двічі на тиж>
день. На цій стадії не було значної різниці між двома гру>
пами і кожна пацієнтка переживала мінімум 10 кризів
(табл. 3, 4).

РЕЗУЛЬТАТИ

На початку порівняння двох груп не засвідчило жодної
різниці. Клініцисти строго дотримувались умов, що вима>

Àá'þôåí 400 ìã ³ íàïàäè ïðèëèâ³â
Ïîäâ³éíå ñë³ïå ïëàöåáî-êîíòðîëüîâàíå äîñë³äæåííÿ åôåêòèâíîñò³
Àá’þôåíó 400 ìã
Dr. Jian-Claude Rouèche, Hôpital Ambroise Paré Departament of Gynaecology 1, boulevard Eylau 13291 Marseilles
Dr. Christian de Chasteigner Laboratoires DOMS-ADRIAN 4, rue Ficatier 92 400 Courbevoie - FRANCE
«La revue du Praticien – Medecine General», tome 5, №153 du 4.11.91, 2358�2388

Показники

Група

Аб'юфену

Кількість:

26 чоловік

Група

плацебо

Кількість:

26 чоловік

Загальна

кількість:

52 чоловік

Частота:  
щодень  

>20 разів/ місяць
<20 разів/ місяць

69%  
27%  
4%

81%  
8%  

11%

75%  
17%  
8%

Строк (місяців) 11,0±0,7 12,1±8,5 11,6±7,8

Час появи:  
зранку  
вночі  

вдень і вночі

15%  
12%  
73%

16%  
12%  
72%

16%  
12%  
72%

Інтенсивність:  
+  

++  
+++

12%  
61%  
28%

8%  
73%  
19%

10%  
67%  
23%

Інші симптоми:  
наявні  

відсутні
73%  
27%

69%  
31%

71%  
29%

Òàáëèöÿ 1
Ãðóïè ïàö³ºíòîê

Показники

Група

Аб'юфену

Кількість:

26 чоловік

Група

плацебо

Кількість:

26 чоловік

Загальна

кількість:

52 чоловік

Вік (років) 50,5±5,2 51,4±4,1 50,9±4,6

Зріст (см) 163±5 162±5 163±5

Маса тіла (кг) 59,7±8,3 58,7±7,3 59,2±7,7

Òàáëèöÿ 2
Õàðàêòåðèñòèêà íàïàä³â ïðèëèâ³â
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гались згідно з протоколом (категорію пацієнтки з групи
Аб’юфен, яка не пройшла випробувального періоду, пере>
глянули як таку, що була включена в дослідження помил>
ково). Тринадцять пацієнток завершили лікування до пе>
редбаченого 8>тижневого терміну: 7 у групі Аб’юфену та 6 –
у плацебо>групі.

Надалі мова піде про основний критерій – кількість при>
ливів. Аналіз результатів проводили щотижня. Порівняно з
групою плацебо у групі Аб’юфену відмітили значне змен>
шення частоти приливів вже з третього тижня від початку
лікування (діаграма), (р=0,02).

Аналіз цього параметру здійснювався за допомогою
підрахунку кількісті пацієнток, у котрих приливи зникли.
Оцінивши дані обох груп, було відзначено значну різницю
на користь групи Аб’юфену (р=0,05). Найразючіша різниця
проявлялась з 5>го тижня лікування, коли в пацієнток напа>
ди приливів зникли.

Аналіз переносимості
При порівнянні переносимості лікування не було

відмічено статистичної різниці між двома групами
пацієнток, окрім двох жінок, які відмітили нудоту на>
прикінці лікування Аб’юфеном. Будь>які побічні дії були
відсутні протягом усього періоду терапії.

ВИСНОВКИ

Результати проведеного дослідження підтвердили про>
ведені раніше дослідження при використанні Аб’юфену
200 мг як його ефективність, так і переносимість терапії.

Метод особливого аналізу (тиждень за тижнем) дозволяє
відзначити швидкість дії Аб’юфену, а саме – зменшення
кількості приливів – основного критерію оцінки ефектив>
ності. Із 3>го тижня від початку лікування, порівняно з пла>
цебо, була відмічена значна статистична різниця на користь
Аб’юфену 400 мг (р=0,02). Що ж стосується впливу на зник>
нення приливів, Аб’юфен також продемонстрував разючу
перевагу над плацебо, починаючи з 5>го тижня лікування. На
початковій стадії на ефект плацебо теж можна було очікува>
ти, якщо передбачити той фактор, що дана патологія харак>
теризується вираженими суб’єктивними симптомами. Отож,
Аб’юфен 400 мг, порівняно з плацебо, є високоефективним.

Терапія Аб’юфеном 400 мг супроводжується доброю пе>
реносимістю, що є важливим фактором, оскільки курс ліку>
вання може тривати кілька місяців.

Висока ефективність та добра переносимість препарату
є основними критеріями при виборі Аб’юфену 400 мг для
лікування вазомоторних проявів при менопаузі.

Òàáëèöÿ 3
Ê³ëüê³ñòü òà ³íòåíñèâí³ñòü ïðèëèâ³â

Показники

Група

Аб'юфену

Кількість:

26 чоловік

Група

плацебо

Кількість:

26 чоловік

Загальна

кількість:

52 чоловік

Кількість
кризів/ день:  

14/18  
7/0

26,5±24,6*  
25,1±23*

19,2±15,1
19,0±16,6

22,9±20,4*
22,0±20,0*

Максимальна
інтенсивність:  

+  
++  

+++

8%  
24%  
68%

0%  
50%  
50%

4%  
37%  
59%

* – Відсутній показник у пацієнтки.

Òàáëèöÿ 4
Â³äñóòí³ñòü êðèç³â

Показники

Група

Аб'юфену

Кількість: 

25 чоловік

Група

плацебо

Кількість: 

26 чоловік

Достовірність

дослідження

1Eй тиждень E2,2±14,0 E1,0±10,4 Незначна

2Eй тиждень E7,2±11,7 E4,4±17,3 Незначна

3Eй тиждень E11,4±12,6 E4,8±17,3 р=0,02

4Eй тиждень E13,0±15,5 E4,6±18,9 р<0,01

5Eй тиждень E11,9±17,8 E4,4±18,4 р<0,01

6Eй тиждень E11,6±19,5 E3,3±17,7 р<0,01

7Eй тиждень E14,3±23,3 E4,6±16,1 р<0,001

8Eй тиждень E14,1+22,0 E5,2+16,0 р<0,01

Çì³íà ê³ëüêîñò³ ïðèëèâ³â
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Кисты яичников у плода – относительно частая патология. Пер>
вое описание кисты яичника у недоношенного мертворожден>

ного плода обнаруженной при аутопсии, было сделано в 1889 г.
Первый в мире случай пренатальной УЗ диагностики кисты

яичника описан в 1975 г. С. Valenti и соавторами [1]. Частота вы>
явления кист яичников у новорожденных в среднем составляет
1:2500. Частота пренатального выявления кист яичника, по на>
шим данным за 16 лет, составляет 1:1680.

Врожденные кисты яичников являются доброкачественны>
ми, чаще односторонними и однокамерными, более частая их
локализация – в правом яичнике [2]. Обычно это фолликуляр>
ные кисты, возникновение которых обусловлено стимуляцией
яичников плода гормонами (материнскими эстрогенами, пла>
центарным человеческим хориогоническим гонадотропином,
фетальным гонадотропином), а также незрелостью гонадобласт>
ного механизма у плода. Отмечается более высокая частота по>
явления кист при сахарном диабете у матери, резус>иммуниза>
ции, преэклампсии, при гипотиреозе и гиперплазии надпочеч>
ников у плода [3, 4]. Величина кист яичника колеблется от 1 до
12 см (в 71% случаев размер кисты остается неизменным после
рождения) [4]. Могут также встречаться кисты желтого тела, те>
ка>лютеиновые кисты, тератомы и цистаденомы [2]. Солидные
опухоли яичников встречаются редко и в большинстве случаев
бывают представлены герминогенными опухолями, которые
имеют вид неоднородных, преимущественно эхогенных образо>
ваний, расположенных в нижних отделах брюшной полости
плода. Не отмечено связи кисты яичника у плода с хромосомны>
ми аномалиями и моногенными синдромами. Описана ассоциа>
ция гипотиреоза у плода с кистой яичника [3] .

Следует отметить те особенности, которые характерны для
опухолей яичников у детей:

1) меньшее разнообразие гистологических форм по сравне>
нию со взрослыми; 

2) опухоли делятся преимущественно на два вида: а) про>
стые ретенционные кисты (фолликулярные и лютеиновые); б)
истинные опухоли – кистомы (тератоидные опухоли, дисгерми>
номы, тека>гранулезоклеточные – гормонопродуцирующие).

Отличительной особенностью кист яичников у плода явля>
ется их появление после 26 нед беременности, что может ис>
пользоваться в дифференциальной диагностике с другими
врожденными пороками, имеющими аналогичную эхографиче>
скую картину. Киста яичника обычно визуализируется в виде
однокамерного анэхогенного кистозного образования округлой
формы, локализующегося в нижних отделах брюшной полости
плода. В некоторых случаях в кистах яичников удается выявить
внутренние отражения или тонкие перегородки. При кровоиз>
лиянии в полость кисты, чаще всего при перекруте, в ее содер>
жимом визуализируется эхогеннный компонент. При инфарк>
тах кисты в ее стенке могут обнаруживаться внутренние кальци>
фикаты. В пренатальный период в зависимости от эхострукту>
ры кисты яичников подразделяют на следующие типы:

> тип А – односторонние однокамерные полностью анэхо>
генные образования с четкими контурами;

> тип В – кистозные образования с внутренними отражени>
ями или перегородками;

> тип С – кистозные образования, содержащие эхогенный
компонент. 

По анализу более 250 опубликованных клинических наблю>
дений наиболее часто встречается тип А (81,4%), реже – типы С
и В (14,5% и 4,1% соответственно) [2]. Дифференциальную ди>
агностику проводят с обструктивными пороками мочевыводя>
щей системы, обструктивными пороками кишечного тракта, ме>
зентериальными кистами, новообразованиями и опухолями по>
чек, кистами дупликатуры брюшины, мекониальной псевдокис>
той, кистами внутренних органов, опухолями брюшной полос>
ти, передним менингоцеле, гидрометрокольпосом, а также пер>
систирующим урогенитальным синусом.

При большом размере кисты яичника могут отмечаться
многоводие (в 10% случаев [2], а при размерах кисты > 6 см – в
18%) [5]) и асцит, возникающие при разрыве кисты.

При обнаружении кисты яичника у плода показано динами>
ческое эхографическое наблюдение для оценки структуры обра>
зования.

При кровоизлияниях и перекруте кисты отмечается измене>
ние эхоструктуры ее содержимого в зависимости от давности
кровоизлияния, образования и инволюции сгустков. Возмож>
ные осложнения при перекруте кисты: внутрикистозное крово>
излияние, инфаркт; разрыв кисты, кровотечение, гемоперитоне>
ум; асцит (транссудация); кальцификация стенок кисты; адге>
зия (слипание) с другими органами, спайкообразование; некро>
тизация яичника, аутоампутация (резорбция или кальцифика>
ция) и миграция яичника. В отдаленном прогнозе возможно на>
рушение репродуктивной функции.

Кисты диаметром более 5 см чаще подвержены перекруту (что
описано в 40% случаев) [6, 7], чем кисты маленьких размеров, а ки>
сты диаметром более 10 см часто разрываются в интранатальный
период. Хотя разрыв кисты встречается редко, но всегда сопро>
вождается кровотечением; возможны казуистические случаи са>
моампутации кисты вследствие ее перекрута [8]. Неосложненные
кисты имеют благоприятное естественное течение, чаще бессимп>
томное, требующее мониторного наблюдения плода и новорож>
денного [9]. В большинстве случаев (25–50%) отмечается спон>
танный регресс кисты от нескольких недель до 6 мес (в среднем
2,5 мес) после рождения вследствие снижения уровня гормонов
после родов [10]. Хирургическое лечение применяется при ослож>
ненных кистах (при величине кисты более 5 см), а также при тера>
томах, цистаденомах, редко встречающихся дисгерминомах [10].
Чаще всего производится органосохраняющая операция (с сохра>
нением яичника), но в некоторых случаях требуется овариэкто>
мия из>за геморрагического инфаркта и некроза вследствие пере>
крута кисты [5]. Помимо хирургического лечения предлагается
тонкоигольная аспирация кист у новорожденных [6]. Поэтому
при кистах яичников больших размеров показано проведение их
аспирации в пренатальный период с целью предотвращения пере>
крута [11]. Описано 30 наблюдений пренатальной аспирации кист
яичника без признаков перекрута или разрыва [2].

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Представляем описание долгосрочного (16 лет) катамнести>
ческого наблюдения собственного случая успешной внутриут>

Ïåðâàÿ â Óêðàèíå óñïåøíàÿ ïðåíàòàëüíàÿ
àñïèðàöèÿ êèñòû ÿè÷íèêà ó ïëîäà è
êàòàìíåñòè÷åñêîå íàáëþäåíèå â òå÷åíèå 16 ëåò
Н.П. Веропотвелян, А.А. Бондаренко, А.В. Коротков

«Межобластной центр медицинской генетики и пренатальной диагностики», г. Кривой Рог
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робной терапевтической аспирации осложненной кисты яични>
ка у плода, выполненной впервые в Украине в 1995 г. по причи>
не спонтанного кровотечения в полость кисты [12].

Беременная Д., 33 лет, с отягощенным акушерским анамне>
зом: 4 спонтанных аборта в малых сроках (до 7 нед), отрицатель>
ная резус>принадлежность крови (при беременности антитела
не обнаружены); до середины II триместра беременность проте>
кала благоприятно, какие>либо гормональные препараты с це>
лью сохранения беременности не назначались; госпитализиро>
вана в сроке 20 нед в связи с угрозой прерывания беременности.
Уровень АФП в 18 нед беременности в сыворотке крови матери
соответствовал нормативным значениям для данного гестаци>
онного возраста. В 20 и 23 нед беременности произведено УЗИ
по программе пренатального скрининга. Плод женского пола по
биопараметрам соответствовал своему гестационному возрасту;
не было обнаружено каких>либо аномалий плода и со стороны
провизорных органов беременности; плацента локализовалась
по передней стенке матки.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При контрольном УЗИ (на аппарате Toshiba–SSA–250 A/D)
через 6 нед (в период клинической картины угрозы прерывания
беременности) у плода, соответствующего 29 нед гестации, в
брюшной полости выше мочевого пузыря слева детектировалось
однокамерное гипоэхогенное объемное образование размерами
45х28х30 мм, заполненное почти однородным жидким содержи>
мым с косой перегородкой, четкими наружными контурами, ги>
перэхогенной неровной внутренней поверхностью, что было рас>
ценено как вероятный признак внутреннего кровотечения в по>
лость кисты. Кроме того, у плода определялась пиелоэктазия сле>
ва, возможно, как следствие механического сдавления мочеточ>
ника левой почки кистой яичника. В операционном блоке Регио>
нального центра пренатальной диагностики с лечебно>диагности>
ческой целью под прямым ультразвуковым контролем произве>
дена аспирация содержимого кисты яичника и плацентоцентез
(для кариотипирования плода). Инвазивные вмешательства про>
водились на фоне нейролептаналгезии. Использовалась соб>
ственная оригинальная методика 2>игольной пунктационной тех>
ники. После выбора оптимального места через иглу>троакар ка>
либром 18G (с помощью которой далее был произведен плацен>
тоцентез) проведена вторая игла 22G, прицельно направленная к
кисте яичника через брюшную полость плода ниже уровня пу>
почного кольца (рис. 1). Аспирировано 28мл геморрагической не>
сворачивающейся полупрозрачной жидкости до полного исчез>
новения гипоэхогенной полости и спадения стенок кисты.

Цитологическое исследование аспирата не показало нали>
чия малигнизации суспендированных клеток; обнаружены ге>
мосидеральные макрофаги. Кариотип плода 46,ХХ. При конт>
рольных УЗИ через 1 нед отмечено, что киста снова постепенно
стала заполняться жидкостью до 3,5 мл (19х18х16 мм). Впослед>
ствии ее размеры временно стабилизировались, лоханки почек
плода не расширялись, мочевой пузырь регулярно опорожнял>
ся. УЗИ, выполненное на 40>й неделе беременности, показало
наличие кисты яичника в нижних отделах брюшной полости
слева размерами 36х25х32 мм, объемом 15 мл, с гиперэхогенны>
ми толстыми стенками; образование имело частично спавшийся
вид со сниженным тургором. Плод по биопараметрам соответ>
ствовал 39 нед гестации; предполагаемая расчетная масса тела
3500 г. Почки и мочевой пузырь плода без особенностей.

Срочные роды произошли в 40 нед беременности. Родилась
девочка; маса тела 3400 г, оценка по шкале Апгар 8 баллов.

При УЗИ новорожденной в левой подвздошной области об>
наружено однокамерное гипоэхогенное образование размерами
19х16х40 мм, с неровными внутренними контурами и толщиной
стенки до 3 мм. За 1 сут размеры образования увеличились до
30х25х40 мм; размеры матки новорожденной 15х12х11 мм; с
обеих сторон визуализировалось умеренно дилатированные ло>
ханки обеих почек. В возрасте 3 мес ребенку произведено конт>
рольное УЗИ: матка размерами 15х12х14 мм, над маткой опре>
деляется расположенное больше слева жидкостное образование
размерами 32х24х20мм, связанное с левым яичником, подвиж>
ное, полуспавшееся, с флюктуирующими гиперэхогенными пе>
регородками, утолщенной до 5 мм передней стенкой; правый
яичник четко не детектировался. Ребенку проведено исследова>
ние экскреции эстрадиола, прогестерона, гормонов щитовидной
железы: эстрадиол – 258,8 пМ/л, или 70,5 пг/мл, прогестерон –
3,15 нм/л, ЛГ – 0,15 мМЕ, СТ>3 – 4,86 нм/л, СТ>4 – 40 нм/л,
ТСГ>60 – 3,88 мкМЕ/мл. Выявлено значительное повышение
(более чем в 10 раз) экскреции эстрадиола и незначительное
превышение СТ>4 и ТСГ>60. Сделано предположение о наличии
гормонопродуцирующей кисты яичника; было предложено опе>
ративное лечение, от которого родители отказались.

В настоящее время девочке 16 лет (рис. 2), менструации с 12
лет, регулярные, безболезненные. Соматически – здорова.

УЗИ (трансректальное, выполненное на УЗ>системе
«Voluson 730 Pro», GE USA) на 10>й день цикла: матка –
44х26х45 мм; эндометрий – 6,6 мм;

Правый яичник: 42х22х39 мм; левый яичник: 21х12х11 мм,
фолликулы не определяются (рис. 3а, б).

Заключение: размеры матки соответствуют возрасту, викар>
ное увеличение размеров правого яичника, отсутствие нормаль>

Ðèñ. 1 Ðèñ. 2
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ного изображения фолликулярного аппарата левого яичника
(уменьшение его размеров предположительно вследствие анте>
натального перекрута кисты яичника). 

УЗИ (трансректальное) на 24>й день цикла: эндометрий –
9–10 мм. Правый яичник: 50х37х30 мм, больше 40 мелких фол>
ликулов; в нижнем полюсе лютеинизированный фолликул –
30х21х19 мм. 

Заключение: лютеинизация фолликула справа. 
При МРТ (выполненном на томографе Philips (0,23 T) в

режиме Т1, Т2, TSE,T2>IR>TSE) полностью подтвердилась
картина органов малого таза, выявленная при УЗИ. Слева –
остаточная ткань левого яичника, справа – викарное увеличе>
ние яичника.

Гормональное обследование на 7>й день менструального
цикла: 

> эстрадиол – 25 нг/мл (до 196); кортизол – 212 нмоль/л
(182–745); 

> на 22>й день: прогестерон – 1,12 нг/мл (0,7–13,4);
Молекулярно>генетическое обследование:
> выявлена мутация гена детоксикации: гетерозиготный ге>

нотип гена GSTP1;
> гомозигота по мутантному аллелю в гене MTHFR;
> гетерозиготный генотип по гену MTRR; 
> не выявлено мутаций в гене протромбина (FII) и лейденов>

ского фактора (FV).
Таким образом, описанный случай свидетельствует, что

внутриутробная аспирация содержимого кисты яичника хо>
тя и не является радикальным способом лечения этой пато>
логии у плода, но может применяться в качестве метода вы>
бора как паллиативное средство для предотвращения от>
дельных серьезных осложнений, а также с диагностической
целью и может позволить избежать оперативного вмеша>
тельства у ребенка после рождения. Прежде чем избрать
данный метод внутриутробного вмешательства, следует
удостовериться в точности эхографического диагноза кисты
яичника и провести дифференциальный диагноз с аномали>
ями, имеющими сходные ультразвуковые проявления. Кис>
ты яичника у плода относительно легко можно отличить от
кист почки, кистозных образований при обструкциях желу>
дочно>кишечного тракта (атрезии 12>перстной кишки, тон>
кого и толстого кишечника), кист холедоха; более сложна
дифференцировка с кистами урахуса, брюшины, мезентери>
альными кистами, дубликатурой кишечника и гидрометро>
кольпосом. Вопрос о целесообразности и обоснованности
пренатальной терапевтической аспирации кисты яичника и
необходимости оперативного лечения в постнатальный пе>
риод должен решаться строго индивидуально в каждом кон>
кретном случае.

Новорожденные с кистами яичника, в том числе аспириро>
ванными, подлежат комплексному обследованию и наблюде>
нию у детского гинеколога.

ВЫВОДЫ

Долгосрочное катамнестическое наблюдение показало в це>
лом нормальное физиологическое развитие девочки, что под>
тверждает правильность выбора тактики ведения в пренаталь>
ный период, позволившего избежать хирургического вмеша>
тельства после рождения.

В то же время, учитывая, что беременная обратилась к
нам после факта перекрута кисты яичника, аспирация ее со>
держимого помогла избежать более серьезных осложнений,
но не предотвратила гипоплазии и нарушений нормального
формирования фолликулярного аппарата яичника. 

Все вышеперечисленное свидетельствует о целесообразнос>
ти пренатальной аспирации больших кист яичника по возмож>
ности до наступления их перекрута.   
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Частота хронічних запальних захворювань статевих ор>
ганів у жінок фертильного віку, за даними МОЗ Ук>

раїни, становить від 60 до 80% у структурі гінекологічної за>
хворюваності населення нашої країни [1–3]. 

Зростання медико>соціального значення проблеми
внутрішнього ендометріозу визначається не тільки його по>
ширеністю, але й прогресивним перебігом, негативним впли>
вом на репродуктивне здоров’я, нерідко пізньою діагности>
кою, що призводить до проведення радикальних оператив>
них втручань у жінок репродуктивного віку [4].

За наявності аденоміозу, поєднаного з хронічними за>
пальними процесами геніталій, спостерігається синдром
«взаємної обтяженості» клінічних проявів, що призводить
до тривалого перебігу обох захворювань, генералізації болю,
розладів менструальної функції, репродуктивного та сексу>
ального здоров’я. У той час як внутрішній ендометріоз вик>
ликає і підтримує активність хронічного запального проце>
су, загострення останнього сприяє прогресуванню аде>
номіозу – виникає класичне «хибне коло» [5, 6].

Характерною клінічною ознакою хронічних запальних
захворювань органів малого таза (ХЗЗОМТ) у поєднанні з
аденоміозом є больовий синдром, що прогресує, особливо
виражений перед і під час менструацій. Крім того, прита>
манні дисменорея, альгоменорея, диспареунія, порушення
менструального циклу за типом гіперполіменореї, перимен>
струальних кров’янистих виділень. Перелічені симптоми за>
хворювання поєднуються в різні комбінації [7, 8]. 

Запалення (від латинського inflammatio) – це комплекс>
ний локальний та загальний патологічний процес, що вини>
кає у відповідь на пошкодження або дію патогенного подраз>
ника та проявляється реакціями, які спрямовані на усунення
продуктів пошкодження, і якщо можливо, то й агентів (по>
дразників), а також максимальне для даних умов відновлен>
ня в зоні ураження.

Як відомо, провідна роль у ґенезі запальних реакцій нале>
жить простогландинам (ПГ). Використання нестероїдних
протизапальних препаратів (НПЗП) у лікуванні запальних
процесів є патогенетично зумовленим основним механізмом
дії останніх. НПЗП пригнічують синтез ПГ шляхом інгібуван>
ня синтезу ЦОГ>1 та ЦОГ>2 – ключових ферментів синтезу
ПГ, знижують чутливість больових рецепторів до гістаміну,
брадикініну та інших біологічно активних речовин. Тривале
використання НПЗП сприяє зниженню бласттрансформації
лімфоцитів, активності Т>лімфоцитів, еозинофілів, що ре>
алізується в десенсибілізуючому впливі, необхідному в про>
цесі терапії, а також поліпшенню процесів мікроциркуляції та
реологічних властивостей крові за рахунок антиагрегантної і
фібринолітичної активності (зниження синтезу проста>
цикліну та тромбоксану А2 в тромбоцитах) [9].

Під час вибору НПЗП для лікування запальних процесів
перевагу слід надавати препаратам зі збалансованою ак>
тивністю щодо інгібування ЦОГ>1 та ЦОГ>2, а також з най>
меншою гастроінтестинальною токсичністю та ризиком
кардіоваскулярних (тромбоемболічних) ускладнень. Даним
критеріям повною мірою відповідає препарат Диклоберл,

який є збалансованим інгібітором ЦОГ з додатковим впли>
вом на 5>ЛОГ (ліпооксигеназу), що забезпечує високу гаст>
роінтестинальну безпеку.

Метою даного дослідження була оцінка ефективності
комплексної протизапальної терапії з використанням Дик>
лоберлу у формі ректальних свічок у жінок із запальними
процесами геніталій та аденоміозом. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Обстежено 100 жінок із запальними процесами геніталій,
з яких у 50 діагностовано аденоміоз І–ІІ ступеня. Загаль>
ноклінічні методи дослідження проводились згідно з реко>
мендаціями ВООЗ (1995) і включали вивчення характеру
скарг, анамнезу хвороби, репродуктивного анамнезу Загаль>
носоматичне та гінекологічне обстеження проводилось за за>
гальними схемами. 

Вивчення мікробіоценозу статевих шляхів включало
визначення видового і кількісного складу мікрофлори. Про>
ведення аналізів та облік результатів здійснювали згідно з
наказами МОЗ України № 59 від 10.02.2003 р. та № 620 від
29.12.2003 р. Діагностику хламідіозу здійснювали імунофер>
ментним методом (тест>системи «ХламіБест», Ново>
сибірськ) та методом бактеріоскопії. Уреаплазми виявляли
культуральним методом шляхом висівання матеріалу в сере>
довище з плаценти з урахуванням проби на уреазу. Гардне>
рельоз та бактеріальний вагіноз діагностували за допомогою
комплексу методів: бактеріоскопії, оцінки рН слизу та аміно>
вого тесту (10% КОН).

Після проведеного клініко>лабораторного обстеження та
встановлення діагнозу всім хворим із запальними процесами
геніталій проводилася комплексна протизапальна терапія з
урахуванням виявленої мікрофлори та її чутливості до анти>
бактеріальних препаратів. У складі комплексного лікування
призначали нестероїдний протизапальний препарат Дикло>
берл у формі ректальних свічок на ніч протягом 10 днів.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Наші дослідження встановили, що вік обстежених хво>
рих у середньому був однаковим і становив 29,1±1 рік у
жінок із запальними процесами геніталій (І група) та
30,2±0,5 року в жінок із поєднанням запальних захворювань
статевих органів та аденоміозу (ІІ група). 

Основною скаргою хворих був больовий синдром, що
турбував 66% жінок І та ІІ групи. Найчастіше пацієнтки
скаржилися на біль унизу живота – 66% та 62% жінок, біль у
попереку відзначали 24% та 34%, біль у крижах – 6% та 10%
пацієнток. У більшої частини хворих больовий синдром мав
періодичний характер (у 42% пацієнток І групи та 50% – ІІ
групи). Постійно біль турбував 20% жінок І групи і 16% – ІІ
групи. Пов’язували біль з менструальним циклом 22% жінок
ІІ групи. 

Скарги на білі пред’являли 66% жінок І групи та 46% – ІІ
групи. Диспареунію відзначали 20% та 34% жінок
відповідно. На безплідність пацієнтки вказували з приблиз>
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но однаковою частотою. Так, первинну безплідність відзна>
чали 12 пацієнток (24%) І групи та 18 (36%) – ІІ групи. Вто>
ринну безплідність виявлено в 15 (30%) та в 17 (34%) хворих
відповідно. 

Порушення менструального циклу відзначали 40%
жінок із ХЗЗОМТ та 60% хворих з аденоміозом на тлі за>
пальних процесів геніталій. Із порушень менструального
циклу найчастіше відзначалася дисменорея – у 30%
пацієнток І групи і в 38% ІІ групи. Гіперполіменорея до>
стовірно частіше спостерігалася у хворих з аденоміозом –
18% проти 4% у жінок із запальними процесами геніталій
(р<0,05). 

У жінок обох груп виявлено значну контамінацію стате>
вих шляхів збудниками бактеріальних та вірусних інфекцій.
За результатами бактеріоскопії встановлено, що в 32 (64%)
жінок із ХЗЗОМТ та у 26 (52%) з аденоміозом на тлі запаль>
них процесів геніталій виявлено неспецифічний вагініт. 

За результатами бактеріологічного дослідження перева>
жали гриби роду Candida, стафілококи, зокрема стафілокок
епідермальний, стрептококи та ентерококи, у більшості ви>
падків – в асоціаціях. Запальний процес, викликаний одним
збудником, було виявлено у 12 жінок (24%) І групи та у
7 (14%) – ІІ групи. Відповідно, у всіх інших хворих була
асоціація мікроорганізмів. Найчастіше спостерігалося
поєднання грибів роду Candida зі стафілококами та стрепто>
коками – у 8 жінок (16%) І групи та в 9 (18%) – ІІ групи;
рідше виявлялися стафілококи в поєднанні зі стрептокока>
ми – у 5 жінок (10%) І групи та у 2 (4%) – ІІ групи. У
більшості жінок з аденоміозом на тлі запальних процесів
геніталій виявлено асоціації з трьох і більше збудників, а са>
ме у 23 (56%), що було достовірно більше, ніж у жінок із
ХЗЗОМТ, – у 18 хворих (36%); р<0,05. Концентрація різних
видів патогенної та умовно>патогенної мікрофлори в жінок з
запальними процесами геніталій перевищувала діагностичні
рівні і становила від lg 3,38 КУО/мл до lg 5,6 КУО/мл. 

Підвищення показників контамінації геніталій умовно>
патогенною мікрофлорою супроводжувалося зменшенням
висівання нормальної мікрофлори: стафілокок сапрофітний
у концентрації lg 2,5 КУО/мл у пацієнток І групи та
lg 3,05 КУО/мл у жінок ІІ групи, лактобактерії –
lg 2,67 КУО/мл та lg 2,0 КУО/мл відповідно.

Часто виявлялися інфекції, що передаються статевим
шляхом, а саме – хламідіоз діагностовано у 8 жінок (16%) І
групи та у 12 (24%) – ІІ групи, уреамікоплазмоз – у 17 (34%)
та 22 (44%) хворих відповідно. Гарднерельоз достовірно
частіше виявлявся в жінок ІІ групи – у 19 (38%) проти 8 хво>
рих (16%) у І групі (р<0,05). 

Після проведеного курсу комплексної терапії запальних
захворювань геніталій згідно з клінічним протоколом № 582
від 15.12.2005 р. з використанням НПЗП Диклоберл у формі
ректальних свічок спостерігалась нормалізація самопочуття
та покращання об’єктивних даних у пацієнток обох груп. Ча>
стота больового синдрому у жінок з І групи зменшилася з 66
до 10%, диспареунії – з 20 до 6%, білей – з 66 до 14%, пору>
шень менструального циклу – з 40 до 10%. У жінок з аде>
номіозом у поєднанні з запальними процесами геніталій ча>
стота виявлення больового синдрому після лікування змен>
шилась також з 66 до 10%, на білі скаржились 8% пацієнток
проти 46% до лікування. Диспареунія після лікування вста>
новлена у 6% і мала менш виражений характер. Менструаль>
ний цикл нормалізувався в більшості пацієнток. Тільки 6

хворих (12%) турбувала дисменорея. Клінічна ефективність
призначеної терапії становила 86% при ХЗЗСО та 88% у
жінок з поєднанням аденоміозу та запальних процесів. 

Після лікування встановлено позитивну динаміку
мікробіологічних показників у пацієнток із запальними
процесами геніталій, що проявлялося зменшенням спектра
виділеної умовно>патогенної мікрофлори, а саме –
відсутністю стрептокока фекального, стрептокока >ге>
молітичного піогенного, ентеробактер, клебсієли, ацинето>
бактер, псевдомонад.

Кількісні показники висівання умовно>патогенних
мікроорганізмів не перевищували діагностичний рівень і
становили lg 3,9 КУО/мл у хворих з запальними процеса>
ми геніталій та lg 3,5 КУО/мл у жінок з поєднаною пато>
логією, а лактобацили виявлено у 86% жінок із ХЗЗОМТ
та у 80% пацієнток з аденоміозом на тлі запальних про>
цесів геніталій; їх концентрація досягла показників норми
(lg 5,9 КУО/мл та lg 6,1 КУО/мл відповідно). Застосова>
ний комплекс терапії сприяв зменшенню частоти виявлен>
ня уреамікоплазмозу у хворих із ХЗЗОМТ з 34 до 4% та у
хворих з аденоміозом та запальними процесами геніталій з
44 до 4% . Хламідіоз після лікування в обстежених жінок
не виявляли. Отже, мікробіологічної санації вдалося до>
сягти у 86% хворих. 

ВИСНОВКИ

Основними проявами запальних процесів геніталій та
аденоміозу є наявність вираженого больового синдрому, ди>
спареунії та значна контамінація статевих шляхів
асоціаціями умовно>патогеної флори у високих концент>
раціях та інфекцій, що передаються статевим шляхом.

Проведення комплексної протизапальної терапії з вико>
ристанням Диклоберлу у формі ректальних свічок є ефектив>
ним у 86% пацієнток і сприяє значному зменшенню больово>
го синдрому та дисменореї в даного контингенту пацієнток. 
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В статье представлены результаты применения мембран-
ного плазмафереза при лечении некоторых патологий бе-
ременности – холестатического гепатоза, повышенного
уровня антител при резус-конфликте, ряда неспецифичес-
ких заболеваний. Проведено лечение 35 пациенток при
разных сроках беременности – от 14 до 35 нед. Показано,
что применение процедур плазмафереза при холестатичес-
ком гепатозе беременных является эффективным как в
первой, так и во второй половине беременности, способ-
ствует быстрому улучшению общего состояния пациенток
и постепенному снижению уровня трансаминаз. В случае
резус-конфликта применение плазмафереза позволяет
вдвое снизить титры антител и неоднократно используется
для недопущения их повторного нарастания. Симптомы
ряда заболеваний, проявляющихся при беременности
(герпесвирусная инфекция, миастения), устраняются при
применении процедур лечебного плазмафереза.
Ключевые слова: плазмаферез, резус�конфликт.

В клинической практике все чаще используют понятие
«эфферентная терапия» – объединение разнообразных

методов, направленных на снижение токсичности сред и вы>
ведение патологических сред из организма с целью измене>
ния водного, газового, белкового состава крови при помощи
экстракорпоральной гемокоррекции [1]. Одним из методов
эфферентной терапии является плазмаферез, который вклю>
чает в себя выведение из человеческого организма свобод>
ной жидкой части крови – плазмы.

Выделяют следующие лечебные эффекты плазмафереза:
> детоксикация – снижение концентрации токсинов, ан>

тигенов, антител на забираемое количество свободной жид>
кой части крови;

> реокоррекция – уменьшение вязкости крови, увеличе>
ние деформируемости эритроцитов, что создает условия для
снижения периферического сопротивления, благодаря чему
уменьшается нагрузка на сердечную мышцу;

> иммунокоррекция – изменение направленности им>
мунного эффекта, деблокирование иммунной системы [2].

В нашем лечебном учреждении используется мем>
бранный плазмаферез, являющийся наиболее щадящим (со>
храняет эритроциты в интактном виде), суть которого состо>
ит в выведении из организма различных токсических или
балластных продуктов за счет удаления плазмы путем филь>
трации крови в плазмафильтрах [3].

В настоящее время мембранный плазмаферез как метод
эфферентной терапии находит все более широкое примене>
ние в клинической практике. Так, например, он использует>
ся при заболеваниях сердца и сосудов (ишемическая болезнь
сердца артериальная гипертензия, аутоиммунные кардио>
миопатии, облитерирующий атеросклероз периферических
сосудов и др.), в пульмонологии (бронхиальная астма, хро>
нический обструктивный бронхит, бактериальная пневмо>
ния, саркоидоз), гастроэнтерологии (язвенная болезнь же>
лудка, аутоиммунный хронический гепатит, гепатит С, холе>
цистит, панкреатит, неспецифический язвенный колит и

т.д.), эндокринологии (сахарный диабет 1>го и 2>го типов, ау>
тоиммунный тиреоидит, тиреотоксический зоб), дерматоло>
гии, ревматологии, аллергологии, нефрологии, урологии, ге>
матологии, болезнях накопления, гинекологии. В акушер>
ской практике лечебный плазмаферез эффективен при лече>
нии раннего и позднего гестоза беременности, резус>кон>
фликта, гепатоза беременных, гестационного диабета, угро>
зы прерывания беременности, антифосфолипидного синдро>
ма и в других случаях [4–8].

Целью настоящей работы было изучение возможности
использования плазмафереза для положительного влияния
на функцию гепатобилиарной системы у беременных с холе>
статическим гепатозом и снижения уровня антител при ре>
зус>конфликте.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Лечебный плазмаферез проводился 35 женщинам с хо>
лестатическим гепатозом при сроке беременности
14–35 нед, 2 женщинам с резус>конфликтом при сроке бе>
ременности от 29 нед и до жизнеспособного родоразреше>
ния и 1 женщине с миастенией при сроке беременности
34–35 нед. Все пациентки с холестатическим гепатозом
предъявляли жалобы на интенсивный кожный зуд, усили>
вающийся в ночное время, тошноту, рвоту, чувство тяжес>
ти в правом подреберье, нарушения сна. Биохимическое ис>
следование выявило значительное (5–20>кратное) увели>
чение уровня трансаминаз [9–11]. Курс мембранного плаз>
мафереза проводился непрерывно>дискретным способом
на аппарате Гемофер с помощью плазмафильтра ПФМ>800
и комплекта магистралей Гемос. Он включал 3 сеанса через
день с удалением 600–900 мл плазмы, затем интервал 1 нед
и еще 2 сеанса. В случае необходимости, в частности, при
резус>конфликте или повторном повышении уровня транс>
аминаз (по результатам контроля уровня антител или
трансаминаз) сеансы продолжались дольше для поддержа>
ния их допустимого уровня.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Уменьшение кожного зуда отмечалось уже после 1>го се>
анса плазмафереза, а полное его исчезновение – после 2>го и
3>го. Улучшались сон, аппетит, общее состояние беремен>
ных. Происходило постепенное снижение уровня трансами>
наз до нормальных показателей, восстановление антиради>
кальной активности. Во всех случаях беременность пролон>
гировалась до доношенного срока. Полученные результаты
совпадают с данными других авторов [9, 11]. В табл. 1 пред>
ставлены результаты изменения показателей трансаминаз
(АлАТ и АсАТ) у некоторых беременных в процессе прове>
дения лечебного плазмафереза. 

Как видно из представленных результатов табл. 1, уже пос>
ле 3>го сеанса плазмафереза отмечалось значительное сниже>
ние показателей уровня ферментов, однако в некоторых случа>
ях (№№ 3, 4, 5) наблюдали их повышение. Это может быть
связано с выходом ферментов в кровь из клеток печени после
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ее интенсивного промывания. Такая картина наблюдалась и в
нескольких случаях после 5>го сеанса плазмафереза
(№№ 3, 10). Некоторые пациентки не отреагировали значи>
тельным снижением уровня ферментов даже через 1 нед после
5>й процедуры плазмафереза. Так, у № 3 уровень АлАТ хотя и
снизился с 220 до 160 ед./л, а АсАТ – со 193 до 143 ед./л, но их
показатели продолжали оставаться очень высокими. Однако
дальнейшее наблюдение за данной беременной показало, что
уже через 3 нед эти показатели снизились до 92,54 и 53,80 ед./л
соответственно, а затем вообще нормализовались [10].

Интересные данные представлены под №№ 7–9. Эти ре>
зультаты были получены при лечении одной и той же паци>
ентки в разные сроки беременности – 14 нед, 30–31 нед и
34–35 нед, т.е. в первой и второй половине беременности.
При всех сроках отмечено снижение уровня трансаминаз,
однако степень снижения была различной. В связи с тем, что
в 30–31 нед показатели хотя и упали, но все же оставались
высокими, через 3 нед был проведен еще 1 цикл процедур,
после чего уровни ферментов снизились почти до нормы.
Данные по этой пациентке представлены на рис. 1 и 2.

Проведено лечение 2 беременных с резус>конфликтом. В
одном случае титр антител составлял 1:64. Проведение цик>
ла плазмафереза позволило снизить его до 1:32. По истече>
нии 2–3 нед титр антител вновь повысился до 1:64, что по>
требовало проведения повторного цикла плазмафереза. Та>
кой контроль за изменением уровня антител с периодичес>
ким повторением процедур плазмафереза позволил поддер>

живать титр антител на уровне 1:32 вплоть до родоразреше>
ния. У второй пациентки с резус>конфликтом при сроке
29 нед были определены антитела в титре 1:256. после прове>
дения курса пламафереза титр снизился до 1:128. Как и в
первом случае, контроль их уровня и периодическое лечение
с помощью плазмафереза позволили не допустить повыше>
ния титра антител вплоть до родов в срок 34–35 нед.

Кроме описанных выше случаев применения плазмафе>
реза, нами было проведено лечение данным методом пациен>
ток с выраженной миастенией(1), герпесвирусной инфекци>
ей(1) и антифосфолипидным синдромом(3). Во всех случа>
ях отмечали как улучшение общего состояния пациенток,
так и нормализацию биохимических показателей крови.

Пациентке с миастенией процедуру плазмафереза прово>
дили ежемесячно, благодаря чему был отменен прием специ>
фического препарата калимин.

Таким образом, применение процедуры плазмафереза
при различной патологии в акушерской практике позволяет
сделать вывод о его эффективности, адекватности и перспек>
тивности использования.

ВЫВОДЫ

1. Применение процедур плазмафереза при холестатиче>
ском гепатозе беременных является эффективным как в пер>
вой, так и во второй половине беременности.

2. Применение лечебного плазмафереза способствует
быстрому улучшению общего состояния пациенток и посте>

Òàáëèöà 1
Èçìåíåíèå áèîõèìè÷åñêèõ ïîêàçàòåëåé êðîâè áåðåìåííûõ ñ ãåïàòîçîì â ïðîöåññå ëå÷åíèÿ ïëàçìàôåðåçîì

№

№

Изменение показателей АлАТ, ед./л Изменение показателей АсАТ, ед./л Срок

беременности

(недели)
До плазма�

фереза

После 3�го

плазмафереза

После 5�го

плазмафереза

До плазма�

фереза

После 3�го

плазмафереза

После 5�го

плазмафереза

1 143 85 43 135 91 31 29E30

2 47,5 31,73 354,3 35,5 30E31

3 220 154 160 193 271 143 32

4 124,3 204,1 46 66,1 52 32

5 311 332 303 392 372 372 32

6 158 76,6 97,8 47,5 23

7 92,5 47,5 44,9 31,7 34,3 23,8 14

8 380 265 171,9 267 137 108,4 30E31

9 252 150 31,7 153 87,2 55,5 34E35

10 200 60 140 206 89 87 32E33

11 52,8 39,8 50,2 52,8 27E28

Ðèñ. 1. Èçìåíåíèå ïîêàçàòåëåé ÀëÀÒ ó áåðåìåííîé ñ ãå-
ïàòîçîì â ðàçíûå ñðîêè ãåñòàöèè

31,7

267

153

34,3

137

87,2

23,8

108,4

55,5

14 нед 03 -31 нед 43 -35 нед

Ðèñ. 2. Èçìåíåíèå ïîêàçàòåëåé ÀñÀÒ ó áåðåìåííîé ñ ãå-
ïàòîçîì â ðàçíûå ñðîêè ãåñòàöèè
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пенному снижению уровня трансаминаз вплоть до нормаль>
ных показателей, даже после завершения процедур.

3. При повторном значительном повышении показателей
уровня ферментов возможно неоднократное использование
цикла процедур плазмафереза.

4. В случае резус>конфликта применение плазмафереза
позволяет вдвое снизить титры антител и неоднократно ис>
пользуется для недопущения их повторного нарастания.

5. Применение процедур лечебного плазмафереза пока>
зано в различные периоды гестации для устранения симпто>
мов ряда заболеваний, проявляющихся при беременности.

Досвід застосування плазмаферезу в

акушерській практиці

М.В. Макаренко, Д.О. Говсєєв,

М.Л. Станішевська, С.М. Жукова, В.Б. Аксьонов

У статті представлені результати застосування мембранного плаз>
маферезу в лікуванні деяких патологій вагітності – холестатично>
го гепатозу, підвищеного рівня антитіл при резус>конфлікті, ряду
неспецифічних захворювань. Проведене лікування 35 пацієнток із
різними термінами вагітності – від 14 до 35 тиж. Показано, що за>
стосування процедур плазмаферезу в разі холестатичного гепатозу
вагітних є ефективним як у першій, так і в другій половині
вагітності і сприяє швидкому покращанню загального стану
пацієнток та поступовому зниженню рівня трансаміназ. У випадку
резус>конфлікту застосування плазмаферезу дозволяє вдвічі зни>
зити титри антитіл та неодноразово використовується для недопу>
щення їх повторного зростання. Симптоми ряду захворювань, що
проявляються під час вагітності (герпесвірусна інфекція, міас>
тенія), усуваються при застосуванні процедур лікувального плаз>
маферезу.
Ключові слова: плазмаферез, резус�конфлікт.

Experience of plasmapherese application in obstet�

rical practice 

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

M.L. Stanishevskaya, S.M. Zhukova, V.B. Aksenov

Results of membrane plasmapherese application in treatment of sever>
al pathologies of pregnancy – choleostatic hepatosis, increased anti>

body level in rhesus incompatibility, some non>specific diseases are
presented in the article. 
Treatment of 35 patients at different pregnancy terms (14>35 weeks)
was performed. It has been shown that plasmapherese procedures
application during choleostatic hepatosis is efficient both is the first
and second pregnancy halves. It enables quick improvement of
patients’ general state and gradual decrease of transaminases level.
In the case of rhesus incompatibility, application of plasmapherese
allows twice decrease of antibody titers and is used for several times
to prevent their repeated increase. Symptoms of different diseases
manifested during pregnancy (herpes viral infection, myasthenia)
are removed by therapeutic plasmapherese procedures. 
Key words: plasmapherese procedures, rhesus incompatibility.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Стресс во время беременE
ности может стать причиной
астмы у ребенка, выяснили
британские исследователи из
Бристольского университета.
Риск развития астмы повышаE
ется на 60% изEза излишней
тревожности будущей матеE
ри.

Ученые объясняют, что во
время стресса в организме
беременной женщины выраE
батываются гормоны, котоE
рые негативно влияют на разE
витие иммунной системы плоE
да. Причем, проблемы с имE
мунитетом могут проявиться
не сразу.

Результаты исследований с
участием беременных женщин
и наблюдение за здоровьем их
детей в разном возрасте также
подтвердили версию о том, что
у людей, генетически предрасE
положенных к астме, стресс
может вызвать ее развитие.

neboley.com.ua

АСТМА У РЕБЕНКА – СЛЕДСТВИЕ НЕВРОЗА У МАТЕРИ 

ВО ВРЕМЯ БЕРЕМЕННОСТИ 
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Изучены основные особенности клинического течения
преэклампсии у женщин в зависимости от паритета. Как
показали результаты проведенных исследований, исполь-
зование предлагаемой нами методики у многорожающих
женщин позволяет существенно снизить частоту преэк-
лампсии за счет тяжелых форм, а также улучшить перина-
тальные исходы родоразрешения. Подтверждением клини-
ческих различий между группами является функциональ-
ное состояние фетоплацентарного комплекса и снижение
частоты гемостазиологических и гемодинамических нару-
шений у многорожающих женщин.
Ключевые слова: преэклампсия, многорожающие женщины,
профилактика.

Охрана материнства и детства является приоритетным
направлением охраны здоровья. Снижение показателей

материнской и перинатальной смертности является наибо>
лее важной задачей в работе как научных коллективов, так и
в практическом здравоохранении. 

По заключению комитета экспертов ВООЗ (2010), мно>
гочисленные роды и частые беременности являются универ>
сальными факторами риска. В соответствии с современными
данными литературы [1–4], у многорожающих женщин, по
сравнению с перво> и повторнородящими, намного чаще
встречаются заболевания, которые относятся к региональ>
ной патологии: анемия, пиелонефрит, нейроциркуляторная
астения, гипертоническая болезнь и печеночная патология.
Кроме того, у них имеется более высокий уровень анемии бе>
ременных и преэклампсии, клиническое течение которых
более тяжелое. В свою очередь, это приводит к значительной
частоте осложнений в родах и в послеродовой период [1, 2].

В течение последних десятилетий преэклампсия продол>
жает оставаться достаточно актуальной акушерской пробле>
мой [1–4]. Это обусловлено постоянно меняющейся клини>
ческой картиной, высоким уровнем соматической заболевае>
мости у женщин репродуктивного возраста, использованием
широкого арсенала современных медикаментозных и физи>
ческих факторов, которые влияют на материнский организм,
и др. [1–4]. Несмотря на тот факт, что многие научные кол>
лективы нашей страны и за рубежом работают над решением
этой важной проблемы, частота и степень выраженности ма>
теринской и перинатальной патологии в данной группе оста>
ется достаточно высокой.

Несмотря на значительное количество научных публика>
ций по каждой проблеме самостоятельно, вопросы профилак>
тики преэклампсии у многорожающих женщин раньше не
поднимались, хотя их актуальность не вызывает сомнений.

Целью настоящего научного исследования является сни>
жение частоты преэклампсии у многорожающих женщин на
основе изучения клинико>эхографических, допплерометри>
ческих, эндокринологических, гемостазиологических и ге>
модинамических особенностей, а также разработка комплек>
са лечебно>профилактических мероприятий.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Сначала был проведен клинико>статический анализ 150
случаев преэклампсии в зависимости от паритета, при этом
были выделены следующие группы: I группа – 50 перворо>

дящих с преэклампсией; II группа – 50 повторнородящих с
преэклампсией; III группа – 50 многорожающих с преэк>
лампсией. 

Затем было проведено клинико>лабораторное и функци>
ональное обследование 100 многорожающих женщин, кото>
рые были разделены на две группы: IV группа – 50 многоро>
жающих женщин, получавших общепринятые лечебно>про>
филактические мероприятия; V группа – 50 многорожаю>
щих женщин, получавших лечение по разработанной нами
методике.

Контрольную группу составили 50 первородящих без
акушерской и соматической патологии, родоразрешенных
через естественные родовые пути.

Общепринятые лечебно>профилактические меропри>
ятия включали: использование антигипоксантов (витамин
Е); антиагрегантов (курантил, трентал, компламин); спазмо>
литиков (но>шпа, папаверин) и комплексы витаминов и ми>
нералов [1, 2]. 

Основным отличием предлагаемой нами методики яв>
ляется использование лечебно>профилактического ком>
плекса антигомотоксических препаратов фирмы «Хель» в
такие сроки беременности: в 18–20 нед (формирование фе>
топлацентарного комплекса); в 28–30 нед (в эти сроки на>
иболее часто развивается преэклампсия) и в 36–38 нед
(начинается дородовая подготовка) следующими препара>
тами: Коензиме композитум и Ангио>Инъель по такой схе>
ме: по 1 ампуле внутримышечно через 1, 2, 3, 4 и 5 дней
(всего на курс 5 инъекций в течение 20 дней). Дополни>
тельно к этому применяли в эти же сроки беременности
препарат «HAES>STERIL 6%» в дозе 2–3 мл/кг 1 раз в 3
дня, всего 4–5 введений. 

Научным обоснованием предлагаемой методики являет>
ся тот факт, что многорожающие женщины имеют высокий
уровень сопутствующей экстрагенитальной патологии (ча>
ще всего заболевания пищеварительного тракта и печени, а
также нейроциркуляторную дистонию), а также акушерских
и перинатальных осложнений на фоне выраженных гемоста>
зиологических и гемодинамических нарушений. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты проведенных исследований свидетельству>
ют, что частота сочетанных форм преэклампсии возрастает
по мере паритета: у первородящих – 38%; у повторнородя>
щих – 52% и у многорожающих – 94%. В структуре преэк>
лампсии у первородящих преобладает легкая степень (62%);
у повторнородящих – легкая (46%) и средняя степень тяже>
сти (28%); у многорожающих женщин чаще встречается тя>
желая (42%) и средняя степень тяжести (32%), а в каждом
десятом наблюдении – эклампсия (10%).

Клинические симптомы преэклампсии появляются у
первородящих в большинстве случаев (68%) в 33–35 нед; у
повторнородящих – в 33–35 нед (48%) и в 29–32 нед (32%);
у многорожающих – в 20–28 нед (34%), в 29–32 нед (40%) и
в 33–35 нед (24%). Частота всех трех классических симпто>
мов преэклампсии (гипертензия + отеки + протеинурия) со>
ставляет у многорожающих женщин 62%; у повторнородя>
щих – 36% и у первородящих – 24% соответственно.

Ïóòè ñíèæåíèÿ ïðåýêëàìïñèè ó ìíîãîðîæàâøèõ
æåíùèí
Ю.П. Вдовиченко, Сухейль Сулейман Салама Абу Мустафа

Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика
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Родоразрешение многорожающих женщин с преэкламп>
сией характеризуется высокой частотой преждевременного
разрыва плодных оболочек (48%); аномалий родовой дея>
тельности (42%) и акушерских кровотечений (32%), что
приводит к высокому уровню кесаревых сечений (34%), а в
структуре показаний ведущими являются неэффективное
лечение преэклампсии (47,1%), эклампсия (29,4%) и преж>
девременная отслойка плаценты (23,5%). 

Перинатальные исходы родоразрешения многорожаю>
щих женщин с преэклампсией характеризуются высокой ча>
стотой интранатальной асфиксии (32%), задержки внутриу>
тробного развития плода (26%) и родового травматизма
(8%). В ранний неонатальный период наблюдается значи>
тельный уровень постгипоксической энцефалопатии (24%),
реализации внутриутробного инфицирования (12%); гемор>
рагического синдрома (8%) и гипербилирубинемии (6%).
Суммарные перинатальные потери составляют 80‰.

Компенсированные эхографические изменения функци>
онального состояния фетоплацентарного комплекса у мно>
горожающих женщин перед родоразрешением составляют
44%, субкомпенсированные – 20% и декомпенсированные –
10%. Изменения маточно>плацентарно>плодового кровотока
характеризуются усилением кровотока в сосудах пуповины
и матки при одновременном снижении у плода. Дисгормо>
нальные нарушения проявляются уменьшением уровня эст>
риола, прогестерона, хорионического гонадотропина и пла>
центарного лактогена на фоне одновременного увеличения
уровня кортизола.

Гемостазиологические нарушения у многорожающих
женщин начинаются с 18–20>й недели и касаются тромбоци>
тарного звена гемостаза (снижение числа тромбоцитов при
одновременном увеличении их спонтанной агрегации) и ак>
тивности факторов «внутреннего» пути свертывания крови
(увеличение протромбинового индекса и укорочение акти>
вированного частичного тромбопластинового времени). В
28–30 нед дополнительно происходит снижение антикоагу>
лянтного потенциала крови (уменьшение содержания анти>
тромбина III и увеличение содержания фибриногена), что
можно трактовать как хронический синдром диссеминиро>
ванного внутрисосудистого свертывания, на фоне которого
повышается риск развития преэклампсии.

У многорожающих женщин наблюдается стойкая тен>
денция к снижению всех показателей центральной гемоди>
намики (в 28–30 нед) и изменению кислотно>основного со>
стояния крови (в 18–20 нед) в сторону метаболического аци>
доза, на что указывает дефицит оснований и снижение уров>
ня истинного бикарбоната. Указанный ацидоз частично ком>
пенсируется увеличением парциального давления О2 и на>

сыщения им гемоглобина с одновременным снижением на>
сыщения крови углекислотой, что обусловлено преоблада>
нием грудного типа дыхания.

Использование предлагаемых лечебно>профилактичес>
ких мероприятий позволяет снизить частоту различных
форм преэклампсии (с 32 до 14%) и одновременно увели>
чить уровень легкой степени тяжести (с 25 до 57,1%) на фо>
не снижения средней (с 31,2 до 28,6%) и тяжелой степени (с
31,2 до 14,3%). Основные клинические проявления начина>
ются после 33 нед (60%), а частота максимального клиниче>
ского проявления (наличие всех трех симптомов преэкламп>
сии) снижается с 70 до 32%.

ВЫВОДЫ

Как показали результаты проведенных исследований,
использование предлагаемой нами методики у многорожаю>
щих женщин позволяет существенно снизить частоту преэк>
лампсии за счет тяжелых форм, а также улучшить перина>
тальные исходы родоразрешения. Подтверждением клини>
ческих различий между группами является функциональное
состояние фетоплацентарного комплекса и снижение часто>
ты гемостазиологических и гемодинамических нарушений у
многорожающих женщин. 

Decrease ways of preeclampsia at 

multipara women

J.P. Vdovychenko, Suhejl Sulejman 

Salama Abu Mustafa

The basic features of clinical current preeclampsia at women are inves>
tigated depending on parity. As have shown results of the lead
researches use of a technique offered by us at multipara women allows
to lower essentially frequency preeclampsia due to heavy forms, and
also to improve perinatal outcomes delivery. Acknowledgement of
clinical distinctions between groups is the functional condition feto>
placental a complex and decrease in frequency hemostaziological and
hemodinamice infringements at multipara women.
Key words: preeclampsia, multipara women, preventive maintenance.
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Фармакологическая терапия хронической венозной недо-
статочности (ХВН) основывается на применении лекар-
ственных средств, действие которых направлено на стаби-
лизацию структурных компонентов венозной стенки, по-
вышение ее тонуса и улучшение микроциркуляции. 
В статье приведены данные об эффективности применения
препарата Лиотон 1000 гель у беременных с целью лечения
ХВН и профилактики венозных осложнений. 
Ключевые слова: хроническая венозная недостаточность,
лечение, профилактика, Лиотон 1000 гель. 

Варикозная болезнь вен нижних конечностей (ВБВНК)
является наиболее распространенной сосудистой пато>

логией. Около 20% мужчин и 40% женщин страдают различ>
ными формами данного заболевания. Ежегодный прирост
ВБВНК достигает 2,5%. К наиболее важным этиологичес>
ким факторам развития варикозной болезни нижних конеч>
ностей относят [2]:

• наследственную предрасположенность (наличие дан>
ной патологии у обоих родителей повышает риск на>
следования болезни до 60%);

• половую принадлежность – женщины болеют в 1,5–2
раза чаще (этому способствуют беременность, гормо>
нальные нарушения);

• избыточная масса тела (увеличение массы тела на 20%
приводит к пятикратному увеличению риска развития
ВБВНК);

• длительные статические нагрузки и малая двигатель>
ная активность. 

По данным разных авторов [1–3], хроническая венозная
недостаточность (ХВН) встречается в популяции с частотой
от 7 до 51,4%, у женщин данная патология встречается чаще
и составляет от 62,3 до 77%. 

Физиологическая гиперэстрогения оказывает прокоагу>
лянтное действие. Увеличивающееся во время беременности
содержание прогестерона приводит к стимуляции дегенера>
тивно>дистрофических изменений коллагеновых и эласти>
ческих волокон, что приводит к снижению тонуса вен и рас>
ширению их просвета, что дополнительно усугубляется раз>
витием артериоло>венулярного шунтирования [5, 7]. 

После завершения плацентации происходит увеличение
объема циркулирующей крови, снижение венозного тонуса,
что приводит к дилатации вен, относительной несостоятель>
ности клапанов и значительному замедлению кровотока [3]. 

Механическое действие увеличивающейся матки на ве>
ны брюшной полости прогрессивно нарастает с развитием
беременности. Кроме того, в связи с увеличением массы тела
возрастает нагрузка на клапаны вен, приводящая к сниже>
нию венозной перфузии, застою крови и уменьшению веноз>
ного возврата к сердцу, с последующим развитием тканевой
гипоксии и замыканием «порочного круга».

Патогенез ХВН в целом следует рассматривать как раз>
витие дисфункции клапанного аппарата, обеспечивающего
центростремительный ток венозной крови. Возникновение
функциональной и анатомической несостоятельности кла>

панных синусов приводит к возникновению вертикального и
горизонтального патологического рефлюкса крови как в си>
стеме подкожных, так и глубоких вен нижних конечностей
[4].

Клинические проявления ХВН в виде варикозной болез>
ни вен нижних конечностей и внешних половых органов, ко>
торые дебютируют во время беременности или усиливаются
в течение гестационного периода, увеличивают риск тромбо>
тических осложнений и могут иметь летальный характер как
для матери, так и плода, существенно влияя на показатели
материнской и перинатальной заболеваемости и смертности
[5]. По завершению беременности такие проявления могут
частично регрессировать или оставаться на всю жизнь [2].
Авторами изучены закономерности регуляции венозной си>
стемы, некоторые звенья патогенеза заболевания, предложе>
ны эффективные методики его диагностики, профилактики
и лечения [6]. 

Диагностика ХВН основана на сборе анамнеза, физи>
кальном исследовании, ультразвуковой допплерографии и
данных рентгеноконтрастной флебографии. В настоящее
время, кроме данных осмотра, в диагностический алгоритм
входит только дуплексное сканирование вен.

Основными целями лечения ХВН является повышение
венозного тонуса, стимуляция лимфооттока, устранение ми>
кроциркуляторных расстройств.

Большинство исследователей отмечают преимущест>
во консервативных методов лечения ХВН над оператив>
ными во время беременности и в течение 1 года после ро>
дов [1, 4, 7]. 

Фармакологическая терапия ХВН основывается на при>
менении лекарственных средств, действие которых направ>
лено на стабилизацию структурных компонентов венозной
стенки, повышение ее тонуса и улучшение микроциркуля>
ции. Следует предостеречь от бездумного назначения тех
или иных видов терапии. Только их разумное сочетание мо>
жет быть залогом успеха в лечении ХВН. Грамотное, патоге>
нетически направленное лечение позволяет в течение до>
вольно короткого времени, как правило 3–4 нед, добиться
компенсации венозного кровотока и ликвидировать клини>
ческие проявления осложнений.

Отсутствие данных о побочном влиянии большинства
венотоников дает возможность применять их во время бере>
менности – как местно, так и системно. Исключение состав>
ляют производные эрготинов, которые абсолютно противо>
показаны в это время [4]. 

Препарат Лиотон 1000 (Berlin>Chemie Menarini) – удер>
живающий гель, 1 мм3 которого содержит 1000 МЕ высоко>
очищенного гепарина. Препарат зарегистрирован в Украине,
разрешен к применению во время беременности и лактации.

За последние годы многие отечественные авторы прово>
дили клинические исследования с применением местного
венотоника Лиотон 1000. 

Цель нашего исследования – оценка эффективности
применения препарата Лиотон 1000 гель у беременных с
факторами риска развития ВБВНК.

Õðîíè÷åñêàÿ âåíîçíàÿ íåäîñòàòî÷íîñòü âî
âðåìÿ áåðåìåííîñòè. Ëèîòîí 1000 ãåëü: 
îïûò ëå÷åáíî-ïðîôèëàêòè÷åñêîãî ïðèìåíåíèÿ
Т.Г. Романенко
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

На базе Киевского областного центра охраны здоровья
матери и ребенка в отделении патологии беременности за пе>
риод 2009–2011 гг. мы пронаблюдали 60 беременных с фак>
торами риска развития ВБВНК и признаками развития
ХВН во время беременности. Все обследованные были раз>
делены на 2 группы: I группа – 30 женщин, которые приме>
няли препарат Лиотон 1000 гель 2 раза в день на кожу ниж>
них конечностей в течение 2 мес, II группа – 30 пациенток,
которым не проводились лечебно>профилактические меро>
приятия. 

К преимуществам использования Лиотон 1000 геля сле>
дует отнести его комплексное патогенетическое воздействие
и хорошую проникающую активность, что обеспечивает ве>
нотонизирующее, обезболивающее, противовоспалительное
действие. Терапевтический эффект от применения Лиотон
1000 геля заключается в его антикоагулянтной и антитром>
ботической активности, уменьшении отека и дополнитель>
ных фармакологических свойствах, вносящих вклад в ком>
плексное лечебное действие, а так же в ослабление активно>
сти гиалуронидазы, повышении фибринолитических
свойств крови.

Воздействие препарата позволяет говорить о патогенети>
ческом характере проводимой терапии. Препарат быстро
всасывается, обеспечивая наиболее высокую концентрацию
гепарина в тканях по сравнению с другими препаратами для
местного применения, в особенности с кремами и мазями,
кроме того, это позволяет сочетать его с компрессионным
трикотажем. 

Всем женщинам было проведено общеклиническое об>
следование, осмотр конечностей, ультразвуковое исследова>
ние вен нижних конечностей с дуплексным сканированием в
начале исследования и по прошествии курса лечения, а так
же после родов. У всех женщин в динамике оценивали кли>
нический анализ крови и гемостазиограмму.

Для оценки выраженности симптомов использовали ан>
кетирование, каждый параметр оценивался по 10>балльной
шкале.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Состояние гемостаза имеет прямое отношение к качест>
ву кровотока в маточно>плацентарном комплексе, и его на>
рушение, несомненно, может привести к хронической внут>
риутробной гипоксии плода. Для оценки системы гемостаза
были изучены показатели гемостазиограммы, которые вы>
явили некоторые отклонения (таблица). Так, фибриноген
был повышен у пациенток обеих групп, но выше у беремен>
ных I группы. Показатель АПТВ был, наоборот, ниже у бере>
менных II группы. Антитромбин III был значительно ниже в
I группе (59,1±2,3) по сравнению с беременными II группы. 

На основании анализа данных гемостазиограммы и при
наличии сопутствующей патологии назначались венотоники
системного действия.

Сроки гестации в начале наблюдения колебались в пре>
делах 14–22 нед. Женщины достоверно не различались по
возрасту (средний возраст 32,4±0,4 года), анамнестическим
данным, паритету родов (повторнородящие составляли в
среднем 59%). 

Все женщины доносили беременность, оценка по шкале Ап>
гар новорожденных была в среднем 7±1,3 балла. Оперативным
путем были родоразрешены 19,6% женщин I группы и 22,4% –
II. Средний объем кровопотери после родов через естественные
родовые пути не превышал физиологической, а после кесарева
сечения в обеих группах колебался в пределах 550–700 мл. 

Женщины I группы, применявшие Лиотон 1000 гель, от>
мечали отсутствие или уменьшение спонтанной боли в ко>

нечностях (75% по сравнению с 23% во II группе), не отмеча>
ли болезненности при пальпации и эритематозных покрас>
нений по ходу вен (89% и 78% соответственно).

На фоне использования препарата Лиотон 1000 гель
уменьшились отеки конечностей, частота ощущения «тяже>
сти» в ногах после применения снизилась на 40%, паресте>
зий – на 73 %. Практически все пациентки І группы отмеча>
ли уменьшение или отсутствие зуда (98%).

Субъективно улучшение состояния нижних конечностей
отметили все женщины, применявшие препарат Лиотон
1000. На фоне применения геля Лиотон 1000, согласно ан>
кетным данным, отмечено снижение проявлений усталости,
тяжести и боли в ногах на фоне терапии и после ее прекра>
щения. Достоверных изменений результатов лабораторных
исследований между женщинами обеих групп не выявлено, в
том числе относительно гемостазиограммы.

Все женщины удовлетворительно переносили лечение и
полностью прошли курс без побочных эффектов и аллерги>
ческих реакций. На фоне использования Лиотон 1000 геля
удалось избежать развития тромбофлебита, тогда как во
II группе у 2 женщин был диагностирован послеродовой
флебит вен нижних конечностей. 

Таким образом, у всех беременных, принимавших Лио>
тон 1000 гель, лечение было расценено как эффективное.

ВЫВОДЫ

Проведенное исследование продемонстрировало эффек>
тивность и безопасность геля Лиотон 1000 для профилакти>
ки ВБВНК у беременных с ХВН. К преимуществам препара>
та следует отнести: комплексное патогенетическое воздей>
ствие и легкое проникновение в ткани, выраженную клини>
ческую эффективность, переносимость и безопасность у бе>
ременных. Местное применение препарата достоверно
уменьшает выраженность жалоб, способствует повышению
качества жизни и благоприятствует нормальному течению
беременности при ХВН.

Хронічна венозна недостатність під час

вагітності. Літон 1000 гель: досвід лікувально�

профілактичного застосування 

Т.Г. Романенко

Фармакологічна терапія хронічної венозної недостатності (ХВН)
ґрунтується на застосуванні лікарських засобів, дія яких спрямо>
вана на стабілізацію структурних компонентів венозної стінки,
підвищення її тонусу і поліпшення мікроциркуляції.
У статті наведено дані про ефективність застосування препарату
Ліотон 1000 гель у вагітних з метою лікування ХВН та профілак>
тики венозних ускладнень.
Ключові слова: хронічна венозна недостатність, лікування,
профілактика, Ліотон 1000 гель.

Ïîêàçàòåëè ãåìîñòàçèîãðàììû ó áåðåìåííûõ 
èññëåäóåìûõ ãðóïï äî ëå÷åíèÿ

Показатели Группа I, n=30 Группа II, n=30

Фибриноген, г/л 7,3±0,6 6,7±0,4

АПТВ, с 44,1±1,5 40,2±1,8

ПТИ 115,1±3 107,2±3,2

Антитромбин III 59,1±2,3 61,7±1,5

Тромбоэластограмма 9,5±0,7 11,4±1

Кальций 1,9±0,04 2,1±0,04
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Chronic venous insufficiency during 

pregnancy – Lioton 1000 gel, the experience 

of health care use 

T.G. Romanenko

Pharmacologic therapy of chronic venous insufficiency based on the use
of drugs whose action is aimed at stabilizing the structural components
of the vein wall, increasing its tone and improvement of microcirculation.
The article presents data on the efficacy of the drug Lioton>1000 gel in
pregnant women in order to treat chronic venous insufficiency and
prevention of venous complications.
Key words: сhronic venous insufficiency, treatment, prophylaxis, Lioton
1000 gel.

ЛИТЕРАТУРА



87ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №9 (65)/2011

À Ê Ó Ø Å Ð Ñ Ò Â Î

В обзоре литературы представлено описание современной
роли полиморфных вариантов гена MTHFR и других форм
генетической тромбофилии, определение концентрации го-
моцистеина, а также проведено комплексное обследование
192 пациенток с привычным невынашиванием в анамнезе.
Данные проведенного малого обзора и собственных иссле-
дований подтверждают, что гипергомоцистеинемия играет
важную роль в развитии различной акушерской и перина-
тальной патологии. Следовательно, определение мутации
гена MTHFR и уровня концентрации в сыворотке крови го-
моцистеина рекомендуется включить в комплекс обследо-
вания пациенток с отягощенным акушерским анамнезом
при планировании беременности. 
Ключевые слова: беременность, гомоцистеин.

Данными многочисленных исследований в области патоге>
неза гестоза была доказана значимость гиперкоагуляци>

онных нарушений, имеющихся, в частности, и в маточно>пла>
центарном кровотоке, где главную роль в развитии гиперкоа>
гуляции играет дефицит эндогенного гепарина. G.A. Dekker,
H.P. Van Geijn [9] рассматривают причины этого явления и
делают акцент на генетическое происхождение гиперкоагуля>
ции – гомо> и гетерозиготную гипергомоцистеинемию (ГГЦ)
– врожденный дефицит антикоагулянта протеина S и антифо>
сфолипидного синдрома, которые легко провоцируют артери>
альные тромботические процессы путем неблагоприятного
влияния на взаимодействие эндотелий – тромбоциты. У 17%
беременных с гестозом, тестированных на ГГЦ, установлена
сниженная активность ферментов, трансформирующих гомо>
цистеин в метионин или цистеин [9]. 

В последние 15 лет активно обсуждается вопрос о роли
гомоцистеина в развитии сосудистой патологии, проявляю>
щейся микроангиопатиями, венозными или артериальными
тромбозами, приводящими у некоторых беременных к раз>
витию инфарктов внутренних органов и инсультов головно>
го мозга.

В зарубежной литературе широко освещается данная
проблема и установлено, что одним из главных факторов
риска возникновения рецидивирующего тромбоза, инфарк>
та и ишемии органов является ГГЦ  [1–4]. Ю.Э. Доброхото>
ва и соавторы [6] отмечают, что впервые связь гомоцистеи>
нурии с сосудистыми расстройствами описали J. Gibson и
соавторы в 1964 г. В дальнейшем K. Me Cully в 1981 г. дока>
зал связь между повышенным уровнем гомоцистеина в кро>
ви и ранним развитием атеросклероза. Затем в широком
плане исследователями освещались развитие тромбозов
глубоких и поверхностных вен, тромбоза сонных артерий,
болезни Крона, некоторых психических заболеваний (эпи>
лепсия) и др.

M.G. Walkre и соавторы [7], позднее В.М. Сидельникова
[8] связывают ГГЦ с развитием синдрома Дауна. 

L. Quere и соавторы [5] сообщают, что ГГЦ может вызы>
вать нарушение плацентации и фетоплацентарного кровооб>
ращения и приводить к невынашиванию беременности. Це>
лесообразно отметить, что при привычном невынашивании в
I триместре беременности в 75% случаев сначала погибает
плод, а затем появляются симптомы прерывания беременно>
сти, и только благодаря возможностям УЗИ диагноз анэм>
брионии (неразвивающаяся беременность) врач может по>
ставить до появления ее симптоматики [6].

Несмотря на то что причины невынашивания беремен>
ности весьма разнообразны и большинство причин доста>
точно хорошо изучены, в то же время, по данным
R.W. Powers и соавторов [10], в 20–40% случаев причина
привычной потери беременности остается до конца неясной

Гомоцистеин – это аминокислота, которая является про>
дуктом метаболизма пищевого метионина, содержащегося в
большом количестве в животном белке. В плазме крови он на>
ходится в 4 формах: примерно 1% циркулирует в виде свобод>
ного тиола; 70–80% связано дисульфидными мостиками с
белками плазмы, обычно с альбумином, а оставшиеся 20–30%
комбинируются друг с другом, образуя димер гомоцистеина,
или с другими тиолами, имеющими в своем составе цистеин,
образуя смешанный дисульфид гомоцистеин>цистин.

При физиологической беременности отмечается сниже>
ние уровня гомоцистеина, что впервые было продемонстри>
ровано S. Kang и соавторами (1986) и впоследствии было
подтверждено другими авторами. Уровень гомоцистеина в
плазме крови у беременных на 30–60% ниже, чем у небере>
менных, при этом самые низкие его концентрации отмечают>
ся во ІІ триместре. M. Murphy и соавторы [11] указывают,
что это снижение не связано с увеличением объема плазмы
или снижением уровня альбумина. Кроме того, уровни гомо>
цистеина в крови матери коррелировали с преконцепцион>
ными значениями в течение всей беременности и до родов, а
также с концентрацией в пуповинной крови плода.

V.A. Holmes [12] в своей публикации показывает, что
при этом концентрация гомоцистеина как в крови матери,
так и в крови плода снижалась при приеме фолиевой кисло>
ты. М.А. Курцер и соавторы [13] продемонстрировали, что
обмен фолатов пересекается с метиониновым циклом в реак>
ции с участием метионин>синтазы. Фермент участвует в пе>
редаче метильной группы – от 5>метилтетрагидрофолата к
витамину В12 в процессе В12>зависимого реметилирования
гомоцистеина в метионин. ГГЦ является ранним маркером
дефицита фолатов, даже определение концентрации фола>
тов имеет меньшее значение. 

В зарубежных исследованиях был показан положительный
эффект фолиевой кислоты в высоких дозах (15 мг/сут) в отно>
шении исхода беременности у женщин с ГГЦ и привычным не>
вынашиванием [14]. N. Weiss [16] считает, что повышенный
уровень гомоцистеина в плазме является причиной оксидатив>
ного стресса, в результате которого происходит повреждение
эндотелия с истощением эндогенных запасов естественных ан>
тикоагулянтов и вазодилататоров. Оксидативный стресс в эн>
дотелии проявляется потерей АТФ, разрушением ДНК, окис>
лением глутотина и перекисным окислением липидов. Гомоци>
стеин также способен непосредственно нарушать синтез оксида
азота (NO) как путем снижения экскреции эндотелиальной
NO>синтазы, так и в результате непосредственного разрушения
NO в процессе перекисного окисления липидов.

При ГГЦ связывается весь доступный арсенал NO и в
циркуляции появляется немодифицированный гомоцисте>
ин. Неутилизированный гомоцистеин подвергается ауто>
окислению с образованием Н2О2, супероксидных и гидро>
ксильных радикалов. При этом Н2О2 также способствует ли>
зису эндотелиальных клеток. Также известно, что даже не>
значительное повышение концентрации гомоцистеина в
крови блокирует синтез глутатионпероксидазы, катализиру>
ющей переход оксидов в соответствующие спирты.

Ãèïåðãîìîöèñòåèíåìèÿ è áåðåìåííîñòü
П.Н. Веропотвелян, Н.П. Веропотвелян, Ю.С. Погуляй

Межобластной центр медицинской генетики и пренатальной диагностики, г. Кривой Рог
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Как показывают А.Д. Макацария и соавторы [16], в свя>
зи с этим происходит их накопление в эндотелии, которое
ведет к его повреждению (реакции окисления) и дальнейше>
му снижению синтеза NO, подавлению формирования S>ни>
трозогомоцистеина, что блокирует токсический эффект го>
моцистеина, и, следовательно, к снижению защитных
свойств эндотелия.

A. Coppola и соавторы [17] указывают, что при умерен>
ном повышении уровня гомоцистеина в клетках накаплива>
ется его окисленная форма – аденозилгомоцистеин, который
ингибирует фермент метилтрансферазу, препятствуя тем са>
мым восстановлению поврежденных или старых клеток.
Этот процесс наблюдался у пациенток с почечной недоста>
точностью, что можно рассматривать как одно из направле>
ний развития тенденции к тромбозу.

Необходимо обратить внимание на то, что оксидантный
стресс способствует активации провоспаления в эндотелиаль>
ных клетках. Это приводит к росту эндотелиальной экспрессии
хемокинов и молекул адгезии, которые способствуют сбору и
миграции циркулирующих лейкоцитов к сосудистой стенке [15].

О.В. Макаров и соавторы [2] отмечают, что, проникая в
субэндотелиальное пространство, они трансформируются в
макрофаги и начинают поглощать огромные количества ли>
пидов, превращаясь в пенистые клетки атеромы. Активация
поврежденных клеток эндотелия характеризуется началом
выделения противовоспалительных цитокинов. Некоторые
из них такие, как хемоаттрактный фактор моноцитов>1 и ин>
терлейкин>8, играют роль хемокинов для моноцитов и ней>
трофилов соответственно. При повышении концентрации
гомоцистеина в плазме крови нейтрофилы приобретают
большую способность к адгезии. 

Pаddаr и соавторы [18] делают заключение, что гомоцис>
теин способствует адгезии лейкоцитов на клетках эндоте>
лия, активируя как эндотелий, так и сами лейкоциты – и,
безусловно, все эти механизмы могут вносить свой вклад в
увеличение риска развития сосудистых заболеваний.

В литературе имеются данные о значительном увеличе>
нии риска развития акушерской патологии, связанном с по>
вышением уровня гомоцистеина в крови. ГГЦ также связана
с развитием генерализованной микроангиопатии во второй
половине беременности, проявляющейся в виде гестоза [6].
При гестозе происходит достоверное повышение содержа>
ния гомоцистеина в крови по сравнению с таковым при неос>
ложненной беременности и имеется прямая корреляция со
степенью тяжести гестоза [33].

Е.А. Трифонова и соавторы [19] информируют, что на>
иболее часто возникновение ГГЦ является следствием врож>
денной недостаточности ферментов, трансформирующих го>
моцистеин в метионин еще раз. На сегодняшний день иден>
тифицировано около 70 полиморфных вариантов генов, кон>
тролирующих метаболизм гомоцистеина. 

Результаты исследований E. Trabetti [20] показывают, что
одним из значимых маркеров, предрасполагающих к ГГЦ и
сосудистым заболеваниям, является гомозиготный вариант
ТТ полиморфизма С677Т гена MTHFR, особенно в сочетании
с низким уровнем фолата. Ген MTHFR у человека располо>
жен на коротком плече хромосомы 1(1р36,3). В гене MTHFR
описано более 100 SNPs, из которых только 16 приводят к
аминокислотной замене в первичной структуре белка.

Исследования D. Leclerе и соавторов [21] подтверждают
воздействие на каталитическую активность энзима только
двух мутаций гена MTHFR – С677Т и АІ298С. Функцио>
нальное влияние остальных полиморфных вариантов, если
оно и имеется, пока остается неизвестным. 

Обнаружено, что в группе женщин с гестозом мутация
С667Т определяется в 2 раза чаще, при этом гомозиготная
форма ТТ встречается в 4 раза чаще, чем в контроле.

М.Г. Спиридонова и соавторы [23] сообщают, что имеет>
ся выраженная тенденция к прямой зависимости частоты
встречаемости маркера С667Т от тяжести гестоза. Согласно
данным литературы, при тяжелых формах гестоза он встре>
чается чаще (77,8%), а при повторном гестозе составляет
86,7% [6]. Однако исследования, проведенные в шотланд>
ской, чешской, бразильской и чилийской популяциях, не вы>
явили ассоциации аллеля Т с преэклампсией [24–26].

H. Vefring и соавторами [22] показано влияние комбина>
ции генетически обусловленных факторов тромбофилии на
развитие осложненного течения беременности. Это было
продемонстрировано на примере сочетания гомозиготных
вариантов 677Т гена MTHFR и гена FV, при котором наблю>
далось пятикратное повышение риска преэклампсии, в то
время как носительство генотипа 677Т увеличивало риск
данной патологии только в 2 раза.

В ранние сроки беременности ГГЦ может быть связана с
нарушением плацентации, фетоплацентарного кровотока и,
следовательно, с невынашиванием беременности. В более
поздние сроки (ІІ, ІІІ триместры) – с развитием хроничес>
кой плацентарной недостаточности, преждевременной от>
слойкой нормально расположенной плаценты, хронической
внутриутробной гипоксией плода, гипертрофией плода и ря>
дом осложнений периода новорожденности [6].

G.V. Ananth и соавт. (2007 г.) [27] в своих исследованиях
в штате Нью>Джерси обнаружили, что носительство геноти>
па СС по локусу А1298С повышает риск отслойки плаценты
в 2,28 раза, а комбинация гетерозиготности по двум поли>
морфизмам гена MTHFR (С677Т и А1298) встречается по>
чти в четверти случаев отслоек плаценты. В финской и нор>
вежской популяции было обнаружено влияние полиморф>
ных вариантов гена MTHFR на развитие плацентарной не>
достаточности и отслойки нормально расположенной пла>
центы [28, 29].

Сербские ученые установили, что маркер С677Т являет>
ся показателем риска венозного тромбоза в течение беремен>
ности [30]. F. Stonek и другими австрийскими учеными, об>
следовавшими 1675 женщин с различными осложнениями
беременности (преэклампсией, задержкой внутриутробного
развития плода, преждевременными родами), продемон>
стрирована роль полиморфизма С677Т как генетического
маркера только невынашивания беременности [31].

В работе Е.А. Трифоновой и соавторов [19] показано, что
вклад в развитие невынашивания беременности вносит не
только материнский, но и плодный генотип. Так, проиллюс>
трировано повышение риска спонтанного выкидыша в 4 ра>
за при наличии у эмбриона сочетания генотипов 677ТТ/ТС
и 776СG локуса MTHFR. А в канадской популяции при из>
учении абортивного материала обнаружено существенное
повышение риска невынашивания беременности (в 10 раз),
если у плода присутствует комбинация генотипов
677СТ/1298СС или 677/1298СС [32].

Однако в русской популяции г. Томска не обнаружено
статистически значимых различий по частоте аллелей гено>
типов и гаплотипов полиморфных вариантов С677Т и
А1298С гена MTHFR в группах спонтанных абортусов с
нормальным кариотипом и новорожденных [19].

Нами обследованы 192 беременные в I триместре с при>
вычным невынашиванием беременности в анамнезе. Возраст
пациенток колебался от 26 до 32 лет и в среднем составлял
28,3±1,4 года. Обследование женщин включало: общеклини>
ческие методы; ультразвуковое исследование органов мало>
го таза; тесты на половые и внутриутробные инфекции; оп>
ределение гормонального статуса; молекулярно>генетичес>
кий анализ факторов риска развития тромбофилии; иммуно>
логическое, генетическое определение кариотипов супругов.
Экстрагенитальные заболевания (хронический тонзиллит,



89ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №9 (65)/2011

À Ê Ó Ø Å Ð Ñ Ò Â Î

хронический бронхит, хронический пиелонефрит) наблюда>
лись лишь у 11 (5,7%), нарушение жирового обмена – у
5 (2,6%) беременных.

На этом фоне в анамнезе женщин с репродуктивными
потерями нарушение гормональной функции яичников за>
регистрировано у 17 (8,8%), чаще по типу олигоменореи. Та>
кие гормонально>зависимые заболевания, как эндометриоз,
гиперпластические процессы в эндометрии, функциональ>
ные кисты яичников, в анамнезе имели 7 (3,6%) пациенток.
Хронические воспалительные заболевания органов малого
таза в анамнезе (хронический эндометрит, хронический
сальпингоофорит) зарегистрированы у 9 (4,6%) женщин,
воспалительные заболевания влагалища и шейки матки от>
мечены у 11 (5,7%).

Гистологическое исследование материала соскоба полос>
ти матки у пациенток, согласно медицинской документации,
показало, что основными причинами спонтанного аборта
были хронический эндометрит в сочетании с неполной гес>
тационной перестройкой эндометрия (49%) и гормональные
нарушения, приводящие к его полной децидуальной транс>
формации (27%). При замершей беременности выявилось
обратное соотношение этих этиологических факторов (33 и
41,7% соответственно).

Анализ содержания прогестерона – основного гормона, оп>
ределяющего успешную имплантацию и весь период гестации,
показал, что потеря беременности и угроза ее прерывания со>
провождались снижением его содержания в сыворотке крови,
наиболее выраженным при спонтанном аборте
(17,7±2,3 нмоль/л), чем при замершей беременности
(31,3±3,5 нмоль/л) и угрозе ее прерывания (47,7±3,7 нмоль/л).

При обследовании 192 женщин по выявлению полимор>
физма С677Т гена MTHFR было установлено, что 9,6% жен>
щин имели мутантный вариант полиморфизма – Т/Т (по
сравнению с ее общепопуляционной распространенностью
5%); 42% имели гетерозиготную форму полиморфизма –
С/Т; 48,4% имели нормальный вариант полиморфизма в го>
мозиготной форме – С/С.

Из 26 беременных, у которых при УЗИ диагностированы
пороки развития у плодов (открытые дефекты невральной
трубки – у 22, расщелины губы и нёба –у 4), 4 пациентки
имели мутантный вариант полиморфизма Т/Т, 11 – гетеро>
зиготную форму полиморфизма С/Т, 11 – нормальный ва>
риант полиморфизма в гомозиготной форме С/С.

Также обследованы 132 женщины с замершей беременно>
стью, 9,6% из них имели мутантный вариант полиморфизма
Т/Т, 42% – гетерозиготную форму С/Т, 48,4% – нормальный
вариант полиморфизма С/С в гомозиготной форме. Во всех
случаях замершей беременности исследовался хорион. Вари>
анты полиморфизма распределились следующим образом: в
9% – Т/Т, в 54,6% – С/Т, в 36,4% – С/С. Распространенность
мутантного аллеля в этой выборке составила 63,6%.

При анализе частоты встречаемости мутантного аллеля в
группе женщин, имевших замершую беременность с хромо>
сомной аномалией плодного яйца и без нее, было выявлено,
что наибольшая частота этой мутации (в гомо> и гетерози>
готной форме) была в группе трисомии по 16>й и 18>й хро>
мосомам (71,4% и 81% соответственно). У всех пациенток
был нормальный набор хромосом.

Разноречивость результатов исследования обзора может
являться следствием популяционной специфичности или
гетерогенности анализа (некорректный выбор обследуемых
и контрольной группы, неполная информация о дополни>
тельных факторах, влияющих на уровень гомоцистеина и
фолатный статус, и др.). Кроме того, неизвестные полимор>
физмы в генах MTHFR и других генах фолатного цикла так>
же могут влиять на концентрацию гомоцистеина и играть
определенную роль в развитии акушерской патологии [19].

Согласно исследованиям M.R. Malinow и соавторов [35],
гомоцистеин свободно переходит через плаценту и может
оказывать тератогенное и фототоксическое действие. Еще в
1997 г. S. Zhan и соавторами [36] было доказано, что ГГЦ яв>
ляется одной из причин анэнцефалии и незаращения спино>
мозгового канала (spina bifida). Как известно, анэнцефалия
приводит к 100% смертности, а spina bifida – к развитию се>
рьезных неврологических проблем у ребенка, включая мо>
торный паралич, пожизненную инвалидность и преждевре>
менную смертность. Нельзя исключить прямое токсическое
действие избыточного уровня гомоцистеина на нервную си>
стему плода [2].

Гомоцистеин является промежуточным звеном не толь>
ко в цикле метионина, но также в обмене фолатов. Обмен
фолатов пересекается с гистиониновым циклом в реакции с
участием метионин>синтазы. В мета>анализе рандомизиро>
ванных исследований Homocysteine Lowering Trialists’
Collaboration было показано, что влияние фолиевой кислоты
на концентрацию гомоцистеина в крови является дозозави>
симым: чем выше доза фолиевой кислоты, тем более выра>
женное снижение уровня гомоцистеина наблюдается при ее
приеме [33].

Коррекцию ГГЦ можно провести дополнительным вве>
дением в рацион кофакторов, необходимых для метаболизма
гомоцистеина, – фолиевой кислоты, витаминов В12, В1 и В6.
При тяжелой форме ГГЦ, вызванной редкими наследствен>
ными заболеваниями, дневное потребление комбинации из
2,5 мг фолиевой кислоты, 25 мг витамина В6 и 250 мкг вита>
мина В12 уменьшает прогрессирование эндотелиальной ди>
сфункции и частоту осложнений со стороны сердечно>сосу>
дистой системы.

Умеренная ГГЦ, в отличие от тяжелой формы, широко
распространена в популяции. На основании проведенных
эпидемиологических и экспериментальных исследований
[19] авторы указывают на то, что умеренная ГГЦ является
фактором риска развития сердечно>сосудистой патоло>
гии, тем не менее до настоящего времени не получено до>
стоверных подтверждений эффективности коррекции
умеренной ГГЦ у пациенток с сердечно>сосудистыми за>
болеваниями.

Считают, что снижение уровня гомоцистеина эффектив>
но только на ранних стадиях заболевания или его развития,
а коррекция умеренной ГГЦ будет наиболее эффективна при
первичной, а не вторичной профилактике патологии сердеч>
но>сосудистой системы. Поэтому обеспечение фолатами не>
обходимо еще в период прегравидарной подготовки. Это
способствует коррекции (профилактике) ГГЦ, а также сни>
жению развития дефектов нервной трубки у плода.

Патогенетическая терапия ГГЦ различного генеза по>
дразумевает назначение фолиевой кислоты как до зачатия,
так и в течение всей беременности в дозе не менее
4–5 мг/сутки. О важности профилактики ГГЦ свидетельст>
вует также тот факт, что Министерство здравоохранения
США в 1992 г. рекомендовало всем женщинам, которые
планируют беременность, принимать по 400 мкг фолиевой
кислоты в день [34].

Таким образом, на основании проведенного малого обзо>
ра и собственных исследований в статье показана значи>
мость современных молекулярно>генетических методов ис>
следования, которые помогут врачам женских консультаций
до появления клинической симптоматики патологии у бере>
менных диагностировать различные нарушения эмбриона>
льного развития и своевременно провести коррекцию этих
нарушений.

У пациенток с отягощенным акушерским анамнезом при
планировании беременности рекомендуется проводить оп>
ределение мутации гена MTHFR и уровня гомоцистеина.
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Hyperhomocysteinemia and pregnancy

P.N. Veropotvelyan, N.P. Veropotvelyan, Y.S. Pogulay 

The article gives an overview of the literature and summarizes a mod>
ern role of the polymorph variants of the MTHFR gene as well as the
other forms of genetic trombophylia, detection of homocysteine con>
centration. It also shows the results of the investigation in 192
patients with habitual incompetence in their anamnesis.
The data of the given overview and own examinations prove that
hyperhomocysteinemia plays a very important role in the develop>
ment of various obstetrical and perinatal pathology. Thus, detection of
the MTHFR gene’s mutation and the level of homocysteine concen>
tration in the blood serum is recommended to be included in patients
while planning a pregnancy with a burdened obstetrical anamnesis.
Key words: hyperhomocysteinemia and pregnancy.
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Досліджено стан імунної системи та мікробіоценоз стате-
вих шляхів у 63 вагітних із загрозою передчасних по-
логів. Виявлені виражені зміни в бік патогенної мікроф-
лори та порушення показників імунітету в обстежених
вагітних. Після запропонованого нами специфічного
лікування встановлено значне покращання стану імунної
системи та мікробіоценозу статевих шляхів.
Ключові слова: передчасні пологи, імунна система,
мікробіоценоз піхви. 

У структурі запальних захворювань жіночих статевих
органів частота бактеріального вагінозу становить від

40 до 60%. Порушення мікрофлори пологових шляхів
особливо небезпечні для вагітних, тому що можуть стати
причиною переривання вагітності, передчасних пологів,
внутрішньоутробного інфікування плода та післяполого>
вих ускладнень у матері [3]. 

Збудники інфекційних захворювань чинять негатив>
ний вплив на плід як шляхом безпосереднього проникнен>
ня до зародку, так і загальним впливом на фетоплацентар>
ний комплекс [11]. Найчастіше це проявляється збільшен>
ням кількості самовільних викиднів, хоріоамніонітів,
післяпологових ендометритів, передчасних пологів; не>
своєчасним вилиттям навколоплодових вод, формуванням
плацентарної недостатності та народженням дітей з низь>
кою масою тіла, внутрішньоутробним інфікуванням плода.
Інфекційні захворювання є однією з головних причин пе>
ринатальної захворюваності і смертності.

Внутрішньоутробні інфекції займають від 10 до 61% у
структурі дитячої смертності і належать до групи захворю>
вань, діагностика яких пов’язана з певними труднощами.
Змішані інфекції становлять приблизно 20–30% у струк>
турі інфекційних захворювань нижнього відділу статевих
шляхів, тобто майже в кожної третьої пацієнтки вияв>
ляється інфекційний процес, зумовлений кількома збуд>
никами [1].

Вивчення особливостей бактеріальних інфекцій у
вагітних та їх впливу на перебіг та наслідок вагітності, роз>
робка єдиної нормативної бази з питань їхньої комплекс>
ної профілактики, діагностики та лікування є вкрай акту>
альними для сучасних акушерства і перинатології.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Вивчення мікробіоценозу статевих шляхів включало
визначення видового та кількісного складу мікрофлори. 

Проведення аналізів та облік результатів здійснювали
згідно з наказом № 535 МЗ СССР від 1985 р. та наказу № 4
МОЗ України від 1996 р.

Склад анаеробної мікрофлори оцінювали відповідно до
методичних рекомендацій „Лабораторная диагностика
гнойно>воспалительных заболеваний, обусловленных ас>
порогенными анаэробными микроорганизмами. – Харь>
ков, 1985”.

Висівання слизу геніталій здійснювали на діагностич>
но>диференційні середовища: на жовточно>сольовий агар,

середовища Ендо, Плоскірєва, Сабуро, тіогліколеве сере>
довище, середовище МК 8 для лактобацил. Ступінь
мікробного обсіменіння визначали методом секторного
засіву на середовище, що дозволяє виявити максимально
можливий спектр аеробних та анаеробних бактерій.

Ідентифікацію лактобактерій, пептострептококів, бак>
тероїдів, пептококів проводили за культуральними, мор>
фологічними властивостями. Після підрахування колоній
одержані дані перераховували в десятинні логарифми за>
лежно від кількості мікробних клітин.

Гарднерельоз та бактеріальний вагіноз діагностували
за допомогою бактеріоскопії, оцінки pH слизу та аміново>
го тесту (10% КОН).

Уреаплазми виявляли культуральним методом шля>
хом висівання матеріалу в середовище з плаценти з ураху>
ванням проби на уреазу.

Хламідії визначали імуноферментним методом (тест>
система Calbio Tech, США) на приладі Star Fax 303 Plus.
Мікоплазми виявляли люмінесцентим методом.

Відносну кількість Т> та В>лімфоцитів, хелперів, суп>
ресорів та природних кілерів визначали з використанням
моноклональних антитіл методом проточної цитофлуо>
метрії за допомогою цитофлуориметра FACScan.

Проведено вивчення фактора некрозу пухлин (ФНП)
та розчинних ФНП>рецепторів (рФНП>Р55 – рецептор I
типу; рФНП>Р75 – рецептор II типу), спонтанної про>
дукції ФНП (питомий показник на 1000 моноцитів), а та>
кож продукції ФНП моноцитами та лімфоцитами крові
при стимуляції ліпополісахаридом (ЛПС), мітогеном Ла>
коноса (МЛ) та фітогемаглютиніном (ФГА) у плазмі
крові.

Кількісне вимірювання ФНП та його рецепторів про>
водили за допомогою імуноферментного аналізу.

Поряд із загальноприйнятим комплексом лікування
загрози передчасних пологів проводилася терапія цито>
флавіном в об’ємі 10 мл на 100 мл 0,9% розчину натрію
хлориду і тивортином в об’ємі 100 мл розчину для інфузій.
Препарати вводилися одночасно внутрішньовенно кра>
пельно 1 раз на добу протягом 10 днів. Лікування розпочи>
нали з першими проявами загрози переривання вагітності.
У разі потреби впродовж вагітності терапія призначалася
повторно. Також обстежені вагітні отримували протягом
1 міс простамед по 1 чайній ложці тричі на добу в I, II та III
триместрах вагітності. Обов’язкова санація статевих
шляхів з урахуванням виявлених збудників та призначен>
ням пробіотиків (вагісан, гінофлор).

Результати досліджень статистично оброблені методом
варіаційної статистики.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Проведено порівняльний аналіз показників імунного
гомеостазу та мікроекології статевих шляхів у 63 вагітних
із загрозою передчасних пологів у термінах від 22 до
36 тиж вагітності. Група контролю – 20 здорових вагітних.

Ñòàí ³ìóí³òåòó òà îñîáëèâîñò³ ì³êðîá³îöåíîçó
ïîëîãîâèõ øëÿõ³â ó æ³íîê ³ç çàãðîçîþ
ïåðåä÷àñíèõ ïîëîã³â
І.І. Вороб’йова, С.І. Могілєвська, А.А. Живецька=Денисова 

ДУ «Інститут педіатрії, акушерства та гінекології АМН України», м. Київ
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В обстежених жінок виявлено широкий видовий
спектр бактерій, що включав 14 видів патогенних, умовно>
патогенних мікроорганізмів та представників нормальної
мікрофлори статевих шляхів.

У 54 (85,7%) вагітних із загрозою передчасних пологів
виявлено наявність TORCH>інфекцій, у 34 (53,09%) –
хламідіоз, уреаплазмозу – у 23 (36,5%) та мікоплазмоз – у
17 (26,9%).

Носіями вірусу герпесу І типу було 49 (77,7%) жінок, ІІ
типу – 27 (42,8%), цитомегаловірусу – 39 (61,9%) жінок,
Tox – 47 (74,6%).

У 41 (65,1%) вагітної виявлено поєднання вірусно>бак>
теріальної флори.

Вивчення якісного складу мікрофлори піхви дозволи>
ло виявити значний дисбаланс між показниками висівання
патогенної, умовно>патогенної та нормальної мікрофлори.

У бактеріальному спектрі патогенної мікрофлори ви>
явлено: золотистий стафілокок у 10 (15,8%) жінок, стреп>
токок >гемолітичний у 12 (19,0%), кишкова паличка у
25 (39,7%). Серед умовно>патогенних бактерій переважа>
ли: епідермальний стафілокок, ентеробактер, протей, гард>
нерелла та коринебактерії. Слід зазначити, що в 53,2%
жінок бактеріальна флора була в асоціаціях з двох або
трьох видів бактерій.

Кількісні показники виділеної умовно>патогенної
мікрофлори у більшості вагітних становили lg 4 – lg
6,2 КУО/мл. Кількість грибів роду Candida у 21 (33,3%)
жінки була в значних концентраціях. Така висока частота
кандидозу піхви свідчить про пригнічення системного та
місцевого імунітету. У більшості вагітних – 29 (46%) вияв>
лено різке зниження кількості лактобацил – lg 2,2 – lg
5 КУО/мл або не виявлялися.

Загалом, обстеження хворих із запальними захворю>
ваннями методом бактеріоскопії дозволило визначити 3
основних варіанти дисбіозу піхви та цервікального каналу.
Перший варіант – адаптаційний: незначне підвищення
кількості лейкоцитів (20–30 у полі зору), значна кількість
епітеліальних клітин, дефіцит нормальної мікрофлори,
помірне підвищення кількості коків, стрептококів, пали>
чок, грибів. Другий варіант – неспецифічний вагініт: знач>
не підвищення кількості нейтрофілів та лейкоцитів
(30–100 у полі зору), посилена десквамація епітелію, деге>
неративні зміни ядер, вакуолізація цитоплазми,
внутріплазматичні або внутріядерні включення, суттєвий
дефіцит або відсутність нормальної мікрофлори, значне
підвищення кількості коків, стрептококів, паличок, грибів.

Третій варіант – бактеріальний вагіноз: поява великої
кількості «ключових клітин», дефіцит нормальної мікроф>
лори, збільшення кількості гарднерел Mobiluncus, незнач>
ний лейкоцитоз, значна кількість епітеліальних клітин.

З найбільшою частотою (61%) виявлявся другий
варіант дисбіозу – неспецифічний вагініт, у 31% – бак>
теріальний вагіноз і лише у 8% – адаптаційний варіант
(рис. 1).

Слід зазначити, що в 10 (15,8%) жінок з неспе>
цифічним вагінітом бактеріоскопічним методом за>
реєстровано суцільне поле зору лейкоцитів, значний
дефіцит епітеліальних клітин та бактерій.

Результати досліджень імунного статусу жінок із за>
грозою передчасних пологів та інфікуванням свідчать, що
незалежно від збудника підвищеним є лейкоцитоз як по>
казник загальної запальної відповіді (рис. 2).

Показники функціональної активності моноцитів (фа>
гоцитарне число, спонтанний та індукований НСТ>тести,
процент фагоцитозу, показник функціонального резерву)
та нейтрофільних гранулоцитів (фагоцитарное число,
спонтанний та індукований НСТ>тести, процент фагоци>
тозу, показник функціонального резерву) у периферійній
крові наведено на рис. 2.

Якщо показники, отримані в групі здорових жінок, взя>
ти за 100 одиниць, що відповідає внутрішньому колу ри>
сунка, то стан цього імунологічного блоку в жінок з
хламідійною інфекцією (вважаючи, що відмінності в цій
групі вірогідні та специфічні) представлено у формі кри>
вої. Дані рисунка свідчать, що фагоцитарне число ней>
трофілів та фагоцитів зменшено майже вдвічі і майже на
35% збільшені показники індукованого та спонтанного
НСТ>тестів нейтрофілів, у той час як функціональна ак>
тивність моноцитів в інфікованих жінок не змінювалась.
Установлено значне зменшення фагоцитарного числа ней>
трофілів – (3,21±0,4) ум.од., у контролі – (7,1±2,1) ум.од.,
а також тенденція до зниження показників фагоцитарного
числа моноцитів та функціонального резерву нейтрофілів.

У нашому дослідженні фагоцитарна активність ней>
трофільних гранулоцитів була вірогідно знижена, і щонай>
виразніше – в разі хламідійного інфікування, за рахунок
чого страждає функція поглинання та знешкодження збуд>
ника, який негативно впливає на імунний та опосередкова>
но – на гормональний статус жінок. Причому патогенні
властивості цієї мікрофлори більш негативно впливають
на функцію імунної системи, тоді як вплив вірусів більш
значний на рівні слизових оболонок та периневральних

Ðèñ. 1. Ñòàí á³îöåíîçó ï³õâè â îáñòåæåíèõ âàã³òíèõ Ðèñ. 2. Ïîð³âíÿëüíà õàðàêòåðèñòèêà ³ìóíîëîã³÷íèõ 
ïîêàçíèê³â ó âàã³òíèõ ç ³íô³êóâàííÿì 
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просторів [9]. Це є важливим фактором з практичної точки
зору, особливо в тих випадках, коли гормональна та то>
колітична терапія загрози переривання вагітності є не>
ефективною [7].

У більшості вагітних з невиношуванням імунологічні
показники свідчать про наявність деякого пригнічення
імунологічної реактивності матері, що спричинена прекон>
цептуальною хронізацією запального процесу в минулому.

Низьку концентрацію імуноглобуліну М у сироватці
крові можна пояснити тривалістю захворювання, великим
відсотком атипових та стертих форм мікст>інфекцій, що
призводить до пізнього обстеження і в багатьох випадках –
специфічного лікування.

З прогресуванням вагітності у здорових вагітних
відносний вміст лімфоцитів поступово знижувався з
29,4±1,3% у І триместрі до 25,9±1,2% у II триместрі і
19,3±1,2% у III триместрі, що збігається з даними інших
дослідників [2]. Кількість СDЗ+ (T>лімфоцити) в усі
періоди гестації не відрізнялась від відповідного показни>
ка у невагітних жінок (табл. 1).

Дослідження кількісних параметрів субпопуляцій
СD4+ лімфоцитів (T>хелпери) крові показало, що віднос>
ний вміст цих клітин зберігався на підвищеному рівні про>
тягом усієї вагітності. Рівень СD16+/56+ клітин (при>
родні кілери) залишався на рівні І триместра вагітності.

У жінок із загрозою передчасних пологів були виявлені
такі особливості імунного гомеостазу у II та III триместрах:
зниження СD4+ лімфоцитів на фоні збереження супресорної
активності в II триместрі вагітності і зниження вмісту СD8+
(T>супресори) у III триместрі відносно показників контролю
(р<0,05). Імунорегуляторний індекс знижувався до 0,94 (1,06
у здорових вагітних) у II триместрі. Тобто спостерігалось
підвищення цитотоксичного ланцюга імунітету за рахунок
підвищення вмісту СD16+/56+ активованих клітин, а також
відносного переважання СD8+, за рахунок чого в них відбу>
валось підвищення секреції прозапальних цитокінів, які сек>
ретуються даними клітинами – ІL>6 та ТNF> (цитокіни).

Дослідження в жінок із загрозою передчасних пологів
виявили підвищення відповіді лімфоцитів на ФГА і Кон
А(конканавалін>А) у II триместрі вагітності. У III три>
местрі вагітності відбувалося пригнічення мітоген>залеж>
ної відповіді лімфоцитів.

Вивчаючи вміст цитокінів у II та III триместрах, отри>
мано такі результати. У контрольній групі протягом II та
III триместрів вагітності виявлено поступове підвищення
як цитокінів Тh>2 шляху (ІL>10), так і цитокінів Тh>1 шля>
ху (ТNF> ). На відміну від здорових у жінок із загрозою
переривання вагітності встановлено зниження секреції 
ІL>10 до 4,29±0,4 пг/мл у III триместрі. 

Відомо, що ІL>10 пригнічує клітинноопосередковану
імунну відповідь та підвищує гуморальну імунну
відповідь; активує супресорні клітини та обмежує ак>
тивність NK>клітин. Зниження його вмісту в жінок із за>
грозою передчасних пологів є предиктором передчасного
переривання вагітності [4].

Дослідження вмісту ІL>6 дозволили виявити до>
стовірне підвищення його секреції, що створює спе>
цифічне зміщення імунної відповіді в бік ІL>6>залежного
Th>2 типу.

Субпопуляція СD4+ ІL6+ клітин справляє прозапаль>
ну дію, активує В>лімфоцити та стимулює вироблення іму>
ноглобулінів усіх класів, у тому числі і потенційно небез>
печних для плода аутоантитіл, а також реактанів гострої
фази запалення [8].

З отриманих даних можна зробити висновок, що імуно>
логічний фон до вагітності визначає особливості перебігу
гестаційного процесу. У разі нестачі вироблення СD4+ або
підвищення абсолютної чи відносної кількості СD8+ та не>
достатньої продукції прогестерону відбувається зсув імун>
ної відповіді в бік Тh>2 клітин, які продукують переважно
ІL>6. З іншого боку, підвищення синтезу ІL>6 може відбу>
ватися для пригнічення надмірної кількості ТNF> , яка є в
обстежених жінок. Підвищення вмісту ІL>6 сприяє підви>
щенню вироблення простагландинів та експресії рецеп>
торів до окситоцину в ендометрії [5, 10].

Дослідження ТNF> виявили підвищення його секреції
в жінок із загрозою переривання вагітності в II та III три>
местрах.

Відомо, що TNF> активує натуральні кілери, які здібні
лізирувати трофобласт, з іншого боку, цей цитокін відіграє
важливу роль у регуляції процесів апоптозу клітин пла>
центи. Він стимулює синтез простагландинів та активує
систему згортання крові [6]. Тобто підвищення вмісту
ТNF> призводить до розвитку плацентарної недостат>
ності та передчасного переривання вагітності.

Отримані результати довели, що в разі ураження
хоріона, яке відбувається при загрозі передчасного перери>
вання вагітності і підвищенні контакту між лімфоцитами
та ворсинами, виникає патологічна прозапальна імунна
відповідь, що сприяє порушенню гормональної і обмінної
функції плаценти. У цьому випадку підвищення секреції
ТNF> ураженим хоріоном, який здібний чинити апопто>
генну дію на лімфоцити крові, може бути компенсаторною
реакцією, спрямованою на запобігання розвитку порушень
функції плаценти, і є механізмом плацентарного захисту
від уражуючих факторів.

Проведені дослідження імунного статусу показали, що
провідна роль у перериванні вагітності великих термінів
належить прозапальним цитокінам та активованим NK>
клітинам (природні кілери), вивільнення яких регу>
люється гормонами фетоплацентарного комплексу
(табл. 2).

Проте лише гормональна корекція не відновлює всі
ланки імунного стану і може створювати імунологічні пре>
диктори для розвитку порушення функції фетоплацентар>
ного комплексу і подальшого розвитку симптомів загрози
переривання вагітності.

Вивчення показників імунного статусу показали спри>
ятливий вплив рекомендованої терапії на показники
клітинної і гуморальної ланок. Під впливом лікування

Òàáëèöÿ 1
Â³äíîñíà ê³ëüê³ñòü ë³ìôîöèò³â òà íàòóðàëüíèõ ê³ëåð³â ó æ³íîê ó II òà III òðèìåñòðàõ âàã³òíîñò³ (Ì±m)

Група обстежених n Триместр Лімфоцити СDЗ+ СD19+ СD16+/56+

Здорові 20
II 25,9±1,2 61,8±1,4 11,8±2,3 9,2±1,4

III 19,3±4,2 63,4±1,4 12,3±1,8 7,8±1,5

Основна група 63
II 24,5±1,2 61,4±2,6 (19,5±2,1)* (13,8±1,4)*

III 22,3±2,4 60,4±1,9 14,6±1,4 (18,4±1,8)*

Примітка: * – різниця достовірна щодо показників здорових вагітних (р<0,05).
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відбувалося пригнічення Тh>1 цитокінів, активності NK>
клітин та проліферації лімфоцитів. 

У результаті покращувався стероїдогенез у фетопла>
центарному комплексі і як наслідок відбувалася нор>
малізація імунного гомеостазу (табл. 3).

Також після проведеного лікування виявлялися значні
зміни якісних та кількісних показників мікробіоценозу
статевих шляхів.

Висівання аеробних та анаеробних мікроорганізмів за>
реєстровано в 60 (95,2%) жінок. Посів не дав росту в
3 (4,7%) випадках. У 45 (71,4%) вагітних умовно>патоген>
на мікрофлора була представлена аеробними, у 18 (28,5%)
– анаеробними мікроорганізмами, тобто аеробні мікроор>
ганізми переважали у 2,6 разу (р<0,01). У 54 (85,7%) жінок
було виділено сапрофітні мікроорганізми, що були пред>
ставлені лактобактеріями (75,8%), біфідобактеріями
(20%), молочнокислим стрептококом (37,8%). Загальна
кількість сапрофітної мікрофлори становила lg
3,2 КУО/мл.

Умовно>патогенна мікрофлора висівалася в монокуль>
турі у 43 (68,2%) жінок, у 19 (30,1%) – в асоціаціях з двох
та трьох мікроорганізмів: 78,6% становили аеробно>
аеробні, 14,3% – анаеробно>анаеробні та в 7,2% – аеробно>
анаеробні асоціації.

Із аеробів переважали стафілококи: Staph. aureus – у
3 (4,7%), Staph. epidermidis – у 49 (77,7%) Staph. saprofiticus –
у 55 (87,3%) вагітних. Крім того, виділялися стрептококи:
Str. viridans – у 29 (46%), Str. haemolyticus – у 21 (33,3%),
ентеробактерії (клебсієла, кишкова паличка, ентеробактер,
протей) у загальній кількості – у 22 (34,9%) жінок. Ана>
еробні мікроорганізми були представлені бактероїдами,
пептококами, пептострептококами, клостридіями, які ви>
явлені у 18 (28,5%) жінок.

Після проведеного лікування встановлено зниження
концентрації на слизовій оболонці піхви грибів роду
Candida. Загальна кількість їх становила lg 2,7% КУО/мл.

ВИСНОВКИ

На підставі отриманих результатів можна зробити вис>
новок, що до запобігання розвитку передчасних пологів тре>
ба підходити комплексно, заздалегідь, з урахуванням вияв>

лених змін гормонального балансу, стану мікробіоценозу
піхви, порушень імунітету. Своєчасна корекція виявлених
порушень дозволяє в подальшому попередити виникнення
значних ушкоджень в системі мати–плацента–плід.

Мікробіологічні особливості і зміни імунного статусу
вагітних із загрозою передчасних пологів потребують ком>
плексного, своєчасного лікування, спрямованого на
елімінацію збудника і відновлювання реактивності організму. 

Отже, генітальні інфекції відіграють провідну роль у
порушені гомеостазу вагітної, що сприяє розвитку низки
ускладнень вагітності та порушень стану плода, незважаю>
чи на проведення симптоматичної терапії виявлених пору>
шень. Це диктує необхідність розроблення нових, ефек>
тивних технологій лікування вагітних із загрозою перед>
часних пологів з метою запобігання перинатальних втрат і
включення у схеми лікування протиінфекційних засобів,
гормональну, метаболічну та імунологічну корекцію.

Состояние иммунитета и особенности

микробиоценоза родовых путей у женщин с

угрозой преждевременных родов

И.И. Воробьева, С.И. Могилевская, 

А.А. Живецкая=Денисова

Исследованы состояние иммунной системы и микробиоценоз
половых путей у 63 беременных с угрозой преждевременных ро>
дов. Выявлены выраженные изменения в сторону патогенной
микрофлоры и нарушения показателей иммунитета у обследо>
ванных беременных. После предложенного нами специфическо>
го лечения отмечалось значительное улучшение состояния им>
мунной системы и микробиоценоза половых путей. 
Ключевые слова: преждевременные роды, иммунная система,
микробиоценоз влагалища.

State immunity and especially micro biocenosis

birth canal in women with threatened preterm labor

I.I. Vorobyova, S.I. Mogilevska, 

A.A. Zhivetskaya=Denisova 

It was investigated the immune system and reproductive tract
micro biocenosis in 63 pregnant women with threatened preterm
labor. Revealed marked changes in the direction of pathogenic

Òàáëèöÿ 2
Ïðîë³ôåðàòèâíà àêòèâí³ñòü Ò-ë³ìôîöèò³â òà àêòèâí³ñòü ïðèðîäíèõ ê³ëåð³â ó êðîâ³ æ³íîê 

ó II òà III òðèìåñòðàõ âàã³òíîñò³ (Ì±m)

Група обстежених n Триместр

Проліферація

лімфоцитів у

відповідь на

ФГА

Проліферація

лімфоцитів у

відповідь на

Кон А

Проліферація

лімфоцитів у

відповідь на

МЛ

Активність

природних

кілерів

СD16+/56+

Здорові 20
II 763±98 284±19 483±42 1,12±0,04

III 654±83 227±18 464±54 1,09±0,05

Основна група 63
II 929±68* 324±21 562±61* 1,24±0,07*

III 522±54* 229±18 434±58 1,19±0,03

Примітка: * – різниця достовірна щодо показників здорових вагітних (р<0,05).

Òàáëèöÿ 3
Ðåãóëÿòîðí³ ñóáïîïóëÿö³¿ Ò-ë³ìôîöèò³â òà ¿õ ñï³ââ³äíîøåííÿ â æ³íîê ó II òà III òðèìåñòðàõ âàã³òíîñò³ (Ì±m)

Примітка: * – різниця достовірна щодо показників у здорових вагітних (р<0,05).

Група обстежених n Триместр СD4+ СD8+ СD4+/СD8+

Здорові 20
II 41,8±2,7 39,3±1,7 1,06

III 38,6±3,1 38,5±3,0 1,0

Основна група 63
II 41,0±3,1 39,9±2,3 1,03

III 44,8±3,3 34,4±2,6 1,3
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organisms and disturbance indicators of immunity in pregnant
women surveyed. After our proposed, the specific treatment had a
significant improvement of the immune system and micro bioceno>
sis of genital tracts.
Key words: preterm birth, the immune system, microbiocenosis of the
vagina.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Миллионы диабетиков во
всем мире вынуждены каждый
день измерять уровень сахара
в крови с помощью капли кроE
ви, добытой из пальца. УчеE
ные из США изобрели "бесE
кровный" метод, позволяюE
щий проводить аналогичные
измерения, используя слезE
ную жидкость.

Для измерения уровня глюE
козы в крови диабетикам приE
ходится ежедневно прокалыE
вать палец, чтобы затем нанеE
сти каплю крови на индикаE
торную пластину и вставить
ее в специальный прибор глюE
кометр, который несколько
секунд спустя сообщит, приE
шло ли время вводить в оргаE
низм инсулин с помощью
инъекции.

Некоторым больным, страE
дающим инсулинзависимым

диабетом 1Eго типа, прихоE
дится проводить такую процеE
дуру до 10 раз в течение суE
ток.

Ученые из университета
американского штата МичиE
ган (University of Michigan)
разработали сенсор, который
позволяет получать точные
данные об уровне сахара в
крови с помощью анализа
слезной жидкости.

Авторы использовали хороE
шо известное явление E как
правило, уровень глюкозы в
слезной жидкости прямо соE
относится с уровнем сахара в
крови.

Разумеется, больным, котоE
рые станут использовать ноE
вый метод, нет нужды смотE
реть слезливые мелодрамы
или резать лук, чтобы вызвать
слезы E в норме ничтожно маE

лое количество слезной жидE
кости всегда увлажняет поE
верхность глазного яблока, и
затем жидкость скапливается
в уголке глаза.

Для получения результата
достаточно нанести на индиE
каторную полоску каплю таE
кой жидкости и поместить ее
в аппаратEглюкометр.

"Очень многие диабетики
просто психологически устают
от постоянной необходимости
прокалывать себе палец. СоE
зданная нами методика станет
своеобразным стимулом для
больных диабетом 1Eго типа
проводить анализы так часто,
как это необходимо, что обесE
печит улучшение результатов
лечения", E утверждают автоE
ры изобретения.
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У статті наведені результати дослідження, на основі яких
встановлено, що застосування у вагітних на тлі гіпоти-
реозу розроблених нами лікувально-профілактичних за-
собів сприяє нормалізації гематологічних показників,
рівня фолієвої кислоти, гіпофізарно-тиреоїдної системи.
Ключові слова: анемія, гіпотиреоз, гіпофізарно�тиреоїдна
система.

Сьогодні в Україні анемія вагітних, як і гіпотиреоз, є ме>
дичною та соціальною проблемою, яка негативно

впливає не тільки на гестаційний процес, але й обтяжує пе>
ребіг супутньої патології [1, 2, 6].

У регіонах з природною нестачею йоду досить часто
анемія поєднується з гіпотиреозом. Частота даної пато>
логії в Закарпатській області, яка належить до регіону з
природною нестачею йоду, сягає 62,0% [6].

Наприкінці вагітності практично у всіх жінок виявля>
ють прихований дефіцит заліза, і в 1/3 з них розвивається
залізодефіцитна анемія (ЗДА) [9]. За даними ВООЗ часто>
та залізодефіцитних станів у вагітних в різних країнах ко>
ливається від 21 до 80% [4] і навіть в розвинених країнах
досягає 21–40% [8]. Щорічно від 20 до 40% випадків мате>
ринської смертності у світі асоціюються із ЗДА [8].

Патогенез гіпотиреозу визначається дефіцитом ти>
реоїдних гормонів, що, як відомо, мають широкий спектр
впливу на фізіологічні та метаболічні процеси організму.
Як наслідок, пригнічуються всі види обміну, утилізація
кисню тканинами, гальмуються окисні реакції, знижується
активність різних ферментних структур, погіршується га>
зообмін та основний обмін, що проявляється важкими по>
рушеннями у діяльності нервової, серцево>судинної [7, 9],
ендокринної, травної та інших систем [1, 3].

Пригнічення обмінних процесів у кістковому мозку
хворих на гіпотиреоз лежить в основі «тиреогенних
анемій». Часто виявляють дефіцит заліза або ж розвиток
фолієво> або В12>дефіцитної анемії. Залізо відіграє велику
роль у підтриманні ендокринного гомеостазу; в свою чергу
залізодефіцит значно впливає на продукцію тиреоїдних
гормонів [3, 4, 8].

Незважаючи на велику кількість робіт, присвячених
проблемі йододефіцитних і залізодефіцитних станів, над>
звичайно актуальною залишається проблема розроблення
ефективної тактики ведення вагітних з анемією та гіпоти>
реозом.

Мета роботи – удосконалити лікувально>профілак>
тичні заходи у вагітних із ЗДА на тлі гіпотиреозу.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проведене порівняльне оцінювання ефективного впли>
ву терапевтичних заходів на гематологічні показники,
гіпофізарно>тиреоїдну систему, ферокінетику, рівень
фолієвої кислоти та перинатальні наслідки розродження у

двох репрезентативних групах: у 50 вагітних основної гру>
пи (І група), які отримували розроблене нами лікування і
у 50 вагітних групи порівняння (ІІ група), які отримували
базисну терапію.

У комплекс лікувально>профілактичних заходів для
вагітних основної групи (І група) ми включили низку ме>
дикаментозних препаратів, які б забезпечили ліквідацію
йододефіциту, залізодефіциту й дефіциту фолієвої кисло>
ти, підвищили б антиоксидантну систему захисту та покра>
щили б функціональний стан фетоплацентарного ком>
плексу.

Ми включили комбінований препарат, до складу якого
входить: калію йодид, вітамін А (ретинол), вітамін D2 (ер>
гокальциферол), поліненасичені омега>3>жирні кислоти
(ейкозатетраєнова, ейкозапептаєнова та докозагексаєнова
кислоти) [5]. Препарат вагітні вживали по 1 чайній ложці
2 рази на добу (одна чайна ложка містить 50–60 мкг калію
йодиду) при легкому ступені йодної нестачі і по 1 чайній
ложці 3 рази на добу при середньому і важкому ступені.

У комплекс лікування ми включили також і комбінова>
ний препарат, який містить заліза фумарат 305 мг, що
еквівалентний 100 мг елементарного заліза, 5 мг цинку
сульфату, 0,75 мг фолієвої кислоти, 5 мкг вітаміну В12,
75 мг вітаміну С. Препарат призначали по 1 капсулі 2 рази
на добу через день за півгодини до їди.

Курс вживання медикаментозних препаратів тривав
від 1 до 3 міс, який визначали за клінічними даними, гема>
тологічними показниками й показниками ферокінетики.

За рекомендаціями та під наглядом ендокринолога
призначали L>тироксин (100 мкг і > на добу) під контро>
лем рівня гормонів щитоподібної залози [1, 6].

Ефективність запропонованих лікувально>профілак>
тичних заходів оцінювали як за клінічними, біохімічними
та біофізичними методами дослідження, так і за наслідка>
ми розродження.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Проведені спостереження свідчать, що серед основних
відмінностей між І і ІІ групами слід відзначити покращан>
ня загального стану вагітних в основній групі (І група) вже
на 5–6>ту добу від початку лікування. У 27 (87,5%) спо>
стерігалося покращання загального стану, зникала
слабкість, запаморочення, ядуха, блідість шкірних по>
кривів, а також зникала тахікардія (Р<0,05). Після прове>
дення традиційної терапії покращання загального стану
відзначено у 23 (57,5%) вагітних. Однак при контролі ге>
матологічних показників через 3–4 тиж (23,8±4,1 доби)
ефективність проведеної терапії в основній групі склала
87,5%, а в групі порівняння – 62,5%. Це свідчить про те, що
лікування вагітних з анемією та гіпотиреозом тільки
залізодефіцитними препаратами є недостатнім.

Êîìïëåêñíà êë³í³êî-ëàáîðàòîðíà îö³íêà
åôåêòèâíîñò³ ë³êóâàëüíî-ïðîô³ëàêòè÷íèõ
çàõîä³â ïðè âåäåíí³ âàã³òíèõ ç àíåì³ºþ 
íà òë³ ã³ïîòèðåîçó
П.В. Лапко, В.А. Маляр 

Ужгородський національний університет
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Аналізуючи гематологічні показники у вагітних із ЗДА
та гіпотиреозом, які отримували традиційну терапію
(табл. 1), позитивна динаміка гемограми була достовірно
виявлена лише при легкому і середньому ступені важкості
анемії. Рівень гемоглобіну в середньому підвищувався на
25%, досягаючи при легкому ступені 126,7±2,3 г/л, серед>
ньому – 119,2±2,4 г/л (P>0,05). У той самий час, при важ>
кому ступені анемії рівень гемоглобіну становив
108,6±2,6 г/л і не досягав рівня групи контролю (Р<0,05).

Аналогічна ситуація відзначена також з боку кольоро>
вого показника середнього вмісту гемоглобіну в одному
еритроциті (МСН) та середньої концентрації гемоглобіну
в еритроциті (МСНС) при важкому ступені анемії.

Крім того, збільшувалася кількість еритроцитів при
легкому ступені до 3,5±0,3 1012/л, середній –
3,4±0,2 1012/л, а при важкому – 3,0±0,4 1012/л. Кольоро>
вий показник відповідно становив 0,91±0,02; 0,90±0,04 й
0,89±0,03. Рівень гематокриту у вагітних при легкому сту>
пені важкості анемії становив 0,36±0,02, при середньому –
0,35±0,01 і при важкому – 0,33±0,02.

Після проведеної комплексної терапії встановлено до>
стовірне підвищення показників МСН, МСНС та гемато>
криту до рівнів контрольного показника навіть у вагітних
з важким ступенем анемії (P<0,05).

За показником середнього об’єму еритроцита МСV як
в основній, так і в групі порівняння, навіть у разі важкого
ступеня анемії спостерігався нормоцитоз (І група –
82,2±0,04 фл. і ІІ – 82,3±0,8 фл. відповідно).

Наведені вище дані свідчать, що комплексна терапія є
більш ефективною як за клінічними даними, так і за гема>
тологічними показниками.

Порівняльний аналіз показників ферокінетики та
рівня фолієвої кислоти у досліджуваних групах вагітних

залежно від виду коригувальної терапії при різних ступе>
нях анемії, наведений в табл. 2.

Традиційне лікування сприяло підвищенню рівнів си>
роваткового заліза і феритину (при легкому ступені –
14,1±0,3 мкмоль/л і 13,5±2,1 нг/мл, середньому –
13,4±0,3 мкмоль/л і 12,2±2,1 нг/мл, важкому –
9,5±0,6 мкмоль/л і 11,7±3,5 нг/мл відповідно).

Загальнозв’язувальна здатність сироватки крові
(ЗЗЗС), яка характеризує загальний рівень заліза у
вагітних при легкому ступені анемії на тлі гіпотиреозу,
після проведеної загальноприйнятої терапії склала
76,8±2,3 мкмоль/л, при середньому – 80,1±2,1 мкмоль/л і
при важкому – 83,8±2,7 мкмоль/л. Рівень латентної зв’язу>
вальної здатності сироватки крові (ЛЗЗС), який відобра>
жає математичну різницю між ЗЗЗС та сироватковим
залізом, відповідно становив при легкому ступені анемії
61,2±3,8 мкмоль/л, при середньому – 68,4±2,7 мкмоль/л і
при важкому – 74,1±3,1 мкмоль/л.

На відміну від традиційної терапії, нами розроблена
комплексна терапія, яка суттєво підвищувала рівень сиро>
ваткового заліза і феритину (при легкому ступені до
15,1±0,4 мкмоль/л і 17,5±1,6 нг/мл, при середньому – до
12,1±1,2 мкмоль/л і 14,7±1,3 нг/л, при важкому – до
10,3±0,5 мкмоль/л і 12,8±1,6 нг/мл), що практично
відповідає контрольним показникам. Рівень феритину,
навіть при важкому ступені, був вищим за показник
12 нг/мл, що є критерієм оцінки запасів заліза в організмі
[3, 8]. Це свідчить про те, що комплексна терапія забезпе>
чує повне відновлення тканинних запасів заліза в ор>
ганізмі вагітних, тоді як при традиційній терапії даний по>
казник відповідно становив 11,7±3,5 нг/мл.

Підтвердженням ефективності терапії є також знижен>
ня рівнів в 1,3–1,5 разу ЗЗЗС та ЛЗЗС (при легкому сту>

Показники

Основна група (n=40) Група порівняння (n=40)

Контрольна

група (n=30)
Ступінь анемії

Легкий Середній Важкий Легкий Середній Важкий

Fe сироватки, мкмоль/л 15,1±0,4 12,1±0,2 10,3±0,5 14,1±0,3 13,4±0,3 9,5±0,6* 14,9±0,8

ЗЗЗС, мкмоль/л 62,8±1,7 68,2±2,1 70,1±2,7 76,8±2,3 80,1±2,1* 83,8±2,7* 64,7±1,5

ЛЗЗС, кмоль/л 50,3±2,4 54,8±1,7 59,8±2,4 61,2±3,8 68,4±2,7* 74,1±3,1* 49,1±3,5

Феритин, пг/мл 18,5±1,6 17,7±1,3 16,8±1,6 17,5±2,1 17,2±2,1* 15,7±3,5* 21,1±2,1

Фолієва кислота, нг/мл 12,1±2,3 11,2±2,7 10,8±3,1 12,8±2,5 10,3±2,1 8,7±2,8* 12,9±1,7

Òàáëèöÿ 1
Ãåìàòîëîã³÷í³ ïîêàçíèêè ï³ñëÿ ïðîâåäåíî¿ òåðàï³¿ ó âàã³òíèõ äîñë³äæóâàíèõ ãðóï äî ðîçðîäæåííÿ (M±m)

Гематологічні

показники

Вагітні, які лікувалися за розробленою

методикою (І група, n=40)

Вагітні, у яких проведена

традиційна терапія (ІІ група, n=40) Контрольна

група

(n=30)
Зміна показників при різному ступені важкості анемії

Легкий Середній Важкий Легкий Середній Важкий

Еритроцити, 1012/л 3,6±0,3 3,4±0,2 3,0±0,4 3,5±0,3 3,2±0,4 2,9±0,2* 3,8±0,2

Гемоглобін, г/л 129,3±3,4 120,0±3,1 111,2±2,2 126,7±2,3 119,2±2,4 108,6±2,6* 130,1±2,4

Кольоровий показник 0,91±0,02 0,90±0,04 0,89±0,03 0,89±0,03 0,85±0,04 0,83±0,03* 0,91±0,03

МСV, фл. 85,1±0,4 83,8±0,6 82,3±0,8 84,0±0,5 83,1±0,8 82,2±0,04 83,5±0,6

МСН, пг 27,1±0,3 26,8±0,5 26,0±0,4 27,0±0,5 26,9±0,5 26,5±2,6* 27,8±0,3

МСНС, % 33,1±3,2 32,6±3,1 30,8±2,7 32,8±3,2 30,1±2,4 27,3±2,1* 33,6±2,2

Гематокрит 0,36±0,02 0,35±0,01 0,33±0,02 0,35±0,03 0,34±0,02 0,32±0,01 0,37±0,05

Примітка: *P<0,05 – достовірна різниця між показниками здорових вагітних. 

Òàáëèöÿ 2
Ïîêàçíèêè ôåðîê³íåòèêè, ð³âåíü ôîë³ºâî¿ êèñëîòè ï³ñëÿ êîðèãóâàëüíî¿ òåðàï³¿ (M±m)
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пені – до 62,8±1,7 мкмоль/л і 50,3±2,4 мкмоль/л; при се>
редньому – до 68,2±2,1 мкмоль/л і 54,8±1,7 мкмоль/л; при
важкому – 70,1±2,7 мкмоль/л і 59,8±2,4 мкмоль/л).

Результати наших досліджень свідчать про достовірну
відмінність між рівнем фолієвої кислоти при важкому сту>
пені анемії як в основній, так і в групі порівняння, віднос>
но контрольних показників (Р<0,05).

Установлено достовірно вищий ступінь динаміки
рівнів гемоглобіну і феритину як в основній, так і в групі
порівняння, в абсолютних одиницях і у відсотках (табл. 3).

Вивчення рівнів гормонів гіпофізарно>тиреоїдної сис>
теми у вагітних основної групи (І група), в яких проводи>
ли терапію згідно з запропонованою нами методикою та у
групі порівняння (ІІ група), де проводили базисну терапію
(табл. 4), свідчать, що у процесі лікувально>профілактич>
них заходів спостерігається нормалізація вільного Т4
(fТ4), рівень якого, починаючи з 28–30 тиж гестації, на>
ближається до такого групи контролю (І група –
15,91±0,26 нмоль/л і контрольна – 16,03±0,15 нмоль/л
(Р>0,05)).

Рівень ТТГ на тлі запропонованої терапії у відповідно>
му терміні був значно вищий за такий у контрольній групі
навіть у терміні 38–39 тиж гестації (відповідно ТТГ
2,96±0,06 мМО/мл і 2,2±0,2 мМО/мл (Р<0,05)). У зв’язку
з чим, орієнтуватись у вагітних на рівень ТТГ як показни>
ка компенсації гіпотиреозу недоцільно, оскільки fТ4 нор>
малізується швидше, ніж ТТГ на тлі рекомендованої те>
рапії (відповідно 15,91±0,26 нмоль/л і 16,03±0,15 нмоль/л
(Р>0,05)). На нашу думку, даний показник може бути ос>
новним лабораторним показником адекватності терапев>
тичних заходів при гіпотиреозі.

При вивченні рівнів гіпофізарно>тиреоїдних гормонів
у вагітних в аналогічні терміни гестації, які лікувалися ба>
зисною терапією, відзначалась статистично достовірна
різниця між контрольною групою навіть до розродження
(відповідно 3,01±0,03 мМО/л і 2,2±0,2 мМО/л (Р<0,05))
при незначному підвищенні Т3 до 1,68±0,06 нмоль/л і fТ4
– до 14,31±0,71 (Р<0,05).

Проведені дослідження з вивчення гіпофізарно>ти>
реоїдної системи свідчать, що використання запропонова>
ного нами методу дозволяє знизити частоту гіпотиреозу до
85,6% у терміні 28–30 тиж вагітності і повністю ліквідува>

ти його в терміні 38–39 тиж. Тоді як, при використанні ба>
зисної терапії у терміні 38–39 тиж, субкомпенсований
гіпотиреоз зберігається у 1/3 вагітних (32,5%).

Оцінка параметрів фізичного розвитку новонародже>
них свідчить, що діти, які народилися від матерів основної
групи, де проводили терапію за розробленим нами алго>
ритмом, мали в середньому масу тіла 3456±230 г при зрості
52,07±0,12 см, у групі порівняння – 3250±210 г при зрості
50,15±0,18 см, а в контрольній групі – 3576±220 г при
зрості 53,13±0,18 см.

На першій хвилині життя в середньому оцінка за шка>
лою Апгар у І групі становила 8,15±0,17 бала; у ІІ групі –
7,91±0,18 бала.

Захворюваність новонароджених в основній групі була
значно нижчою, ніж у групі порівняння. Так, гіпотрофія в
структурі захворюваності новонароджених в І групі вияв>
лена у 3 (6,0%), у ІІ групі – в 11 (22,0%) новонароджених.
У групі контролю таких випадків не було. Досить часто
при огляді неонатолога відзначена нервово>рефлекторна
збудливість (І група – 4,0% і ІІ – 12,0%); вегетовісцераль>
на дисфункція (І група – 1,0% і ІІ – 6,0%) (P<0,05) між І та
ІІ групою.

ВИСНОВОК

Як свідчать результати проведеного дослідження, зни>
ження частоти анемії, нормалізація гіпофізарно>ти>
реоїдної системи, гематологічних показників, рівня
фолієвої кислоти, процесів ферокінетики та покращання
наслідків розродження у пацієнток з анемією на тлі гіпоти>
реозу підтверджує вищу ефективність розроблених нами
лікувально>профілактичних заходів, ніж базисної терапії.

Комплексная клинико�лабораторная оценка

эффективности лечебно�профилактических

мероприятий при ведении беременных с

анемией на фоне гипотиреоза

П.В. Лапко, В.А. Маляр 

В статье приведены результаты исследования, на основании ко>
торых установлено, что применение у беременных на фоне ги>
потиреоза разработанных нами лечебно>профилактических ме>
роприятий содействует нормализации гематологических пока>

Òàáëèöÿ 3
Ñòóï³íü äèíàì³êè ãåìîãëîá³íó òà ôåðèòèíó â ìåòîä³ êîðåêö³¿ àíåì³¿ íà òë³ ã³ïîòèðåîçó

Середній вміст гемоглобіну та

феритину

Основна група Група порівняння

До лікування Після лікування До лікування Після лікування

Гемоглобін, г/л 88,2 120,18 87,6 118,17

Феритин, пг/мл 14,86 15,10 14,74 14,92

Òàáëèöÿ 4
Ïîð³âíÿëüíèé àíàë³ç ð³âí³â ÒÒÃ, Ò3, fÒ4 ó âàã³òíèõ äîñë³äæóâàíèõ ãðóï (M±m)

Показник
Термін обстеження,

тижні вагітності

Групи вагітних

Контрольна група (n=30) І група (n=40) ІІ група (n=40)

Тиреотропний
гормон, мМО/мл

28E30 2,3±0,2 3,01±0,04* 3,14±0,05*

38E40 2,2±0,2 2,96±0,06* 3,01±0,03*

Трийодтиронін
(Т3), нмоль/л

28E30 2,3±0,2 1,65±0,04* 1,57±0,04*

38E40 2,0±0,2 1,81±0,03* 1,68±0,06*

Вільний тироксин
(fТ4), нмоль/л

28E30 16,03±0,15 15,91±0,26 13,21±0,56*

38E40 17,13±0,11 17,02±0,63 14,31±0,71*

Примітка: *(Р<0,05) – достовірність, відносно контрольної групи.
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зателей, уровня фолиевой кислоты, гипофизарно>тиреоидной
системы, феррокинетики и улучшению показателей родоразре>
шения.
Ключевые слова: анемия, гипотиреоз, гипофизарно�тиреоидная
система.

The kliniko�laboratory complex estimation of effec�

tive treatment among pregnant women diagnosed

with anaemia and hypothyriosis

P.V. Lapko, V.A. Malyar 

In article resulted the results of research, on foundation which it was
set, that application among pregnant women on a background
hypothyriosis developed by us treatment assists normalization of
haematological indexes, level of folacin, hypophysis>thyroid system,
ferokinetiks and improvement of indexes of delivery.
Key words: anaemia, hypothyriosis, hypophysis�thyroid system.

ЛІТЕРАТУРА

Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Незащищенный секс являE
ется причиной значительного
роста числа случаев рака
шейки матки у представиE
тельниц молодого поколения
Великобритании, в то время
как среди старшей возрастE
ной группы женщин заболеваE
емость этим опасным недуE
гом постоянно снижается.

Раннее начало половой
жизни, причем, как правило,
без использования презерваE
тива приводит к тому, что в теE
чение 15 лет с 1992 по 2006
заболеваемость раком шейки
матки среди британок возраE
стной группы 20E29 лет возE
росла на 43%, причем за тот
же период число случаев этоE
го онкологического заболеваE
ния в других возрастных групE
пах заметно снизилось.

Эта же тенденция наблюдаE
ется во всем мире E молодые

девушки и женщины планеты
все чаще "забывают" о проE
стейших мерах предосторожE
ности, которые могли бы убеE
речь их от инфицирования,
прежде всего, папилломавиE
русом, некоторые штаммы коE
торого являются онкогенныE
ми, то есть могут вызвать рак
шейки матки.

Данные, полученные исслеE
дователями из университета
города Манчестер
(Manchester University), свиE
детельствуют о том, что число
случаев этой разновидности
рака на 100 000 женщин в возE
расте от 20 до 29 лет увеличиE
лось за указанный период с
5,5 до 7,9.

Эти тревожные данные быE
ли представлены на проходяE
щей сейчас в городе ЛиверE
пуль ежегодной конференции
британских онкологов (Annual

Cancer Conference in
Liverpool).

Авторы доклада указывают
также на то, что помимо онкоE
генных штаммов папилломаE
вируса человека свое отрицаE
тельное воздействие на рост
заболеваемости раком шейки
матки оказывает и курение E в
Великобритании в возрастной
группе 20E29 лет курит каждая
четвертая женщина.

Указанная возрастная групE
па женщин в большинстве
своем не подверглась вакциE
нации от папилломавируса
человека, так кампания масE
совой иммунизации от ВПЧ
началась в стране в 2008 году
и была направлена на вакциE
нирование, прежде всего, деE
вочек в возрасте 12E13 лет,
которые еще не были инфициE
рованы папилломавирусом.

www.health<ua.org

РАК ШЕЙКИ МАТКИ "МОЛОДЕЕТ" 
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У сучасному акушерстві однією з головних проблем є
проблема невиношування вагітності, частота якого ста>

новить 10–25% від загальної кількості вагітностей і не має
тенденції до зменшення [1–3]. Невиношування зумовлює
високу частоту перинатальної захворюваності та смертності
і шкідливо впливає на здоров’я жінки. Перинатальна
смертність у разі передчасних пологів у 33 рази вища, ніж у
разі пологів у строк.

Актуальність зазначеної проблеми зумовлена не лише
медичними, а й соціальними факторами. В останні роки в
Україні спостерігається складна демографічна ситуація: зни>
ження народжуваності; зростання смертності дорослого на>
селення; залишається високою дитяча смертність, хоча і є
тенденція до її зниження; висока захворюваність новонаро>
джених. Тому боротьба за життя кожної дитини має загаль>
нодержавне значення.

Вирішенню проблеми невиношування вагітності присвя>
чено багато досліджень, завдяки чому розроблено чимало
схем спостереження і лікування зазначеної патології. Видано
кілька методичних рекомендацій. Міністерством охорони
здоров’я видано наказ «Про затвердження клінічних прото>
колів з акушерської та гінекологічної допомоги» (№ 582 від
15.12.2005 р.), де наведені технології з лікування невиношу>
вання вагітності. Наказом МОЗ України протокол був допо>
внений (наказ № 624 від 05.11.2008 р.). У ньому поєднана
більшість існуючих положень щодо діагностики, профілак>
тики та лікування невиношування вагітності. У теперішній
час протокол є діючим, але ефективність наведених схем
лікування та профілактики невиношування у подружжя по>
ки що не вивчена. Не вивчена роль психоемоційних факторів
(відносини в сім’ї, гармонія статевих відносин подружжя,
взаємовідносини близьких, знайомих, друзів, співробітників
тощо), індивідуальних властивостей особистості; факторів
оточуючого середовища. 

Для нормального розвитку плодового яйця важливе
значення має стан материнського організму, який для
ембріона, що росте, є зовнішнім середовищем. Особливе
значення належить першим трьом місяцям вагітності, під
час яких відбувається закладання органів і систем плода,
формування плаценти.

Вирішення проблеми невиношування вагітності усклад>
нюється тим, що воно є поліетіологічною патологією. Будь>
які порушення і розлади в організмі матері і батька, соціаль>
но>середовищні фактори можуть бути основним або опосе>
редкованим чинником самовільного переривання вагітності.

Класифікація цих факторів та доскональна їх характери>
стика, наведені нами раніше у фрагменті за 2008 р. та
опубліковані у пресі [4], викладені у методичних рекомен>
даціях [5] та використані у клінічних протоколах для
лікарів.

Діагностика невиношування базується на даних анамне>
зу та об’єктивних даних, отриманих при обстеженні жінки до

настання та під час вагітності, з урахуванням широкого роз>
маїття чинників невиношування вагітності, при цьому за>
пропоновано багато засобів та заходів щодо їх лікування [2,
7, 9, 11, 12, 16].

В Україні лікування таким жінкам (з 2008 р.) признача>
ють за останнім протоколом (наказ МОЗ України № 624 від
3.11.2008 р.), починаючи до настання вагітності та продов>
жуючи під час вагітності, з огляду на дані обстеження жінки,
її чоловіка та стан оточуючого середовища.

Мета роботи – провести клініко>епідеміологічні та
соціологічні дослідження щодо сучасних новітніх технологій
профілактики та лікування невиношування вагітності з до>
веденою ефективністю та визначити їхній медико>соціаль>
ний вплив.

Для проведення дослідження розроблена анкета щодо
вивчення впровадження сучасних медичних технологій з до>
веденою ефективністю у сфері акушерства та гінекології для
покращання репродуктивного здоров’я жінок фертильного
віку та вивчення їх медико>соціального впливу. Розділ «К»
анкети присвячений науковому дослідженню щодо вивчен>
ня сучасної медичної технології – лікування невиношування
вагітності з доведеною ефективністю у сфері репродуктив>
ного здоров’я та їх медико>санітарного впливу.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Було використано опитувально>анкетний метод для вив>
чення даних акушерсько>гінекологічного, соматичного, пси>
хологічного впливового анамнезу, стану екології довкілля,
умов життя та праці й таке інше, а також дані обстеження
жінок, якщо таке проводилось.

Усього обстежено 98 жінок з невиношуванням
вагітності.

Вік обстежених коливався від 20 до 39 років, найбільша
кількість жінок – у віці 26–35 років. Середній вік обстеже>
них 32,6±0,8 року.

Жінки з невиношуванням вагітності частіше хворіли ди>
тячими інфекційними захворюваннями, а також такими
інфекційними захворюваннями, як гостра респіратора
інфекція, ангіна, пневмонія, при цьому часті ангіни (більше
2 в анамнезі) були у 35% жінок, 17% з них перенесли тонзил>
ектомію. У 23% проведена апендектомія.

На підставі наведених даних можна припустити, що
інфікування відіграє певну роль у розвитку невиношування
вагітності, що підтверджують дані літератури [6].

Соматичні захворювання зареєстровані у 32% жінок: веге>
тосудинна дистонія – у 12%, хронічний гастрит – у 7%,
хронічний пієлонефрит – у 7%, хронічний холецистит – у 6%.

Становлення та перебіг менструацій без відхилень вста>
новлено у 82% жінок, пізній початок менструацій – у 18%.
Розлади менструального циклу (гіпоменструальний синд>
ром, гіперполіменорея, дисфункціональні маткові кровотечі,
альгодисменорея) спостерігались у 33% випадків.

Àíàë³ç ìåäèêî-ñîö³àëüíîãî âïëèâó
âïðîâàäæåííÿ ñó÷àñíèõ ìåäè÷íèõ òåõíîëîã³é
íà ïîêðàùàííÿ ðåïðîäóêòèâíîãî çäîðîâ’ÿ
æ³íîê ç íåâèíîøóâàííÿì âàã³òíîñò³
В.В. Подольський, С.П. Писарєва, В.Л. Дронова, Вл.В. Подольський

ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України», м. Київ
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У минулому гінекологічні захворювання перенесли 44%
жінок: запальні процеси матки та придатків – у 34%, ерозія
шийки матки – у 10%. Безплідність в анамнезі виявлено у 7%
жінок.

Наведені дані можуть відігравати певну роль у виник>
ненні порушень менструального циклу, безплідності, загро>
зи переривання вагітності, невиношування.

У всіх обстежених жінок в анамнезі було від 1 до 7
вагітностей. Закінчення цих вагітностей такі: ранні са>
мовільні аборти – 40%, пізні – 30%, припинення розвитку
ембріона/плода – 25%, інші (позаматкова вагітність, міхуро>
ве занесення) – 5%. Штучні аборти проведені у 30%; у 7%
жінок в анамнезі відбулися передчасні пологи; у 5% попе>
редні пологи закінчились операцією кесарева розтину; у 3%
діти померли в ранній неонатальний період. У 21% жінок у
минулому були пологи, які закінчилися народженням живих
дітей, а в подальшому виникло вторинне невиношування
вагітності (таблиця).

Проведений аналіз показав, що найбільш важливу роль у
формуванні передумов передчасного переривання вагітності
відіграють самовільні викидні, медичні аборти, передчасні
пологи, припинення розвитку ембріона, альгодисменорея,
хронічний аднексит. Ці показники віднесені до факторів ри>
зику невиношування.

Зважаючи на те, що звичне невиношування – це
полісимптомна патологія, яка супроводжується порушен>
ням статевої, нервової, ендокринної та інших систем, при
встановлені причини зазначеної патології актуальним є виз>
начення сукупності факторів ризику, що призводять до не>
виношування. 

Відомо, що фактор ризику – це фактор, який супрово>
джує підвищену частоту захворювань, тому важливим є вив>
чення прогностичної значущості факторів ризику в розвитку
передчасного переривання вагітності. Наявність критеріїв
для можливості прогнозування розвитку передчасного пере>
ривання вагітності за певним переліком наявних супутніх
чинників, виділення контингенту жінок з високим ступенем
ризику виникнення цього ускладнення вагітності дозволить
своєчасно виявити преморбідний фон та розробити не>
обхідні заходи для організації повноцінного лікування.

Отримані результати про етіопатогенетичну значущість
факторів ризику виникнення передчасного переривання
вагітності підтверджуються критеріями наявності причин>
но>наслідкового зв’язку: високі OR та AtrR [7]. Як видно з
наведених даних, для формування звичного невиношування
високу індивідуальну прогностичну значущість мають такі
впливи: патологічний перебіг попередньої вагітності, ендок>
ринні розлади, інфекційно>запальні процеси. Наведені впли>

ви значною мірою можуть зумовлювати вторинний характер
розвитку цієї патології.

Для уточнення ступеня впливу різних факторів ризику
на розвиток передчасного переривання вагітності було виз>
начено: відношення шансів (OR), частковий або пояснений
ризик (AtrR) та NNT.

Показник відношення шансів свідчить, у скільки разів
підвищується ризик розвитку загрози переривання на>
ступної вагітності за наявності або відсутності фактора
ризику. Показник OR вище одиниці свідчить про підви>
щений ризик; чим вищий показник, тим вище ризик. Част>
ковий або пояснений ризик (AtrR) – це частина ризику
захворювання, яка пов’язана з даним фактором ризику,
тобто важливість фактора ризику в цілях обґрунтування
лікування.

Найбільш значущими факторами ризику розвитку за>
грози переривання наступної вагітності є самовільні ви>
кидні, передчасні пологи, хронічний аднексит, припинення
розвитку ембріона/плода та ерозія шийки матки.

За даними статистичного аналізу клінічних анамнестич>
них показників, найбільш ясний показник ефективності
можливої профілактики, тобто вираховування кількості
жінок, яких необхідно лікувати, щоб запобігти одного випад>
ку передчасного переривання вагітності, є NNT.

Так, NNT за наявності ранніх самовільних абортів в
анамнезі становить 2,9. Тобто вірогідність передчасного
переривання наступної вагітності має кожна 3>тя жінка, в
якої був самовільний аборт у ранньому терміні, кожна 4>
та – яка мала припинення розвитку ембріона/плода або
пізній самовільний викидень, кожна 5>та – з хронічним
аднекситом.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Після співставлення всіх проаналізованих факторів вия>
вилось, що у 98,4% жінок було сполучення різних факторів,
що можуть сприяти виникненню невиношування. У
більшості обстежених виявлено від 2 до 4 і більше факторів
ризику невиношування вагітності.

З 98 вагітних, що заповнювали анкету, у 74 були прове>
дені обстеження до вагітності. З них у 12 виявлено несприят>
ливий вплив соціальних факторів: близьке розташування
промислових підприємств (5), загазованість вулиць з напру>
женим рухом транспорту (4), шкідливе виробництво (3). Па>
лили 7 жінок, палили також чоловіки (10%) та інші члени
сім’ї (9%).

Із медичних показників найчастіше виявлялися ендок>
ринна, інфекційно>запальна патологія, рідше – патологія
статевих органів (аномалії розвитку та пухлини матки), ен>
дометріоз, наявність генітальних та TORCH> інфекцій з
усіма їх наслідками. Досить частою причиною були нервові
розлади, зокрема стрес.

На підставі виявлених змін проведено оздоровлення до
настання вагітності у 38% жінок.

Усі спостережувані вагітні отримували патогенетичну
терапію відповідно до існуючого протоколу: в умовах
стаціонару – 51 жінка, денного стаціонару – 9; амбулаторно –
14 жінок.

Вагітність закінчилась у 51 жінки, у 23 продовжується.
З 51 жінки вагітність перервалася у І триместрі у 2, у ІІ три>
местрі – у 1, передчасні пологи відбулися в 4 жінок, стро>
кові – у 44. Частота невиношування становила 14%. Якщо
враховувати, що ця частота стосується жінок зі звичним не>
виношуванням, то 14% – невисокий показник, тим більше,
що народжені діти всі живі, а в пологових установах не по>
мерла ні одна дитина. Тому втрата вагітності (з 74 жінок)
становила 4%.

Íàñë³äêè ïîïåðåäí³õ âàã³òíîñòåé â îáñòåæåíèõ æ³íîê
(n=98)

Наслідки вагітності

Група

обстежених

жінок, %

Ранні самовільні аборти 40

Пізні самовільні аборти 30

Медичні аборти 30

Припинення розвитку ембріона/плода 25

Позаматкова вагітність 3

Міхурове занесення 2

Передчасні пологи 7

Антенатальна загибель плода 6

Строкові пологи 21
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ВИСНОВКИ

1. Розроблена анкета дозволяє під час обстеження жінок
з невиношуванням урахувати якомога більше даних про
жінку та її чоловіка (оточуюче середовище, умови життя і
праці, взаємовідносини в сім’ї та в робочому колективі, стан
здоров’я, наявність чинників порушення стану здоров’я та
перебігу вагітності та ін.). Усе це допомагає винайти будь>які
негаразди, що чинять несприятливу дію на організм матері і
порушення з боку вагітності.

2. Існуючий протокол з надання допомоги складений до>
сить повно, обіймає основні розділи з обстеження та ліку>
вання таких жінок, але, на нашу думку, його треба вдоскона>
лити і доповнити в таких розділах:

> проведення диференційованої прегравідарної підготов>
ки з урахуванням причини невиношування;

> більш чітко розмежувати циклічність спостереження
лікарем жіночої консультації і консультування спеціаліста>
ми більш високого рівня надання медичної допомоги;

> враховуючи реорганізацію медицини, яка пла>
нується стосовно впровадження сімейних лікарів, у про>

токолі зазначити їх участь у спостереженні за жінками з
невиношуванням вагітності.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Американские ученые свяE
зали недостаток витамина D с
тяжестью психиатрических
заболеваний у подростков,
сообщает Fox News. ИсследоE
вание провела группа ученых
под руководством Барбары
Грэйшес (Barbara L. Gracious)
из Государственной детской
больницы (Nationwide
Children's Hospital) в КолумбуE
се, штат Огайо. О результатах
работы они рассказали на
ежегодном заседании АмериE
канской академии детской и
подростковой психиатрии
(American Academy of Child
and Adolescent Psychiatry).

Исследователи в течение
18 месяцев наблюдали группу

из 104 подростков, которые
обратились за психиатричесE
кой помощью в Университет
Рочестера (University of
Rochester) в штате НьюEЙорк
Средний возраст участников
составил 15 лет, почти три
четверти из них E девочки.

В ходе лабораторных исслеE
дований дефицит витаминов
группы D был выявлен у 72 проE
центов подростков. При этом
почти у половины из них наблюE
далась выраженная недостаE
точность указанных веществ.

Ученые выяснили, что так наE
зываемая продуктивная психоE
патологическая симптоматика,
в частности, галлюцинации и
бред, значительно чаще встреE

чалась у подростков с гиповиE
таминозом D, чем у участников
с нормальным уровнем этих
веществ. Указанные симптомы
были выявлены, соответственE
но, у 40 и 16 процентов подE
ростков из двух групп.

По словам авторов работы,
в ходе предыдущих исследоE
ваний была выявлена связь
гиповитаминоза D с развитиE
ем большого депрессивного
расстройства. Ученые также
отметили, что дефицит витаE
минов группы D наблюдается
примерно у девяти процентов
американцев в возрасте от 13
до 19 лет.

medportal.ru

ПСИХИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА У ПОДРОСТКОВ 

СВЯЗАЛИ С ДЕФИЦИТОМ ВИТАМИНА D 



103ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №9 (65)/2011

Ã È Í Å Ê Î Ë Î Ã È ß

Варикозная болезнь вен малого таза была впервые описа>
на в 1949 г. Н. Taylor, отметившим в своей работе вза>

имосвязь между нарушением маточной гемодинамики и воз>
никновением у женщин хронических тазовых болей [1, 8].
Варикозное расширение вен малого таза является невиди>
мой для клиницистов патологией из>за отсутствия патогно>
моничных симптомов и мануальных критериев заболевания,
однако оно приводит к хроническому абдоминальному боле>
вому синдрому, нарушению менструального цикла вслед>
ствие развивающейся гипофункции яичников, тромбозу вен
и возможной тромбоэмболии или их разрыву. Хронические
тазовые боли у женщин часто вызывают физические и мо>
ральные страдания, приводят к утрате трудоспособности.
Вместе с тем эта патология распространена достаточно ши>
роко. На основании сонографических исследований уста>
новлено, что варикозное расширение вен таза встречается у
5,4% условно здоровых женщин, у 15,7% женщин с выявлен>
ной гинекологической патологией [7, 10]. Женщины с вари>
козной болезнью вен малого таза предъявляют жалобы на
боль в нижних отделах живота ноющего характера, усилива>
ющуюся при длительном нахождении в вертикальном поло>
жении, после физической нагрузки, переохлаждении, во вре>
мя полового акта. Часто боль иррадиирует в промежность,
поясничную область [2, 11]. Пациентки с варикозной болез>
нью вен малого таза часто и длительно лечатся от «хрониче>
ских воспалительных заболеваний органов малого таза». 

Варикозная болезнь вен малого таза – это патология, ко>
торая встречается преимущественно у женщин репродук>
тивного возраста. 

Выделяют два варианта течения варикозной болезни вен
малого таза. 

1. Синдром венозного полнокровия малого таза. 
2. Варикозное расширение вен промежности и вульвы. 
Это разделение достаточно условно, так как более чем в

50% случаев варикозное расширение вен промежности и
вульвы провоцирует нарушение оттока из вен малого таза и
наоборот. 

Существуют следующие теории развития варикозной
болезни вен малого таза [2, 3, 5, 6]: 

1) гормональная теория, в основе которой лежит влия>
ние прогестерона на гладкомышечные клетки вен; 

2) механическая теория, которая объясняет развитие ва>
рикозной болезни вен малого таза компрессией увеличенной
маткой сосудов малого таза. 

Отличительной особенностью вен органов малого таза
женщин является образование сплетений, служащих мощ>
ными сосудистыми коллекторами, которые выполняют роль
депо крови и осуществляют анастомозирование крупных со>
судов малого таза. Наличие венозных сплетений определяет
сложные гемодинамические условия венозного кровообра>
щения матки и яичников. Дилатация вен обусловлена анато>
мо>физиологическими особенностями кровоснабжения ор>
ганов малого таза, так как даже в физиологических условиях
создаются предпосылки для развития застоя и частичного

обратного тока крови, что способствует развитию варикоз>
ной болезни. 

Варикозная болезнь является хроническим заболевани>
ем, существенно снижающим качество жизни больных. По
данным литературы, варикозное расширение яичниковых
вен наблюдается у 80% женщин, а тотальное поражение ве>
нозной системы малого таза выявляется в 50% случаев. 

Факторы риска развития варикозного расширения вен
малого таза (ВРВМТ) многочисленны и разнообразны, к
ним относятся условия труда, возраст, ослабление связочно>
го аппарата матки и придатков в связи с перенесенными аку>
шерскими осложнениями, гинекологические заболевания
[9]. 

Разнообразие клинических проявлений ВРВМТ часто
приводит к тому, что варикозная болезнь протекает под мас>
кой других гинекологических заболеваний. Поэтому наибо>
лее часто диагностические ошибки совершаются на этапе
оценки клинических данных заболевания. 

Диагностика. В настоящее время использование совре>
менных методов ультразвуковой диагностики позволяет ус>
тановить правильный диагноз. В клинической практике ди>
агноз устанавливается на основании результатов ультразву>
кового исследования (для качественной визуализации при>
меняется дуплексное сканирование трансабдоминальным и
трансвагинальным доступами). 

Применение ультразвуковых методов исследования
представляет существенные возможности в диагностике на>
рушений венозной гемодинамики в органах малого таза у
женщин. Высокая диагностическая ценность ультразвуково>
го исследования заключается в выявлении органического
поражения венозной системы малого таза на этапе доклини>
ческих форм заболевания, что позволяет наметить пути про>
филактики ВРВМТ на начальном этапе, а также оценить ре>
зультаты лечения. 

Увеличение объема циркулирующей крови в венозном
бассейне органов малого таза при ВРВМТ сопровождается
формированием флебэктазий. Внеорганные вены матки рас>
ширяются и приобретают чрезмерную извитость (рис. 1). 

Косвенным признаком выраженного флебостаза во вну>
тренних половых органах является появление в толще мио>
метрия расширенных внутриорганных (дугообразных) вен
(рис. 2). 

Основным критерием выраженного флебостаза в орга>
нах малого таза, который играет ведущую роль в диагности>
ке ВРВМТ, является увеличение диаметра основных веноз>
ных коллекторов – маточных, яичниковых, дугообразных и
внутренних подвздошных вен [5, 6]. 

Лечение. В зависимости от выраженности патологичес>
кого процесса в малом тазу возможно применение консерва>
тивных методов лечения и хирургических вмешательств.
При варикозной болезни вен малого таза I или II степени,
как правило, применяются консервативные методы лечения
(венотоники, лечебная физкультура). В случае отсутствия
эффекта от консервативной терапии или наличия III степе>

Ïðèìåíåíèå Ôëåáîäèà 600 ó ïàöèåíòîê 
ñ âàðèêîçíûì ðàñøèðåíèåì âåí ìàëîãî òàçà 
è ñèíäðîìîì òàçîâûõ áîëåé
Н.В. Зароченцева, Л.И. Титченко, Ю.П. Титченко, Н.С. Меньшикова, Е.С. Кашина

Московский областной НИИ акушерства и гинекологии 
Российский вестник акушера>гинеколога. – 2011. – № 3. – С. 61–64
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ни варикозной болезни вен малого таза применяется хирур>
гическое лечение [4, 8, 9, 11]. 

Целью исследования явилась оценка эффективности ве>
нотоника Флебодиа 600 у женщин репродуктивного возрас>
та с варикозным расширением вен малого таза и синдромом
хронических тазовых болей. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Для разработки ультразвуковых диагностических критери>
ев оценки состояния венозной сети малого таза обследованы 15
практически здоровых женщин репродуктивного возраста от
19 до 38 лет (средний возраст 32,7±2,1 года) (контрольная груп>
па), обратившихся в поликлиническое отделение МОНИИАГ
по поводу подготовки к планируемой беременности. 

Основную группу составили 25 женщин репродуктивно>
го возраста от 20 до 39 лет (средний возраст 34,6±1,3 года) с
жалобами на тазовые боли (100%), нерегулярный менстру>
альный цикл (36%), у которых во всех случаях при ультра>
звуковом исследовании были выявлены признаки ВРВМТ. 

Ультразвуковое исследование проводилось на сканере
производства Medison «Accuvix V>10» с использованием ин>
травагинального датчика в режимах эхографии и допплерог>
рафии, включающей цветовое допплеровское картирование
(ЦДК) и импульсную допплерометрию. Ультразвуковое ис>
следование проводилось до и после курса медикаментозной
терапии Флебодиа 600. 

Лечение пациенток с варикозным расширением вен ма>
лого таза и синдромом хронических тазовых болей проводи>
лось Флебодиа по 1 таблетке (600 мг) однократно в сутки в
течение 2 мес. Действующее вещество препарата – диосмин
обладает венотонизирующими свойствами, способствует
уменьшению застоя в венах, повышает их тонус. Препарат
улучшает микроциркуляцию, повышая резистентность ка>
пилляров, улучшает лимфатический дренаж, обладает про>
тивоотечным и противовоспалительным действием. 

Препарат быстро и полностью абсорбируется из пищева>
рительной системы, максимум концентрации достигается
через 5 ч после приема Флебодиа. Преимущественно выво>
дится через почки (примерно 80%). 

Комплексное ультразвуковое исследование включало: 
1) определение внутреннего диаметра яичниковых, ма>

точных, дугообразных и внутренних подвздошных вен (см); 
2) определение пиковой систолической скорости крово>

тока в маточных и внутренних подвздошных венах (см/с). 
Ультразвуковые показатели состояния венозной сети

малого таза у здоровых женщин (контрольная группа) пред>
ставлены в табл. 1. 

Критерии исключения из исследования:
острые и подострые воспалительные заболевания орга>

нов малого таза, требующие применения системных анти>
бактериальных препаратов; 

• наличие специфических возбудителей ИППП (гоно>
кокк, хламидии, трихомонады, герпес); 

• беременность; 
• онкологические заболевания; 
• заболевания печени; 
• распространенный эндометриоз; 
• миома матки больших размеров; 
• опухоли яичников. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Диаметр левых внутренней подвздошной, маточной и
яичниковой вен в среднем был на 10% больше, чем с правой
стороны. Пиковая систолическая скорость кровотока слева
была в среднем на 12% ниже, чем в правых внутренней под>
вздошной и маточной венах. При обследовании пациенток с
ВРВМТ было выявлено в 4 (16%) случаях изолированное
расширение яичниковых вен (1>я группа), в 13 (52%) наблю>
дениях – сочетанное расширение яичниковых, маточных и
дугообразных вен (2>я группа), в 8 (32%) случаях было отме>
чено тотальное расширение вен малого таза (3>я группа). 

У пациенток 1>й группы, имевших изолированное рас>
ширение яичниковых вен, диаметр сосудов до лечения коле>
бался от 0,5 до 0,7 см. После курса лечения Флебодиа 600,
флеботоническим препаратом, их диаметр уменьшился до
0,2–0,3 см. 

Ðèñ. 1. Ðàñøèðåíèå è èçâèòîñòü âíåîðãàííûõ âåí ìàòêè Ðèñ. 2. Ðàñøèðåííûå äóãîîáðàçíûå âåíû

Òàáëèöà 1
Óëüòðàçâóêîâûå ïîêàçàòåëè ñîñòîÿíèÿ âåíîçíîé ñåòè ìàëîãî òàçà ó çäîðîâûõ æåíùèí

Показатель УЗИ
Внутренние

подвздошные вены

Яичниковые

вены
Маточные вены

Дугообразные

вены

Диаметр вены, см 0,80±0,10 0,25±0,05 0,60±0,10 0,10±0,05

Пиковая систолическая
скорость кровотока, см/с

10,1±2,6 E 6,75±1,85 E
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У пациенток 2>й группы до лечения было выявлено рас>
ширение яичниковых вен до 0,7 см, маточных вен до
1–1,5 см, дугообразных вен до 0,4–0,5 см. Пиковая систоли>
ческая скорость кровотока в маточных венах с обеих сторон
была снижена относительно этого показателя в контрольной
группе в 3,5 раза и более и составила в среднем
1,68±0,31 см/с. После проведения медикаментозного лече>
ния было отмечено достоверное уменьшение диаметра ис>
следуемых вен у 11 из 13 пациенток, т.е. в 84,6% случаев. Пи>
ковая систолическая скорость кровотока в маточных венах
увеличилась относительно исходных данных в среднем в 2
раза и составила 3,38±0,35 см/с. 

У пациенток 3>й группы при ультразвуковом исследо>
вании отмечено расширение яичниковых вен до 0,7 см, ма>
точных вен до 1–1,5 см, дугообразных вен до 0,4–0,5 см,
внутренних подвздошных вен до 1,3–1,8 см, также отмече>
но снижение пиковой систолической скорости кровотока в
подвздошных и маточных артериях с обеих сторон в 3 раза
и более. 

После курса приема Флебодиа 600 отмечено улучшение
состояния венозной системы малого таза у 6 из 8 пациенток.
Показатели состояния венозной сети малого таза до лечения
и после него представлены в табл. 2. 

Таким образом, полученные данные свидетельствуют,
что ультразвуковое исследование предоставляет существен>
ные возможности в диагностике нарушений венозной гемо>
динамики в органах малого таза у женщин, позволяя неинва>
зивно исследовать сосудистую систему, проводить ее визуа>
лизацию и количественный анализ кровотока. Применение
эхографии вен малого таза позволяет получить представле>
ние об анатомо>топографических соотношениях стенки и
просвета исследуемой вены с окружающими ее тканями и
органами. Использование ЦДК и импульсной допплеромет>
рии вен малого таза позволяет определить степень варикозо>
подобной деформации стенок и просвета сосуда, определить
характер изменения линейной скорости кровотока в нем.
Полученные при ультразвуковом исследовании данные вли>
яют на формирование лечебной флебологической тактики и
нацеливают врача на проведение длительного и системати>
ческого наблюдения за пациенткой с ВРВМТ. 

Применение Флебодиа 600 для лечения варикозного
расширения вен малого таза у женщин привело к достоверно
значимому уменьшению специфических симптомов заболе>
вания: болезненности при пальпации стенок малого таза у 21
из 25 (84%), цианоза влагалища у 19 из 25 (76%) и болевого
синдрома у 22 из 25 (88%) пациенток. 

Ðèñ. 3. 3D-äîïïëåðîãðàììà äî ëå÷åíèÿ Ôëåáîäèà 600 Ðèñ. 4. 3D-äîïïëåðîãðàììà ÷åðåç 2 ìåñ ïîñëå ëå÷åíèÿ
Ôëåáîäèà 600

Примечание: * – различие показателей до лечения и после него достоверно (p<0,05).

Òàáëèöà 2
Óëüòðàçâóêîâûå ïîêàçàòåëè ñîñòîÿíèÿ âåíîçíîé ñåòè ìàëîãî òàçà ó æåíùèí ñ ÂÐÂÌÒ äî ëå÷åíèÿ Ôëåáîäèà 600 

è ïîñëå íåãî

Вены малого таза
Диаметр вены, см Скорость кровотока, см/с

до лечения после лечения до лечения после лечения

Внутренние подвздошные:

правая 1,55±0,21 1,14±0,20 3,88±0,67 8,53±0,59*

левая 1,64±0,20 1,21±0,22 3,31±0,74 6,95±0,81*

Яичниковые:

правая 0,55±0,09 0,20±0,02* E E

левая 0,61±0,10 0,26±0,04* E E

Маточные:

правая 1,15±0,20 0,54±0,11* 1,83±0,33 3,51±0,27*

левая 1,26±0,26 0,75±0,18* 1,54±0,29 3,25±0,43*

Дугообразные 0,43±0,08 0,11±0,06* E E
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Наиболее важным патогенетическим звеном в формиро>
вании болевого синдрома, обусловленного венозным засто>
ем в тазовых органах, является снижение скорости кровото>
ка в венозной сети малого таза. Результатом применения
Флебодиа 600 явилось уменьшение дилатированного диаме>
тра вен малого таза и увеличение скорости кровотока во вну>
тренних подвздошных и маточных венах (рис. 3, 4). 

Статистически значимый терапевтический эффект на>
блюдался у 21 из 25 пациенток репродуктивного возраста с
ВРВМТ, т.е. в 84% случаев. 

ВЫВОДЫ

Полученные результаты свидетельствуют о выраженном
терапевтическом эффекте применения Флебодиа 600 у па>
циенток с варикозным расширением вен органов малого та>
за и наличием синдрома тазовых болей. 

ЛИТЕРАТУРА

Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Исследователи считают,
что возникновение некоторых
гинекологических заболеваE
ний имеет психологические
причины, сообщает Reuters.

Исследователи считают, что
возникновение некоторых гиE
некологических заболеваний
имеет психологические приE
чины, сообщает Reuters. 

Ученые провели исследоE
вание, в ходе которого устаE
новили, что гинекологические
заболевания провоцируются
психологическими проблемаE
ми. Например, миома матки
угрожает женщинам, не расE

крывшим свой творческий поE
тенциал, эрозия шейки матки
E последствие гнева по отноE
шению к своему мужчине, а
молочницей чаще страдают
женщины, которые хотят все
держать под своим контроE
лем. 

По мнению медиков, около
70% пациенток с миомой пеE
рестают нуждаться в операE
тивном лечении благодаря
реализации своих творческих
замыслов. В свою очередь,
чтобы вылечить эрозию шейE
ки матки, женщине нужно лиE
бо помириться, либо навсегда

расстаться со своим партнеE
ром. 

Также специалисты устаноE
вили, что эндометриоз являE
ется частой причиной бесплоE
дия и подстерегает женщин,
которые не умеют радоваться
жизни, концентрируются на
проблемах, а не на их решеE
нии. 

Эксперты рекомендуют озE
доровить свои мысли. Тело
последует примеру и тоже
станет здоровым, утверждают
медики.

http://www.medicinform.net

ГИНЕКОЛОГИЧЕСКИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ ИМЕЮТ

ПСИХОЛОГИЧЕСКУЮ ПРИРОДУ ВОЗНИКНОВЕНИЯ 



107ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №9 (65)/2011

Ã È Í Å Ê Î Ë Î Ã È ß

Здоров’я жіночого населення країни характеризує її май>
бутній розвиток. Сьогоднішня демографічна ситуація

виводить цю проблему до особливо актуальних. Економічні
та екологічні труднощі ще більш утруднюють можливості
повноцінного розвитку та тривалого, якісного рівня життя.
Дані 12>го Міжнародного конгресу тиреоїдологів (Кіото, жо>
втень 2000) свідчать про те, що в 10% населення планети
діагностують зоб; у 11,2 млн – ендемічний кретинізм, а та>
кож у багатьох мільйонів людей – легкі психомоторні пору>
шення. На території України зафіксовані 80 регіонів із
дефіцитом йоду, до яких належить і Закарпатський.

Оскільки, як гормони репродуктивної системи та щито>
подібної залози є складовими одного ендокринологічного
ланцюжка, слід звертати особливу увагу на функціональний
стан останньої за наявності різних порушень у репродук>
тивній системі [1–3, 9].

Шийка матки (ШМ) являє собою рецепторний апарат,
що реагує на циклічні зміни, які відбуваються в організмі
жінки. Причина виникнення фонової патології ШМ у жінок
фертильного віку має багатофакторну природу, однією з
яких є порушення гормонального фону репродуктивної сис>
теми. Найбільше рецепторів ШМ має до естрогенів, тому во>
на є органом>мішенню дії естрадіолу. Дотепер дані одних ав>
торів свідчать про гіперестрогенний фон, який призводить
до підсилення проліферативних процесів на ШМ, тоді як, на
думку інших авторів, у виникненні ерозій ШМ має значення
гіпоестрогенія, за якій не відбувається диференціації резерв>
них клітин у бік відновлення клітинної популяції сквамоз>
ного епітелію. 

Під впливом естрогенів відбуваються процеси проліфе>
рації, накопичення кератину в поверхневих шарах та глікоге>

ну в проміжних шарах. Це відповідає за діяльність лактобак>
терій та підтримує рН середовища піхви. У разі гормональ>
них порушень відбувається порушення кислотності піхви,
змінюється місцевий імунітет, що є одним із основних фак>
торів для розвитку запальних процесів [4–8].

Мета дослідження – вивчити особливості гонадотроп>
них та статевих гормонів у жінок з фоновою патологією ШМ
за умов природного йододефіциту.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Оцінку гормональної забезпеченості менструальної
функції в жінок із фоновою патологією ШМ проведено за
вмістом гонадотропних та статевих гормонів у 50 пацієнток,
які мешкають у йододедіцитному регіоні (основна група).
Контрольна група – 30 здорових жінок. Вік жінок обох груп
був від 18 до 49 років.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Проведені дослідження показали, що рівень гонадотропних
гормонів у крові жінок основної групи мав певні відмінності від
відповідних показників жінок контрольної групи.

У І фазу менструального циклу (МЦ) рівень гонадотроп>
них гормонів у більшості жінок основної групи не змінював>
ся. Винятком були жінки з поліпами ШМ, в яких тенденція
до зниження вмісту гонадотропних гормонів виявлялася вже
в першу половину МЦ, переходячи у достовірне зниження
концентрації ФСГ у другу половину циклу. Цифрові дані на>
ведені у табл. 1.

У ІІ фазу МЦ зміни регуляторної гіпофізарної ланки в
основному проявлялися достовірним зниженням або тен>

Ñòàí ã³ïîô³çàðíî-ÿº÷íèêîâèõ ãîðìîí³â
ðåïðîäóêòèâíî¿ ñèñòåìè â æ³íîê ³ç ôîíîâîþ
ïàòîëîã³ºþ øèéêè ìàòêè, ùî ïðîæèâàþòü ó
ðåã³îí³ ç ïðèðîäí³ì éîäîäåô³öèòîì
В.В. Подольський, І.А. Штул

ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України», м. Київ

Òàáëèöÿ 1
Êîíöåíòðàö³ÿ ãîíàäîòðîïíèõ ãîðìîí³â ó êðîâ³ æ³íîê ³ç ôîíîâîþ ïàòîëîã³ºþ øèéêè ìàòêè, 

ÿê³ ìåøêàþòü â óìîâàõ ïðèðîäíîãî éîäîäåô³öèòó

Примітка: *– різниця достовірна щодо показників у І фази МЦ, р<0,05.

Група п Фаза менструального циклу ФСГ, МО/л ЛГ, МО/л ЛГ/ФСГ

Поліпи шийки матки
15 І 4,7±0,5 4,6±0,4 0,96±0,1

ІІ 4,1±0,4 6,8±0,9 1,66±0,36

ЕкзоE та ендоцервіцити
15 І 6,8±1,4 6,4±1,1 1,16±0,17

ІІ 5,1±0,7 4±0,1 (0,7±012)*

Лейкоплакія шийки матки
10 І 5,2±0,8 5,4±1,5 0,78±0,01

ІІ 3,4±0,7 5±0,8 1,3±0,41

Ектопія циліндричного епітелію
10 І 5,1±1 7,5±2,2 1,4±0,3

ІІ 4,5±0,8 11,1±3,2 1,66±0,5

Здорові жінки (контрольна група)
30 І 6,3±0,7 7,3±0,9 1,20±0,21

ІІ 6,6±1,1 7,1±0,4 1,1±0,2
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денцією до зниження секреції ФСГ та ЛГ. Винятком були
жінки з ектопією циліндричного епітелію, в котрих така тен>
денція спостерігалася тільки щодо вмісту ФСГ у сироватці
крові (див. табл. 1). 

Зміни концентрації гонадотропних гормонів у крові
відбувалися досить синхронно, і коефіцієнт ЛГ/ФСГ не
відрізнявся відносно показника здорових жінок. Індивіду>
альний аналіз результатів дослідження показав, що особли>
во низькі концентрації ЛГ у сироватці крові (нижчі за ниж>
ню межу норми для використаних тест>систем) у першу по>
ловину МЦ найчастіше спостерігались у жінок з поліпами
ШМ – у 46,2% випадків. За наявності цервіцитів такі зміни
спостерігалися в 33,3%, у разі лейкоплакії ШМ – у 10% та ек>
топії циліндричного епітелію – у 20,15% спостережень; у ІІ
фазу МЦ відповідно: у 23, 50, 20 та 20% випадків.

Значне зниження показників рівня ФСГ у крові в І фазу
МЦ за умов поліпів ШМ також визначалось у 46,2% ви>
падків, цервіцитів – у 25%, лейкоплакії ШМ – у 30%, ектопії
циліндричного епітелію – у 10%; у ІІ фазу МЦ відповідно: у
30,8, 33,3, 20 та 30% випадків.

Значне відхилення мало поодинокий характер, за винят>
ком жінок із цервіцитами, в яких значне зниження та підви>
щення вмісту ФСГ у крові спостерігалося з однаковою час>
тотою у 25% випадків у І фазу МЦ та у 33,3% – у другу фазу
МЦ. Різноспрямованість гормональних порушень сприяла
зниженню інформативності середнього показника, який не
змінювався відносно норми, проте порушення показників
гіпофізарної ланки регуляції МЦ виявлено в 50% спостере>
жень у І фазу МЦ та в 66% – у ІІ фазу.

Гормональна функція яєчників у жінок основної групи
також більшою мірою порушувалась у ІІ фазі МЦ. Це стосу>
валось як секреції прогестерону, так і естрогенів. Цифрові
дані наведені у табл. 2.

У здорових жінок (контрольна група) концентрація ест>
радіолу в крові у ІІ фазу МЦ мала тільки тенденцію до
збільшення. За умов фонових захворювань ШМ рівень цьо>
го гормону в крові у другій половині МЦ достовірно переви>
щував відповідний показник у І фазу МЦ, що свідчить про
порушення процесів дозрівання фолікула та овуляції.

Концентрація прогестерону в ІІ фазу МЦ у жінок усіх
груп з патологією ШМ достовірно знижувалась: при
поліпах ШМ – у 8,1 разу, з екзо> та ендоцервіцитом – у
2,9 разу, при лейкоплакії ШМ – у 2,8 разу, ектопії
циліндричного епітелію – в 3,7 разу щодо показників здо>
рових жінок.

Украй низькі концентрації прогестерону (від 0,39 до
1,9 нмоль/л) у ІІ фазу МЦ свідчать про сумнівність овуляції
та відсутність формування жовтого тіла у 76,9% жінок із
поліпами ШМ, у 46,7% – із цервіцитами, у 50% – із лейко>
плакією та в 60% – з ектопією циліндричного епітелію. 

Відношення прогестерон/естрадіол знижувалось у
жінок усіх обстежених груп. Особливо низькі показники
визначились у жінок із поліпами ШМ та ектопією
циліндричного епітелію:18,7±5,6 та 35,7±10 проти 74±10,1
у контрольній групі (р<0,05). У жінок з ендо> та екзо>
цервіцитами цей показник становив 46,8±9,5 (р<0,05), з
лейкоплакією – 51,9±11 (р<0,05/0,1). Відношення прогес>
терон/естрадіол в основній групі свідчить, що відносна
гіперестрогенія, а також абсолютна та відносна гіпопрогес>
теронемія є в значного числа обстежених і однією з пато>
логічних ланок розвитку фонових захворювань ШМ у
жінок, які мешкають в умовах природнього йододефіциту.
Гормональні зрушення мають особливо виражений харак>
тер за наявності поліпів та ерозій ШМ, що є суто гормо>
нальною патологією. За умов фонових захворювань за>
пального ґенезу (екзо> та ендоцервіцити) або змішаного та
запального ґенезу (лейкоплакія ШМ) зміни коефіцієнта
прогестерон/естрадіол виражені меншою мірою.

ВИСНОВКИ

Отже, у жінок із фоновою патологією ШМ, які мешкають
у районах з природним йододефіцитом, спостерігається тен>
денція до зниження вмісту гонадотропних гормонів у крові
переважно в ІІ фазу МЦ. Ступінь порушень гіпофізарної
ланки регуляції МЦ залежить від нозологічної форми пато>
логії: за умов поліпів та лейкоплакії ШМ спостерігається до>
стовірне зниження концентрації обох гонадотропних гор>
монів в крові, за умов екзо> та ендоцервіцитів – рівня ЛГ, а за
умов ектопії – циліндричного епітелію тільки тенденція до
зниження ФСГ у ІІ фазу МЦ.

Відношення ЛГ/ФСГ не відрізняється від такого у здо>
рових жінок.

У жінок основної групи абсолютні показники вмісту ест>
радіолу в крові знижені. Проте секреція гормону в ІІ фазу
МЦ значно перевищує таку в І фазу МЦ, що разом зі знач>
ним зниженням рівня прогестерону забезпечує сталість
відносної гіперестрогенії та гіпопрогестеронемії. Найбільш
низький показник прогестерон/естрадіол виявлений у жінок
із поліпами ШМ та ектопією циліндричного епітелію в ІІ фа>
зу МЦ.

Òàáëèöÿ 2
Êîíöåíòðàö³ÿ ñòàòåâèõ ãîðìîí³â ÿº÷íèê³â ó ñèðîâàòö³ êðîâ³ æ³íîê ³ç ôîíîâîþ ïàòîëîã³ºþ øèéêè ìàòêè, 

ÿê³ ìåøêàþòü ó ðåã³îíàõ ç ïðèðîäíèì éîäîäåô³öèòîì

Група п Фаза менструального циклу Естрадіол, нмоль/л Прогестерон, нмоль/л

Поліпи шийки матки
15 І 0,0907±0,012 1,10±0,52

ІІ 0,190±0,018 (3,51±0,97)х,*

ЕкзоE та ендоцервіцити
15 І 0,112±0,014 (1,08±0,07)х

ІІ 0,212±0,030 (9,80±0,38)х,*

Лейкоплакія шийки матки
10 І 0,081±0,015 1,40±0,42

ІІ 0,212±0,033 (10,2±2,0)х,*

Ектопія циліндричного
епітелію

10 І 0,11±0,029 (0,79±0,13)х

ІІ 0,252±0,032 (7,50±2,11)х,*

Здорові жінки 
(контрольна група)

30 І 0,240,1±0,070 2,71 ± 0,72

ІІ 0,380±0,060 (28,33±4,51)*

Примітки: х – різниця достовірна щодо показників контрольної групи; р<0,05; * – різниця достовірна щодо показників у І фазу МЦ; р<0,05.
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В работе представлены результаты обследования 43 жен-
щин с кандидозным вульвовагинитом, пролеченных с по-
мощью интравагинального введения нового противогриб-
кового препарата с инновационным двойным механизмом
действия – Залаина. При финальном обследовании был за-
регистрирован отличный эффект применяемого лечения
(клинико-микологическое выздоровление). Установлено
полное отсутствие жалоб, микроскопия мазка была отри-
цательной, роста культуры гриба Candida albicans на пита-
тельных средах получено не было. Эффективность приме-
нения Залаина в наших наблюдениях составила 90,7%.
Кроме антимикотического действия Залаин® эффективно
действует на условно-патогенные микроорганизмы. По-
бочных эффектов и аллергических реакций не было отме-
чено. Препарат отлично переносится, удобен в примене-
нии, однократный курс позволяет повысить комплаенс ле-
чения. Залаин® является эффективным и безопасным пре-
паратом и может быть рекомендован для широкого исполь-
зования в практике акушеров-гинекологов для лечения ос-
трого кандидозного вульвовагинита.
Ключевые слова: кандидозный вульвовагини, Залаин®.

Кандидозный вульвовагинит (КВ) является широко рас>
пространенным заболеванием нижнего отдела полового

тракта у женщин [1, 8, 14]. Исследованиями последних деся>
тилетий установлено значительное учащение случаев КВ. По
данным Н.М. Герасимовой [2], частота КВ составляет от 30 до
45 % в структуре инфекционных заболеваний нижнего отдела
половых органов женщин. Распространенность этой патоло>
гии неуклонно растет во всем мире [7, 11]. Среди предраспо>
лагающих факторов, ведущих к развитию КВ, большое значе>
ние имеет длительный прием антибиотиков, кортикостерои>
дов, цитостатиков. Ведущая роль в возникновении КВ при>
надлежит грибам вида Candida albicans, которые являются
причиной заболевания у 95% таких больных [11]. Дрожжепо>
добные грибы рода Candida постоянно присутствуют в орга>
низме человека и относятся к условно>патогенным микроор>
ганизмам. Грибы Candida диморфны, так как способны суще>
ствовать в виде бластоспор, а также псевдомицелия [8]. При
определенных условиях грибы Candida albicans становятся
патогенными и вызывают развитие КВ [4]. 

Несмотря на широкий выбор различных антимикотичес>
ких препаратов, проблема КВ остается крайне актуальной. У
20–40% женщин по неясным причинам заболевание резис>
тентно к терапии, характеризуется хроническим течением с
частыми рецидивами [9, 4, 16]. В лечении КВ используют
как системные, так и местные интравагинальные антимико>
тические средства [5, 6, 13]. Препараты для лечения КВ вы>
пускаются в различных лекарственных формах (свечи, таб>
летки, кремы) и предназначены для локального или систем>
ного применения. Интравагинальный путь введения более
предпочтителен, так как препарат попадает непосредственно
во влагалище, колонизированное грибами Candida albicans.

Тем самым предполагается достижение высокой эффектив>
ности малых доз лекарства и исключается системное воздей>
ствие на организм в целом, снижая риск побочных реакций.

Современные представления о патогенетических меха>
низмах развития КВ еще далеко не полны, однако уже сейчас
можно указать на некоторые новые направления в разработ>
ке мер профилактики, диагностики и лечения КВ [3]. По ме>
ре возрастания роли грибов как возбудителей заболеваний
осуществлялись новые разработки и совершенствование
средств лечения грибковых инфекций [3, 10, 14]. Учитывая
распространенность и влияние данной патологии на качест>
во жизни пациенток, практикующие врачи заинтересованы в
появлении новых эффективных антимикотических препара>
тов, соответствующих более высоким требованиям – лекар>
ственный препарат должен обладать высокой эффективнос>
тью, безопасностью и комплаентностью. На наш взгляд,
этим требованиям может соответствовать препарат Залаин®

(сертаконазол, 300 мг), производства ОАО Фармацевтичес>
кий завод «ЭГИС» (Венгрия) [3]. 

Залаин® является принципиально новым противогрибко>
вым препаратом локального действия из группы производ>
ных имидазола с инновационной молекулярной структурой
– 3,7>двузамещенным бензотиофеном. Залаин обладает дву>
мя основными механизмами противогрибкового действия: 

1) тиазоловая часть молекулы сертаконазола угнетает
синтез эргостерола – наиболее важного компонента в мем>
бране дрожжей и грибов, что приводит к деструкции хитино>
вой оболочки дрожжевых клеток и их гибели;

2) бензотиафен, благодаря структурному сходству с трип>
тофаном стенки гриба, оказывает прямое перфорирующее дей>
ствие на плазматическую мембрану грибов, обеспечивая высо>
кую фунгицидную активность в низких концентрациях [12].

Нами предпринята попытка проведения постмаркетин>
говых клинических испытаний препарата. На первом этапе
выполнено техническое задание по протоколированию ис>
пытаний. Составленный протокол исследований содержал
20 листов и включал 3 визита к гинекологу. Пациентки, об>
ращавшиеся за помощью с клиническими признаками кан>
дидозного кольпита, подписывали информированное согла>
сие на медицинское вмешательство в соответствии со стать>
ей 3, 21, 22 Закона Республики Беларусь «О здравоохране>
нии». Согласно статье 7 того же закона пациент в доступной
форме получал информацию о своем заболевании, необхо>
димости обследования и лечения, а также получал препарат
Залаин® бесплатно, что подтверждал своей подписью.

Цель исследования – оценить эффективность и безопас>
ность применения вагинальных суппозиториев Залаин® у
пациенток с кандидозным вульвовагинитом. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Во время «нулевого» визита (решение организационных
вопросов) оценивались критерии включения и исключения.
Критериями включения были следующие:

Îöåíêà ýôôåêòèâíîñòè ïðåïàðàòà Çàëàèí®

â òåðàïèè âóëüâîâàãèíèòà êàíäèäîçíîé
ýòèîëîãèè
М.В. Кажина, Л.Ф. Чигарева, Л.В. Коваленко, Т.В. Некрашевич, А.М. Уколова, Ю.И. Калейчик 

УО «Гродненский государственный медицинский университет», Гродно, Беларусь
ГУ «Гродненский областной центр гигиены, эпидемиологии и общественного здоровья»
УЗ «Зельвенская центральная районная больница»
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1) возраст от 18 до 45 лет;
2) диагнозы: острый вульвовагинальный кандидоз, ваги>

нит другой грибковой этиологии;
3) пациентки, подписавшие информированное согласие

на участии в исследовании после полного разъяснения про>
токола;

4) пациентки, соблюдающие указания врача.
Критерии исключения:
1) беременные и кормящие грудью (при необходимости

проводился тест на беременность, УЗИ органов малого таза);
2) повышенная чувствительность или индивидуальная

непереносимость компонентов препарата;
3) пациенты, страдающие острыми или хроническими

воспалительными (в стадии обострения) заболеваниями ор>
ганов малого таза;

4) больные с сопутствующими ИППП (сифилис, гоно>
рея, хламидиоз, трихомониаз, папилломавирусная инфек>
ция, генитальный герпес с манифестными проявлениями);

5) наличие у пациентки психического заболевания, не
позволяющего проводить оценку эффективности терапии;

6) алкоголизм, наркомания в настоящее время либо в
анамнезе;

7) активный туберкулез, муковисцидоз, системные забо>
левания соединительной ткани;

8) больные, нуждающиеся в запрещенной в рамках дан>
ного исследования терапии;

9) участие пациентки в другом клиническом исследова>
нии в течение последних 3 мес;

10) отсутствие готовности к сотрудничеству со стороны
пациентки;

11) параллельное участие пациентки в другом аналогич>
ном исследовании;

12) предварительное лечение другими антимикотиками
грибкового вагинита не менее чем за 3 дня до назначения За>
лаина, за исключением случаев, когда грибы и микроорга>
низмы были резистентны или продолжали персистировать.

Нами обследованы 43 пациентки репродуктивного воз>
раста: 18–25 лет – 34,8%, 26–37 лет – 39,5%, 38–45 лет –
25,7%. КВ был верифицирован на основании данных анамне>
за, результатов клинического и лабораторного исследова>
ния. Доказательными клиническими признаками КВ счита>
ли следующие: зуд и жжение во влагалище, обильные «тво>
рожистые» выделения из половых путей. Всем женщинам
были проведены до лечения и после терапии следующие ана>
лизы – микроскопия влагалищных мазков, посев влагалищ>
ных выделений на питательные среды (5% кровяной агар,
среду Сабуро, желточно>солевой агар, среду Эндо). Этиоло>

гически значимыми считались микроорганизмы, выделен>
ные в количестве 10 КОЕ/мл и более. При росте культуры
Candida spp. на среде Сабуро проводили количественный
анализ колоний.

Для лечения КВ все женщины получали 1 суппозиторий
Залаина однократно интравагинально глубоко в задний свод
влагалища на ночь. При отсутствии микологического дей>
ствия назначали повторно 1 суппозиторий Залалина интра>
вагинально однократно на ночь. Лабораторные исследова>
ния проводили трижды: до лечения, через 7 дней и через 30
дней после терапии. Длительность заболевания в среднем
составляла 7–15 дней. Клиническую эффективность оцени>
вали через 7 дней от начала лечения на основании динамики
данных анамнеза, состояния физикальных, лабораторных и
микробиологических исследований.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Клинические симптомы кандидемии не специфичны, а
местные проявления, наоборот, столь академичны (особенно
при дебюте заболевания), что являют образчик клинически
верифицированной нозологической формы. При первичном
осмотре все пациентки предъявляли жалобы на обильные
выделения из влагалища, сопровождающиеся зудом, жжени>
ем, болью в области наружных половых органов, гиперемией
слизистых оболочек влагалища. Выделения творожистого
вида, умеренные были констатированы у 35 (81,4%) боль>
ных, обильные – у 6 (13,9%), незначительные слизистые – 2
женщин (4,7%). Боль, сильно выраженная, выявлена только
у 3 (7%) пациенток, умеренная – у 29 (67,4%) и слабо выра>
женная – у 11 (25,6%) женщин. На зуд и жжение (умеренно
выраженные) жаловались 37 (86,1%), а на сильно выражен>
ные – 6 (13,9%) больных. Дизурические умеренные симпто>
мы отмечены у 34 (79,1%), а сильно выраженные – у 2 жен>
щин. При влагалищном исследовании умеренная гиперемия
слизистых оболочек была выявлена у 72%, отечность – у 77%
пациенток. При микроскопии влагалищных мазков у
22 (51,2%) больных количество эпителиальных клеток было
более 10 в поле зрения, лейкоцитов – 10–20 в поле зрения, у
17 (39,5%) – сплошь покрывали поле зрения (табл. 1). 

Диагностика кандидоза базируется на данных клиничес>
кого исследования, обнаружении дрожжевых клеток бакте>
риоскопическим и бактериологическим методами. При мик>
роскопии мазков обнаружен мицелий и споры гриба в значи>
тельном количестве у 14 (32,5%) женщин. При микробиоло>
гическом исследовании у 40 (93%) больных были выявлены
грибы Candida albicans и дисбиотические нарушения

Òàáëèöà 1
Ìèêðîñêîïè÷åñêîå èññëåäîâàíèå âëàãàëèùíîãî ñåêðåòà (áàêòåðèîñêîïèÿ)

До лечения После лечения

Абсолютное

количество

Относительное

количество, %

Абсолютное

количество

Относительное

количество, %

ЭПИТЕЛИАЛЬНЫЕ КЛЕТКИ

4E5 в п./зрения 21 48,8 9 20,9

Более 10 в п. / зрения 22 51,2 3 7

Нет Нет Нет 31 72,1

ЛЕЙКОЦИТЫ

4E5 в п. / зрения 12 27,9 7 16,3

10E20 в п. / зрения 11 25,6 6 13,9

Сплошь в п. / зрения 17 39,5 2 4,7

Единичн. в п. зрения 3 7 28 65,1
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(табл. 2). Лейкоциты и эпителиальные клетки в значитель>
ном количестве присутствовали у 65% и 50% больных соот>
ветственно (см. табл. 1). 

Клиническую эффективность и динамику симптомов из>
учали в первую неделю от начала лечения и через 1 мес пос>
ле окончания терапии. Все больные отмечали положитель>
ную динамику уже на третьи>четвертые сутки после приме>
нения Залаина. Наиболее быстро (к концу первых суток
применения препарата) купировались такие симптомы, как
зуд и жжение. Снижалась интенсивность выделений из по>
ловых путей, купировалась полностью болезненность в об>
ласти наружных половых органов. При влагалищном осмот>
ре гиперемия слизистой оболочки влагалища и шейки матки
была слабо выраженной, без признаков отечности. Через 7
дней после лечения клинические симптомы вагинального
кандидоза полностью исчезли у 39 (90,7%) женщин (табл. 3).
Четырем пациенткам, у которых отсутствовал микологичес>
кий эффект, назначали повторно 1 суппозиторий Залаина
интравагинально однократно на ночь. При микроскопичес>
ком и культуральном исследовании у 42 больных грибы ро>
да Candida не были выявлены (см. табл. 2). После лечения
более интенсивным был рост резидентной микрофлоры
(см. табл. 2). Этот факт можно считать наиболее оптимис>
тичным результатом, так как большинство препаратов, вли>
яющих на эубиотики, тормозят в последующем адгезивные
процессы во влагалище для индигенов. 

При повторном микроскопическом исследовании во всех
наблюдениях был получен положительный эффект. При фи>
нальном обследовании был зарегистрирован отличный эф>
фект применяемого лечения (клинико>микологическое вы>
здоровление). Это означало полное отсутствие жалоб, мик>
роскопия мазка была отрицательной, роста культуры
Candida albicans на питательных средах получено не было,
интенсифицирован рост резидентной микрофлоры. Общая
оценка терапии Залаином представлена в табл. 3.

Таким образом, полученные нами результаты свидетель>
ствуют о высокой клинической и микробиологической эф>
фективности суппозиториев Залаин®. Необходимо отме>
тить, что местное применение препарата в выполненном на>
ми исследовании характеризовалось высокой безопаснос>
тью. Мы не отметили ни одного случая непереносимости
препарата или возникновения нежелательных явлений. Эф>
фективность применения препарата Залаин® в наших на>
блюдениях составила 90,7%. Следует отметить, что, кроме
антимикотического действия, Залаин® эффективно действу>
ет на условно>патогенные микроорганизмы, чрезмерная ак>
тивация которых нередко приводит к развитию и поддержа>
нию стойкого и выраженного воспалительного процесса. По>
бочных эффектов и аллергических реакций не было отмече>
но. Препарат хорошо переносился, удобен в применении. Ре>
зультаты нашего исследования согласуются с данными рос>
сийских и других зарубежных ученых [7, 12, 17–20]. 

Залаин® является высоко эффективным и безопасным
препаратом и может быть рекомендован в местной терапии
острого КВ для широкого использования в практике акуше>
ров>гинекологов. 

Estimation of Zalain® effectiveness in therapy of

candidal vulvovaginitis

M.V. Kazhina, L.F. Chigareva, L.V. Kovalenko, 

T.V. Nekrashevich, A.M. Ukolova, Y.I. Kaleichik

The article presents the results of the investigation of 43 women with
candidal vulvovaginitis, who were treated by intravaginal introduction
of Zalain®, a new antimycotic drug with innovation double mechanism
of action. The perfect result of the treatment was noted at the final
investigation (clinicomycological recovery). No complaints were regis>
tered; microscopy of vaginal smear was negative; there was no growth
of Candida albicans at different nutrient mediums. Therapeutic effec>
tiveness of Zalain® in our research was 90,7%. In addition to has a
marked antimicotic action it influences effectively on conditionally

Òàáëèöà 2
Ìèêðîáèîëîãè÷åñêîå èññëåäîâàíèå

До лечения После лечения

Абсолютное

количество

Относительное

количество, %

Абсолютное

количество

Относительное

количество, %

CANDIDA SPP.

Нет 3 7 39 90,7

Единичные КОЕ 11 25,6 4 9,3

Умеренное колEво КОЕ 15 34,8 Нет Нет

Значительное колEво КОЕ (споры, мицелии) 14 32,6 Нет Нет

РОСТ РЕЗИДЕНТНОЙ МИКРОФЛОРЫ НА ПИТАТЕЛЬНЫХ СРЕДАХ

Нет 3 7 6 13,9

Единичные КОЕ 8 18,6 11 25,6

Умеренное колEво КОЕ 28 65,1 14 32,6

Значительное колEво КОЕ 4 9,3 12 27,9

Òàáëèöà 3
Îáùàÿ îöåíêà òåðàïèè Çàëàèíîì áîëüíûõ êàíäèäîçíûì âóëüâîâàãèíèòîì

Критерии оценки Абсолютное количество Относительное количество, %

Выраженное улучшение 19 44,2

Значительное улучшение 20 46,5

Незначительное улучшение 4 9,3

Отсутствие эффекта Нет Нет

Нежелательные явления Нет Нет



ЗАЛАИН® – 1 ОВУЛЯ  БЫСТРО И БЕЗ РЕЦИДИВОВ
УСТРАНЯЕТ ЗУД И ВЫДЕЛЕНИЯ ПРИ 
ВУЛЬВОВАГИНАЛЬНОМ КАНДИДОЗЕ 

БЛАГОДАРЯ ТРОЙНОМУ МЕХАНИЗМУ ДЕЙСТВИЯ
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pathogenic microorganisms. Side effects and allergic reactions weren’t
observed. Zalain® is effective, safe and easy>to>use drug. Even single
course of treatment with Zalain® allows to increase efficiency and con>
venience of therapy of candidal vulvovaginitis, and can be recommend>
ed for wide application in obstetric>gynecologic practice.
Key words: candidal vulvovaginitis, Zalain®.
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Представлены результаты собственного исследования эф-
фективности коррекции вегетативных расстройств у жен-
щин с климактерическим синдромом препаратом Магне-В6.
Использовались две схемы лечения – заместительная гор-
мональная терапия и препараты кальция и комбинация Ма-
гне-В6 и средств заместительной гормональной терапии.
Обе терапевтические схемы оказались эффективными в по-
вседневной практике. Однако результаты исследования де-
монстрируют более высокую эффективность применения
препарата Магне-В6 на фоне заместительной гормональной
терапии.
Ключевые слова: климактерический синдром, Магне�В6, лече�
ние, профилактика.

Климактерический синдром (КС) – симптомокомплекс, ха>
рактеризующийся нейропсихическими, вазомоторными,

обменно>эндокринными, сердечно>сосудистыми и прочими на>
рушениями, возникающими на фоне возрастных изменений в
период перименопаузы. Частота КС возрастает и оценивается в
пределах 25–50%, увеличиваясь у жительниц города и женщин,
занятых умственным трудом [1].

Ведущей жалобой пациенток с КС являются приливы жара.
По всей вероятности, прилив жара – зеркало нарушений в меха>
низмах регуляции синтеза и высвобождения нейропептидов и
медиаторов ЦНС. Многие авторы отмечают следующую часто>
ту наиболее характерных патологических симптомов КС: при>
ливы жара – 91%, гипергидроз – 81%, головная боль – 50%, деп>
рессия – 38%, кардиалгия – 28%, снижение работоспособности –
32% [2].

Классическое лечение КС предусматривает проведение на
первом этапе немедикаментозной терапии; второй этап – норма>
лизация функционального состояния ЦНС; третий этап – гор>
монотерапия. 

Системное применение заместительной гормональной тера>
пии (ЗГТ) оказывает эффект при приливах жара, вегетососудис>
тых расстройствах, остеопорозе, невротических нарушениях. Од>
нако у многих женщин на фоне ЗГТ не исчезают психоневротиче>
ские расстройства [3, 3а]. Для их лечения чаще всего используют
несколько классов лекарственных средств: анксиолитики (тран>
квилизаторы) – главным образом бензодиазепины; бета>блокато>
ры; нейролептики; антидепрессанты, другие препараты [4]. 

В последние годы в психофармакологии наблюдается повы>
шенный интерес к препаратам метаболического действия [5],
что можно объяснить несколькими причинами. Препараты,
прицельно влияющие на определенные нейромедиаторные сис>
темы, оказывают на ЦНС мощное воздействие, последствия ко>
торого не до конца ясны (так как сами нейрохимические меха>
низмы различных психических состояний не до конца извест>
ны) и не могут быть точно спрогнозированы. Препараты мета>
болического действия часто сами являются естественными ме>
таболитами, как, например, аминокислоты, или имеют экзоген>
ное происхождение, но являются необходимой частью обмена
веществ, как, например, микроэлементы. Метаболические сред>
ства безопасны, действуют «мягко», используют главным обра>
зом возможности саморегуляции без истощения ресурсов боль>
ного организма. 

Роль магния в обмене веществ многообразна. Внутрикле>
точная концентрация ионов магния уступает лишь концентра>
ции калия, натрия и кальция. Доказана роль недостаточности
этого элемента в генезе расстройств сердечно>сосудистой, пище>
варительной систем, эндокринных и психических нарушений
[6]. Суточная потребность в магнии составляет до 300 мг у жен>
щин и 400 мг – у мужчин [7].

Привлекает внимание оригинальный препарат, представляю>
щий собой комбинацию микроэлемента магния и пиридоксина. 

Магний играет ведущую роль в энергетическом, пластичес>
ком и электролитном обмене. Он выступает в качестве регулято>
ра клеточного роста, необходим на всех этапах синтеза белковых
молекул. В частности, от наличия достаточного количества ма>
гния зависит нормальное функционирование рибосом и связыва>
ние с ними информационной РНК – ключевого механизма био>
синтеза белка. Кроме того, магний участвует в обмене фосфора,
синтезе АТФ, регуляции гликолиза, построении костной ткани и
др. Особо важной представляется роль магния в процессах мем>
бранного транспорта, где он является естественным антагонистом
кальция. Магний способствует торможению сократительной ак>
тивности гладких и исчерченных мышц за счет расслабления от>
дельных клеток – миоцитов путем блокады кальций>зависимого
взаимодействия сократительных белков [8–10]. Наконец, важ>
нейшая роль магния связана с его центральным действием. Ма>
гний служит естественным антистрессовым фактором – он тор>
мозит развитие процессов возбуждения в ЦНС и снижает чув>
ствительность организма к внешним воздействиям.

Дефицит магния в организме встречается весьма часто. По
мнению некоторых исследователей, например, в США у 25–30%
населения выявляется недостаточное поступление магния с пи>
щей [11]. В значительной степени это связано с современными
технологиями обработки пищевых продуктов (рафинирование) и
применением минеральных удобрений, приводящих к дефициту
магния в почве и, соответственно, в растительных продуктах.
Кроме того, причиной магниевой недостаточности могут быть на>
рушения режима питания, избыток кальция в пище, алкоголизм,
применение диуретиков, нарушение всасывания в тонком кишеч>
нике, инфекционно>воспалительные заболевания – энтерит, гаст>
роэнтерит, эндокринная патология (сахарный диабет, гиперсек>
реция альдостерона и гормонов щитовидной железы), хроничес>
кий стресс, спортивные нагрузки, а также периоды беременности
и лактации, перименопаузы [12, 13]. Даже из приведенного крат>
кого перечня основных причин магниевого дефицита можно сде>
лать вывод о распространенности этого явления. В настоящее
время доказана роль недостаточности магния в развитии самых
разнообразных форм патологии: сердечно>сосудистой (артери>
альная гипертензия, аритмии, ишемическая болезнь сердца), эн>
докринной (сахарный диабет), психоневрологической (тревога,
депрессии, головокружение, мигрень, расстройства памяти, судо>
рожный синдром) [14, 15]. Особое значение дефицит магния при>
обретает в акушерско>гинекологической практике. Очевидно, что
показания для коррекции содержания магния в организме вклю>
чают не только лечебные задачи, но и профилактические. 

Из вышесказанного вытекает актуальность и насущная не>
обходимость для клинической практики экзогенной коррекции
дефицита магния с целью лечения и профилактики ряда пато>

Ýôôåêòèâíîñòü ïðèìåíåíèÿ Ìàãíå-Â6

â êîððåêöèè âåãåòàòèâíûõ ðàññòðîéñòâ 
ó æåíùèí ñ êëèìàêòåðè÷åñêèì ñèíäðîìîì
Т.Г. Романенко, Е.Н. Гопчук

Национальная медицинская академия последипломного образования  им. П.Л. Шупика МЗ Украины
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логических состояний. Основное место здесь отводится приме>
нению магнийсодержащих препаратов.

В процессе создания таких средств особое внимание было
обращено на сочетание магния с витамином В6. Витамин В6 (пи>
ридоксин) играет важнейшую роль в основных процессах мета>
болизма – обмене аминокислот, синтезе нейромедиаторов и
многих ферментов, обладает нейро>, кардио> и гепатотропным, а
также гемопоэтическим действием. Было установлено, что пи>
ридоксин способствует повышению всасывания магния в ки>
шечнике, улучшает его транспорт в клетки и процессы внутри>
клеточного накопления, потенцирует фармакологические эф>
фекты магния. В свою очередь, магний способствует активации
витамина В6 в печени. Таким образом, сочетание магния и вита>
мина В6 оптимально дополняет их физиологические эффекты в
организме и снижает риск развития дефицита магния [16]. 

Комплексное применение препаратов магния и такого «ней>
ротропного» витамина, как пиридоксин, обусловило их широ>
кое применение в области неврологии, психиатрии и нарколо>
гии, а также при лечении любых состояний, сопровождающихся
психоэмоциональным напряжением. Комбинация пиридоксина
и магния оказывает профилактическое действие при хроничес>
ком умственном и физическом переутомлении, показана при го>
ловной боли, нарушениях сна, синдроме предменструального
напряжения и КС [17, 18].

Все приведенные доводы и послужили основой для разра>
ботки и клинического применения комбинированных перораль>
ных лекарственных средств, содержащих магний и витамин В6, в
коррекции психоневротических расстройств у женщин с КС.

Цель данной работы – улучшение результатов профилакти>
ки и лечения вегетативных расстройств у женщин при КС на ос>
нове установления и научного обоснования взаимосвязи нару>
шений состояния вегетативной нервной системы и развития КС
и разработка методов коррекции этих нарушений. 

Для достижения цели были поставлены следующие задачи:
1. Исследовать особенности минерального баланса у жен>

щин при КС.
2. Изучить состояние нейровегетативного статуса у женщин

при КС.
3. Разработать и внедрить схему коррекции вегетативных

расстройств у женщин при КС.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Было проведено комплексное обследование и лечение 90
женщин с психоневротическими расстройствами при КС.

С целью изучения эффективности разработанной лечебно>
профилактической коррекции вегетативных расстройств при
КС женщины были разделены на основную и контрольную
группы. В контрольною группу вошли 30 женщин, которым
профилактические и лечебные мероприятия осуществлялись по
традиционным принципам: дифференцированное назначение
препаратов заместительной гормональной терапии (ЗГТ), пре>
паратов кальция. В основной группе (60 женщин) на фоне тра>
диционной терапии проводилась коррекция вегетативных рас>
стройств препаратом Магне>В6 в терапевтической дозе (2 таб>
летки 3 раза в сутки) в течение 8 нед. 

У женщин обеих групп изучался анамнез жизни, гинеколо>
гический анамнез и общесоматический анамнез для выявления

экстрагенитальной патологии. Для определения клинических
особенностей течения и установления степени тяжести КС, а
так же для самооценки выраженности вегетативных нарушений
климактерического периода проводили их оценку по шкале ме>
нопаузального индекса Куппермана–Уваровой (нейровегета>
тивные нарушения) [3]; подсчитывали индекс Кердо и коэффи>
циент Хильдебранда, заполняли опросник А.М. Вейна [19]. Со>
гласно данным анамнеза, общеклинического исследования и
степени тяжести КС достоверно установлена репрезентатив>
ность основной и контрольной групп. 

Общеклиническое обследование включало оценку общего
состояния, анкетирование, общий осмотр и бимануальное ис>
следование. Лабораторные исследования включали: клиничес>
кий анализ крови, мочи, биохимические исследования крови
(уровень глюкозы), печеночные пробы, коагулограмму. Прово>
дилось УЗИ органов малого таза и молочных желез, ЭКГ, кон>
сультации терапевта, невролога и по необходимости – смежных
специалистов. Определение показателей минерального обмена
проводилось путем определения уровня общего кальция и ма>
гния в сыворотке крови.

Динамическое наблюдение проводилось в течение 8 нед с
обследованиями через 4 и 8 нед от начала исследования.  

Во время осмотров выясняли жалобы, динамику их измене>
ния, оценивали соматический статус, характер и степень выра>
женности вегетативных проявлений КС. Математический ана>
лиз полученных данных проводился с использованием ряда
процедур математической статистики из пакета программ
Statistica 6.0. Применялись непараметрические статистические
критерии: критерий Манна–Уитни, точный критерий Фишера.
Различия считались статистически достоверными при р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Как следует из результатов исследования, значения изучае>
мых показателей у женщин обеих клинических групп до лече>
ния достоверно не отличались (р>0,05). У большинства обсле>
дованных наблюдались вегетативные нарушения средней сте>
пени тяжести (табл. 1). В результате проведенного лечения
клиническая эффективность была достигнута у 66,7% (40 паци>
енток) основной группы.  Процентное изменение по опросни>
кам Вейна, заполняемых врачом, было достигнуто у 63,3% (38
пациенток), заполняемых пациенткой – у 65,0% (39 пациен>
ток), со стороны нейровегетативных нарушений по индексу
Куппермана в модификации Уваровой – у 58,3% (35 пациен>
ток). Клиническая эффективность купирования нейровегета>
тивных сиптомов через 8 нед лечения в исследованных группах
представлена в табл. 2.

Наиболее выраженная клиническая эффективность через 8
нед лечения по выбранной схеме в основной группе пациенток
была достигнута в отношении таких симптомов, как нарушение
сна, раздражительность, плаксивость и снижение работоспособ>
ности, у 57 пациенток (95%), повышенная потливость у 46 паци>
енток (76,7%), головная боль у 44 пациенток (73,3%), ухудшение
памяти у 47 (78,3%), приливы жара у 38 пациенток (63,3%). Хо>
рошие результаты получены при коррекции астенических нару>
шений – клиническая эффективность у 52 пациенток – 86,7%
(р<0,001). По результатам подсчета индекса Кердо после лече>

Òàáëèöà 1
Âåãåòàòèâíûå íàðóøåíèÿ ó æåíùèí èññëåäóåìûõ ãðóïï äî è ïîñëå ëå÷åíèÿ

Вегетативные нарушения

До лечения Через 8 нед лечения

Основная группа,

n=60 (%)

Контрольная

группа, n=30 (%)

Основная группа,

n=60 (%)

Контрольная

группа, n=30 (%)

Легкая степень 20 (33,3) 9 (30) 6 (10) 8 (26,6)

Средняя степень тяжести 29 (48,3) 18 (60) 4 (6,6) 5 (16,6)

Тяжелая степень 11 (18,3) 3 (10) E E



117ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №9 (65)/2011

Ã È Í Å Ê Î Ë Î Ã È ß

ния в основной группе на 15% увеличилось количество пациен>
ток с эйтонией (вегетативным равновесием) (р<0,05), а у ос>
тальных уменьшилась выраженность вегетативной дисфунк>
ции. Коэффициент Хильдебранда существенно не изменился
(р>0,05). Отмечено достоверное улучшение когнитивных функ>
ций согласно результатам корректурной пробы Бурдона и счета
по Крепелину–Шульте. При этом в контрольной группе за пе>
риод наблюдения 8 недель у 16 женщин (53,3%) наблюдалось
стабильное состояние, а у 13 женщин (43,3%) – незначительная
отрицательная динамика вегетативных проявлений климакте>
рического синдрома. 

Низкое содержание магния в плазме крови выявлено у
20 (66,7%) женщин контрольной группы и у 42 (70%) – основ>
ной группы. Дефицит магния может сочетаться с гипокалиеми>
ей и гипокальциемией. В наших исследованиях у 25 (83,3%) па>
циенток контрольной группы и 52 (86,7%) – основной группы
дефицит магния сочетался с гипокальциемией. Дефицита калия
при этом не обнаружено. После проведенного лечения препара>
том Магне>В6 у пациенток основной группы гипомагниемия бы>
ла обнаружена только у 12 (20%), а в контрольной группе уро>
вень магния в плазме крови остался практически на том же
уровне у 18 (60%) пациенток.

ВЫВОДЫ

У женщин в климактерический период преобладают дегене>
ративные процессы, включая нарушение минерального баланса,
сопровождающегося дефицитом кальция и магния в организме.
Гормональный дисбаланс усугубляет отрицательный минераль>
ный обмен, приводит к астении нервной ткани, что в совокупно>
сти ухудшает нейровегетативный статус женщин. 

Коррекция вегетативных расстройств должна проводиться
с учетом всех патогенетических механизмов их возникновения с
целью компенсации функции вегетативной нервной системы.
Применение препарата Магне>В6 вместе с ЗГТ в комплексном
лечении и профилактике вегетативных расстройств позволяет
воздействовать на патогенетические механизмы их развития. 

Таким образом, предлагаемый способ показал хорошую кли>
ническую эффективность в отношении вегетативных наруше>
ний у женщин при КС, что дает возможность успешно использо>
вать препарат Магне>В6 с целью профилактики, а также лечения
вегетативных расстройств при КС у данной категории больных.

Ефективність застосування Магне�В6 у корекції 

вегетативних розладів у жінок

Т.Г. Романенко, Є.Н. Гопчук

Представлені результати власного дослідження ефективності ко>
рекції вегетативних розладів у жінок із клімактеричним синдромом
препаратом Магне>В6. Було використано дві схеми лікування –
замісна гормонотерапія і препарати кальцію та комбінація Магне>В6

разом із замісною гормонотерапією. Обидві терапевтичні схеми вия>

вилися ефективними в повсякденній практиці. Проте результати
дослідження демонструють більш високу ефективність застосування
препарату Магне>В6 на тлі замісної гормонотерапії.
Ключові слова: климактеричний синдром, Магне�В6, лікування,
профілактика.

Efficiency of Magne�В6 administartion in autonomic

disturbances correction to women with climacteric

syndrome 

T.G. Romanenko, E.N. Gopchuk

Results of own research of efficiency of correction of vegetative disorders at
women with a climacteric syndrome by preparation Magne>В6 are present>
ed. Two schemes of treatment were used – hormonal replacement therapy
and preparations of calcium and hormonal replacement therapy in combi>
nation with Magne>В6. Both therapeutic schemes have appeared effective in
a daily practice. However results of research show efficiency of application
of Magne>В6 on a background of hormonal replacement therapy for correc>
tion of vegetative disorders at women with a climacteric syndrome.
Key words: climacteric syndrome, Magne�В6, treatment, prophylaxis. 
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Симптомы
Основная

группа, %

Контрольная

группа, %

Приливы жара 63,3 62,9

Ухудшение памяти 78,1 76,7

Головная боль 73,2 71,4

Повышенная потливость 76,7 70,7

Снижение
работоспособности

95 94,5

Плаксивость 95 94

Раздражительность 95 91

Нарушение сна 95 91
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Проведено изучение изменений активности неспецифичес-
ких протеиназ и их ингибиторов в маточных смывах у жен-
щин с разными видами гиперплазий эндометрия (ГЭ). Ус-
тановлено, что формирование ГЭ сопровождается разви-
тием дисбаланса в состоянии местных неспецифических
протеиназ и их ингибиторов, который проявляется ростом
трипсино- и эластазоподобных протеиназ и снижением
уровня местносинтезируемых кислотостабильных ингиби-
торов протеиназ. Наиболее выраженные изменения выяв-
лены при комплексной ГЭ. Воспалительный процесс в уро-
генитальной системе способствует более выраженному ро-
сту активности протеиназ в маточных смывах и снижению
уровня антипротеиназного потенциала. Оценка выражен-
ности изменений в протеиназ-ингибиторной системе ма-
точных смывов может использоваться в качестве критери-
ев оценки формирования воспалительных изменений в эн-
дометрии при его гиперплазии и для оценки прогноза тече-
ния гиперплазий, а также риска малигнизации эндометрия
и эффективности проводимой терапии. 
Ключевые слова: гиперплазия эндометрия, воспаление, про�
теиназы, ингибиторы протеиназ. 

Протеолитические ферменты и их ингибиторы составля>
ют отдельную группу биологически активных факторов,

которые участвуют в регуляции множества различных
функций организма и немаловажную роль играют в реализа>
ции репродуктивной функции женщин [10, 13, 14]. Однако
изучению роли протеиназ в функционировании репродук>
тивной функции и развитии патологии органов репродук>
ции уделяется явно недостаточно внимания. Известно, что
оплодотворение представляет собой классический протео>
литический процесс, в котором ведущую роль играет специ>
фическая трипсиноподобная сериновая протеиназа акрозин
[10]. Акрозин содержится в акросомах сперматозоидов и его
основная функция заключается в расщеплении оболочки
(зоны пеллюцида) экстрацеллюлярного матрикса, окружаю>
щего яйцеклетку, для осуществления процесса пенетрации, а
недостаточная активность акрозина всегда будет сказывать>
ся на качестве процесса оплодотворения. 

Однако и дальше уже оплодотворенная яйцеклетка для
успешного формирования беременности должна имплантиро>
ваться в ткани эндометрия. В этом процессе также активное
участие принимает протеолитическая подготовка тканей эн>
дометрия к имплантации. При внедрении трофобласта в тка>
ни эндометрия происходит процесс ремоделирования эндоме>
триальной ткани, в формировании которого играет роль ба>
ланс между протеиназами и их ингибиторами [13, 15, 16, 19]. 

В этой связи следует отметить, что маточный фактор со>
ставляет, по данным разных авторов, от 24 до 62% всех нару>
шений репродуктивной функции женщин и может являться
следствием разнообразных причин [2, 18, 21]. Одной из час>
тых причин нарушений репродуктивной функции может
быть развитие гиперпластических процессов эндометрия, в
патогенезе которых важное значение также имеют процессы

протеолиза. В настоящее время активно изучается роль мат>
риксных металлопротеиназ (ММП) и их тканевых ингиби>
торов в развитии гиперплазии эндометрия, а также в возник>
новении и прогрессии злокачественных процессов в слизис>
той оболочке матки [9, 12, 17]. Кроме того, протеолитичес>
кие ферменты выделяемые активированными лейкоцитами,
способны разрушать маткрикс соединительной ткани и ба>
зальной мембраны эпителия, нарушая гистоархитектонику
тканей, что в свою очередь может способствовать наруше>
нию процессов пролиферации и дифференцировки эндомет>
рия [1, 3]. Изучение компонентов протеиназ>ингибиторной
системы в крови дает дополнительную информацию о харак>
тере патологического процесса в репродуктивной системе
женщин [6, 7], однако чаще носит неспецифический харак>
тер и не в полной мере отражает состояние местных процес>
сов протеолиза.

В связи с этим цель проведенного исследования состоя>
ла в изучении активности неспецифических протеиназ и их
ингибиторов в маточных смывах у женщин с гиперплазиями
эндометрия (ГЭ).

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследования проведены у 89 женщин репродуктивного
возраста с различными видами ГЭ. В соответствии с класси>
фикацией ВОЗ женщины были разделены на 3 группы. В
первую группу включили 41 женщину с простой ГЭ, во вто>
рую – 36 женщин с комплексной ГЭ и в третью группу – 12
женщин с комплексной гиперплазией с атипическими изме>
нениями в эндометрии. Средний возраст обследованных
женщин составлял 38,8±1,0 года. В качестве контрольной
группы были отобраны 18 здоровых фертильных женщин,
сопоставимых по возрасту, не имевших в анамнезе и в насто>
ящее время заболеваний эндометрия и давших согласие на
включение в исследование. 

Внутриматочный смыв получали непосредственно перед
проведением гистероскопии путем введения в полость матки
3–4 мл подогретого физиологического раствора через педиа>
трический одноразовый катетер Фолея. Катетер Фолея вво>
дили в полость матки без предварительного расширения ка>
нала шейки матки до ее инструментального выскабливания.
К другому концу катетера присоединяли одноразовый деся>
тимиллиметровый шприц. Введенную жидкость аспириро>
вали через 20–30 с. Получали 3–4 мл внутриматочного смы>
ва. Смыв замораживали и хранили до проведения исследова>
ния при температуре минус 15–18 оС.

Перед проведением исследований смывы разморажива>
ли и центрифугировали 15 мин при 1500 g. Биохимические
определения проводили в надосадочной жидкости. Резуль>
таты пересчитывали на 1 мг белка внутриматочных смывов,
что позволяло стандартизовать полученные данные. Белок
во всех смывах определяли методом Лоури.

Определение протеолитических ферментов и их ингиби>
торов поводили с использованием специфических субстра>
тов на основе энзиматических методов [5]. Трипсиноподоб>
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ную активность (ТПА) определяли по измерению скорости
отщепления N>бензоил>L>аргинина (БА) от синтетического
субстрата этилового эфира N> >бензоил>L>аргинина
(BAEE). Определение эластазоподобной активности (ЭПА)
осуществляли с использованием синтетического субстрата
N>t>вос>аланил>n>нитрофенилового эфира (BANPE). Опре>
деление антитриптической активности внутриматочного
смыва осуществляли по торможению расщепления трипси>
ном этилового эфира N> >бензоил>L>аргинина (BAEE). При
определении активности кислотостабильных ингибиторов
предварительная подготовка внутриматочного смыва заклю>
чалась в его прогревании при кислых значениях рН для пол>
ной инактивации лабильных ингибиторов. Для этого пред>
варительно разбавленный в два раза 0,05 М (рН 4,1) ацетат>
ным буфером внутриматочный смыв прогревали в течение
20 мин при температуре 60 оС на водяной бане. Полученный
экстракт нейтрализовали 0,05 М NaOH до нейтральных зна>
чений, центрифугировали и 0,5 мл супернатанта использова>
ли для исследования. Дальнейшее определение соответство>
вало методике определения антитриптической активности.

Статистическую обработку полученных данных прово>
дили с использованием параметрических методов с вычисле>
нием средних величин (M) и оценкой вероятности расхож>
дений (m). В качестве критерия оценки достоверности на>
блюдаемых изменений использовали t>критерий Стьюдента.
Статистические расчеты выполняли в среде электронных
таблиц Excel для Microsoft Office.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В результате проведенных исследований было установ>
лено, что изменение показателей протеолиза в маточных
смывах зависит как от формы гиперпластического процесса
в эндометрии, так и от наличия сопутствующего воспали>
тельного процесса в репродуктивной системе женщин. Фор>
мирование гиперпластического процесса приводило к росту
протеолитической активности в маточных смывах (табл. 1).
Так, активность эластолитических ферментов при простой
ГЭ достоверно увеличивалась в 7,5 раза и при обеих формах
комплексной гиперплазии была в 8–9 раз выше контроля.
Уровень ТПА был достоверно повышен в 2,5–3 раза при всех
типах гиперплазий. 

Антитриптическая активность, характеризующая спо>
собность ингибировать трипсиноподобные протеиназы, в
маточных смывах существенно не менялась. После незначи>
тельного повышения при простой ГЭ происходило ее сниже>
ние до контрольных значений при комплексной ГЭ. В то же
время, кислотостабильные ингибиторы (КСИ) протеиназ,
которые представлены местносекретируемыми ингибитора>
ми, достоверно снижались при простой и комплексной ги>
перплазии в 2–3 раза и переставали определяться в маточ>
ных смывах при комплексной ГЭ с атипией. Оценивая в це>
лом реакцию протеиназ>ингибиторной системы при ГЭ, сле>
дует отметить развитие дисбаланса, который проявляется
увеличением активности протеиназ при относительном или
абсолютном дефиците ингибиторов протеиназ. 

Неспецифические протеиназы и их эндогенные инги>
биторы в первую очередь характеризуют развитие воспа>
лительных изменений и в связи с этим был проведен ана>
лиз состояния компонентов протеиназ>ингибиторной сис>
темы в зависимости от наличия воспаления в репродук>
тивной системе (табл. 2). Для этого, больные были разде>
лены на группы в зависимости от состояния биоценоза
влагалища. Использовали классификацию Е.Ф. Кира [4] c
подразделением пациенток на группы с вагинальным нор>
моцинозом, промежуточным типом биоценоза и вагини>
том. 

В ходе проведенных исследований было установлено,
что наличие воспалительного процесса усиливает измене>
ния в состоянии показателей протеиназ>ингибиторной сис>
темы. Показатели протеолитической активности станови>
лись достоверно выше во всех группах с ГЭ, но если на фоне
нормоциноза ЭПА была выше контроля в 8 раз, то при ваги>
ните активность эластазоподобных протеиназ увеличива>
лась в 18 раз. Причем при вагините активность ЭПА почти в
2,5 раза (р<0,001) превосходила активность при нормоцено>
зе. Аналогичная тенденция была свойственна для изменений
ТПА, которая при вагините была в 2,3 раза выше, чем при
нормоценозе. 

При исследовании ингибиторов протеиназ установлено,
что на фоне тенденции к росту антитриптической активнос>
ти отмечается снижение уровня КСИ протеиназ. Если в
группе с нормоцинозом КСИ остаются на уровне показате>
лей контрольной группы, то у пациенток с промежуточным
типом биоценоза и вагинитом отмечено достоверное сниже>
ние КСИ как по отношению к контрольной группе, так и к
группе с вагинальным нормоцинозом. 

Для того чтобы выявить, насколько воспалительный
процесс репродуктивной системы может влиять на измене>
ния показателей протеолиза при различных видах гиперпла>
зий, пациентки были распределены на группы, в первую из
которых были включены 36 женщин с нормоцинозом и про>
межуточным типом биоценоза, а во вторую – 41 женщина с
вагинитом. Внутри групп женщины были разделены на па>
циенток с простой ГЭ и комплексной ГЭ. Как показали полу>
ченные результаты (рисунок), и у женщин с меньшим прояв>
лением воспалительных изменений, и у женщин с вагинитом
отмечается практически идентичная динамика изменений
показателей при простой и комплексной ГЭ. Однако обра>
щает на себя внимание тот факт, что при вагините разница
показателей активности протеиназ при простой и комплекс>
ной ГЭ меньше, чем при нормоценозе. Аналогичная тенден>
ция отмечается в снижении уровня КСИ. Выявленные изме>
нения свидетельствуют, что главную роль в изменении уров>
ня протеиназ и их ингибиторов играет характер гиперплас>
тического процесса, а воспаление репродуктивной системы
можно расценивать как дополнительный фактор развития
изменений. 

Таким образом, результаты проведенных исследований
свидетельствуют, что с точки зрения оценки патогенетичес>
ких механизмов развития ГЭ, определение показателей про>
теиназ>ингибиторной системы внутриматочных смывов мо>
жет дать ценную дополнительную информацию, характери>
зующую особенности течения патологии. С одной стороны,
активация протеиназ может играть существенную роль в де>
градации внеклеточного матрикса эндометрия. Подобная
способность протеиназ нейтрофильных гранулоцитов уста>
новлена в ряде исследований [11, 20]. Известно, что лизосо>
мальные гранулы нейтрофильных гранулоцитов содержат
более 20 различных энзимов, среди которых присутствуют
металлопротеиназы, коллагеназы, эластаза и катепсин G, об>
ладающие выраженным деструктивным потенциалом [11].
Кроме того, выявлена способность гиперплазированного эн>
дометрия в отличие от нормального в стадии пролиферации
экспрессировать более высокий уровень ММП >1, >3 и >9 [8].
В нормальных тканях деструктивное действие протеиназ
контролируется мощной системой ингибиторов [3]. В част>
ности, 1>ингибитор протеиназ и секреторный ингибитор
эластазы эффективно ингибируют активность нейтрофиль>
ных протеиназ [3, 11]. Однако в нашем исследовании уста>
новлено, что на фоне интенсивного роста трипсино> и элас>
тазоподобных протеиназ не наблюдается роста анти>
триптической активности и происходит снижение местно>
синтезируемых КСИ. Это может свидетельствовать о важ>
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ном значении воспалительного компонента в формировании
ГЭ, что требует дальнейшего изучения. 

С другой стороны, прогрессивное повышение активнос>
ти эластазо> и трипсиноподобных протеиназ на фоне сниже>
ния активности ингибиторов протеиназ и в первую очередь
местносекретируемых КСИ, судя по полученным результа>
там, можно рассматривать в качестве фактора риска мали>
гнизации эндометрия. 

В заключение следует отметить, что развитие протеи>
наз>ингибиторного дисбаланса в тканях эндометрия при
развитии патологии может иметь важное значение в оцен>
ке клинического течения заболеваний эндометрия. Даль>
нейшее изучение роли протеиназ>ингибиторных взаимоот>
ношений может позволить подойти к пониманию роли из>
менений данных показателей при развитии воспалитель>
ных процессов, трансформации доброкачественного пато>
логического процесса в сторону малигнизации и наруше>
ний в тонких механизмах, участвующих в процессах опло>
дотворения. 

ВЫВОДЫ

1. Формирование гиперплазий эндометрия сопровож>
дается развитием дисбаланса в состоянии местных протеи>
наз и их ингибиторов, который проявляется увеличением
активности протеиназ и угнетением активности ингибито>
ров. Дисбаланс выявляется при простой гиперплазии, а на>
иболее выражен при комплексной гиперплазии эндомет>
рия.

2. Наличие воспалительного процесса урогенитальной
системы приводит к более выраженной активации неспеци>
фических протеиназ и изменению активности ингибиторов,
что может способствовать формированию и прогрессирова>
нию гиперплазии эндометрия.

3. Рост активности протеиназ и угнетение активности
местносинтезируемых кислотостабильных ингибиторов
протеиназ отражают характер воспалительного процесса в
эндометрии при его гиперплазии и выявленные изменения
могут расцениваться как факторы риска малигнизации эндо>
метрия.

Òàáëèöà 1
Àêòèâíîñòü íåñïåöèôè÷åñêèõ ïðîòåèíàç è èõ èíãèáèòîðîâ â ìàòî÷íûõ ñìûâàõ ó æåíùèí ñ ðàçëè÷íûìè âèäàìè ÃÝ

Группы n ЭПА нмоль/мг в 1 мин ТПА нмоль/мг в 1 мин АТА мИЕ/мг КСИ мИЕ/мг

Контроль 18 2,62±0,41 11,3±1,3 174,2±14,5 88,1±16,1

Простая ГЭ 41 19,8±3,32* 28,12±4,77* 226,9±33,5 23,2±4,9*

Комплексная ГЭ 36 24,3±5,5* 36,41±6,27* 192,7±26,85 31,3±13,0*

Комплексная ГЭ с атипией 12 22,71±5,02* 25,57±3,39* 152,7±32,7 0*,**

Примечание: звездочками показана достоверность различий (р<0,05); * – по отношению к контролю, ** – по отношению к группе с простой ГЭ.

Примечание: звездочками показана достоверность различий (р<0,05); * – по отношению к контролю, ** – по отношению к группе с нормоцинозом.

Òàáëèöà 2
Àêòèâíîñòü íåñïåöèôè÷åñêèõ ïðîòåèíàç è èõ èíãèáèòîðîâ â ìàòî÷íûõ ñìûâàõ ó æåíùèí ñ ÃÝ â çàâèñèìîñòè 

îò âûðàæåííîñòè ýíäîâàãèíàëüíûõ âîñïàëèòåëüíûõ ïðîÿâëåíèé

Группы n ЭПА нмоль/мг в 1 мин ТПА нмоль/мг в 1 мин АТА мИЕ/мг КСИ мИЕ/мг

Контроль 18 2,62±0,41 11,3±1,3 174,2±14,5 88,1±16,1

ГЭ на фоне нормоценоза 15 20,8±3,18* 16,32±4,38 184,1±36,0 87,9±24,1

ГЭ на фоне промежуточного
типа биоценоза

21 24,7±3,05* 23,84±5,21* 235,3±39,35 13,4±4,1*,**

На фоне вагинита 41 49,1±8,02*,** 37,72±6,84*,** 231,7±44,7 6,0±3,2*,**

Ïîêàçàòåëè íåñïåöèôè÷åñêèõ ïðîòåèíàç è èõ èíãèáèòîðîâ â ìàòî÷íûõ ñìûâàõ ó æåíùèí ñ ðàçëè÷íûìè âèäàìè ÃÝ íà
ôîíå íîìîöåíîçà è ïåðåõîäíîãî òèïà áèîöåíîçà (À) è íà ôîíå âàãèíèòà (Â).
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Зміни показників активності місцевих

неспецифічних протеїназ та їх інгібіторів при

гіперплазіях ендометрію 

Є.П. Коваленко, Т.Ф. Татарчук, С.В. Литвинова,

А.В. Кубишкін 

Проведено вивчення змін активності неспецифічних протеїназ та
їх інгібіторів у маткових змивах жінок з різними видами гіпер>
плазій ендометрію (ГЕ). Установлено, що формування ГЕ супро>
воджується розвитком дисбалансу в стані місцевих неспе>
цифічних протеїназ та їх інгібіторів, який проявляється зростан>
ням трипсино> і еластазоподібних протеїназ і зниженням рівня
місцевосинтезованих кислотостабільних інгібіторів протеїназ.
Найбільш виражені зміни виявлені при комплексній ГЕ. Запаль>
ний процес в урогенітальній системі сприяє більш вираженому
зростанню активності протеїназ в маткових змивах та зниженню
рівня антипротеїназного потенціалу. Оцінка змін протеїназ>
інгібіторної системи маткових змивів може використовуватися в
якості критеріїв оцінки формування запальних змін в ендометрії
при його гіперплазії і для оцінки прогнозу перебігу гіперплазій, а
також ризику малігнізації ендометрію і ефективності терапії. 
Ключові слова: гіперплазія ендометрію, запалення, протеїнази,
інгібітори протеїназ. 

Changes in the local nonspecific proteases 

activity and level of their inhibitors in endometrial

hyperplasia

Ye.P. Kovalenko, T.F. Tatarchuk, S.V. Litvinova,

A.V. Kubyshkin

Changes in the nonspecific proteases activity and level of their
inhibitors in uterine lavage fluid of women with different types of
endometrial hyperplasia it was studied. Formation of endometrial
hyperplasia is accompanied by the development of an imbalance in the
state of local non>specific proteinases and their inhibitors, which
shows the growth of trypsin>and elastase>like activity and decrease of
local synthesis of acid>stable proteinase inhibitors. The most signifi>
cant changes it was found in complex endometrial hyperplasia. The
inflammatory process in the urogenital system leads to more increase
of proteinase activity in uterine lavage fluid and reduce antiproteinase
activity. Assessment of the changes in proteases and their inhibitors in
uterine lavage fluid can be used as criteria for the formation of inflam>
matory changes in the endometrium during hyperplasia development,
to assess the prognosis of hyperplasia, the risk of endometrial malig>
nancy and the efficiency of the treatment.
Key words: endometrial hyperplasia, inflammation, proteinases, pro�
teinase inhibitors. 

ЛИТЕРАТУРА



122 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №9 (65)/2011

Ã È Í Å Ê Î Ë Î Ã È ß

Гіперпластичні процеси матки належать до найбільш по-
ширених захворювань жіночих статевих органів. Метою
дослідження було провести оцінку білкового обміну та
функціонального стану гепатоцитів у жінок з
фіброміомою матки і порушенням функції гепатобіліар-
ної системи. Під час дослідження були використані такі
сучасні методи: вивчення спектра сироваткового білка
методом диск-електрофорезу в поліакриламідному гелі
та окремі інструментальні дослідження (УЗ), а також
проведений клініко-параклінічний аналіз історій хвороб
150 жінок з фіброміомою матки у віці від 35 до 45 років,
які лікувалися в гінекологічному відділенні обласного пе-
ринатального центру м. Івано-Франківськ. На підставі
отриманих результатів зроблено висновки, що в жінок з
фіброміомою матки на тлі порушення функції гепа-
тобіліарної системи виникають значні зміни показників
білкового обміну, які залежать від преморбідного фону й
тяжкості дисгормональних порушень та проявляються
гіпо- і диспротеїнемією, гіпоальбумінемією, відсутністю
синтезу окремих білків зони повільних і швидких пост-
трансферинів. Причому таке глибоке ураження гепато-
цитів може бути незворотним, що вимагає патогенетичної
корекції шляхом включення до курсу лікування препа-
ратів з гепатопротекторною, антиоксидантною та ангіо-
протекторною дією.
Ключові слова: фіброміома матки, захворювання гепа�
тобіліарної системи, білковий обмін, диск�електрофорез
білка.

Гіперпластичні процеси матки належать до найбільш по>
ширених захворювань жіночих статевих органів. Часто>

та їх неухильно зростає і становить від 30 до 50% у жінок
старше 35 років, а за даними аутопсій – 80% [1, 2].
Провідне місце серед них посідає фіброміома матки, часто>
та якої в жінок репродуктивного віку становить 20–30%
[4]. Ця патологія не лише спричиняє зниження працездат>
ності та погіршення якості життя жінок, а й часто є причи>
ною безплідності, невиношування та передчасних пологів
[3]. Здорова печінка є найбільш багатогранним за своїм
метаболізмом органом, що здійснює тисячі ферментатив>
них реакцій, які відбуваються багаточисленними мета>
болічними шляхами. Ферменти, що продукуються кліти>
нами паренхіми, синтезують біологічні молекули, при цьо>
му паренхіматозні клітини переробляють також гормони
та інші продукти метаболізму в водорозчинні речовини,
що підлягають подальшому виведенню з організму. Існує
дуже важливий феномен метаболізму естрогенів «першого
пасажу через печінку», що полягає в значних метаболічних
перетвореннях, що відбуваються в стінці тонкого кишеч>
нику та печінці після перорального застосування гормо>
нальних середників до того, як молекули досягнуть загаль>
ного кровотоку. При цьому відбувається стимуляція син>
тезу таких протеїнів, як транспортні білки гормонів, вклю>
чаючи статеві стероїди, що зв’язують глобуліни, білки, що
беруть участь у регуляції гомеостазу, субстрати реніну.

Окрім феномена першого пасажу через печінку, який є
важливим для здійснення біотрансформації та мета>
болізму після перорального застосування гормонів, гепа>
тоцити також беруть участь у біотрансформації естрогенів
після того, як вони попали в загальний кровотік, причому
ця здатність залежить від індивідуальних особливостей,
гормональних факторів та складників препаратів, у тому
числі і гестагену. Стає зрозумілою роль печінки в ре>
алізації позитивного впливу гормонотерапії в жінок з
фіброміомою матки, а проблеми, які виникають за наяв>
ності патології гепатобіліарної системи, вимагають свого
вирішення [3]. 

Мета роботи – провести оцінку білкового обміну та
функціонального стану гепатоцитів у жінок з фіброміомою
матки і порушенням функції гепатобіліарної системи. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Був проведений клініко>параклінічний аналіз історій
хвороб 150 жінок у віці від 35 до 45 років гінекологічного
відділення обласного перинатального центру, які були
розподілені на такі групи: І (основна група) – 60 жінок з
фіброміомою матки та обтяженим гепатологічним анамне>
зом; ІІ (група порівняння) – 60 жінок з фіброміомою мат>
ки без ураження функції печінки; ІІІ (контрольна група) –
30 жінок зі збереженим менструальним циклом без ознак
гіперпластичних захворювань репродуктивної сфери.

Усім жінкам були проведені сучасні дослідження, зок>
рема, вивчення спектра сироваткового білка методом диск>
електрофорезу в поліакриламідному гелі (ДЕФ в ПААГ)
та окремі інструментальні дослідження (УЗ) із застосу>
ванням лінійних і секторальних датчиків до апарату
«Aloka>630» (Японія). 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У результаті проведеного комплексного клініко>лабо>
раторного та інструментального обстеження певну
хронічну патологію гепатобіліарної системи було виявле>
но у 56,67% (68) пацієнток. У цілому хронічний гепатит
холестатичної етіології був діагностований у 25,8% (31), а
хронічний холецистопанкреатит – у 4,2% (5) жінок з
фіброміомою матки. Серед дискінезій переважала гіпо>
тонічна – 43,8% (32 пацієнтки). Гіпертонічну дискінезію
було виявлено у 7,5% (9 пацієнток), а змішану – у 34,2%
(25 пацієнток). Гіпотонічну біліарну та змішану
дискінезію частіше виявляли в жінок основної групи.
Гіпертонічну – навпаки, в осіб групи порівняння. Первин>
ну дискінезію встановлено у 24,5% (18 випадків від усіх
дискінезій). 

Варто зазначити, що в 58 пацієнток основної групи
(96,67±2,32)% виявлено дискінезію жовчних шляхів, у
39 (65,00±6,16)% – безкам’яний холецистит, у
17 (28,33±5,82)% – калькульозний холецистит, у 23
(38,33±6,28)% – хронічний гепатит, у 5 (8,33±3,57)% –
хронічний холецистопанкреатит, у 23 (38,33±6,28)% – не>

Îñîáëèâîñò³ ôóíêö³îíàëüíî¿ çäàòíîñò³ ïå÷³íêè
ó æ³íîê ç ô³áðîì³îìîþ ìàòêè íà òë³
çàõâîðþâàíü ãåïàòîá³ë³àðíî¿ ñèñòåìè
О.М. Макарчук, Л.Г. Бойчук, В.І. Юнгер, О.М. Островська, І.В. Мегедин

Івано-Франківський національний медичний університет
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алкогольну жирову хворобу печінки, що вказує на статис>
тично достовірне збільшення дискінезіїї жовчовивідних
шляхів, запального процесу жовчного міхура та ураження
паренхіми печінки в указаної категорії жінок. Натомість у
групі порівняння патологія гепатобіліарної системи спос>
терігалася тільки в 5 жінок (8,33±3,57)%; дискінезії жовчо>
вивідних шляхів – у 5 (8,33±3,57)%, у тому числі в
поєднанні з хронічним холециститом без конкрементів – в
1 випадку (1,67±1,65)%; причому зазначена нозологія була
діагностовано після ретельного обстеження в плані вико>
нання даної діагностичної програми. 

Сукупність клініко>анамнестичних даних і результатів
об’єктивного та лабораторно>інструментального досліджен>
ня в жінок контрольної групи засвідчили тільки у 3 випад>
ках (10±5,48)% дискінезію жовчовивідних шляхів, у 2
(6,67±4,55)% – прояви дифузного ураження паренхіми
печінки за даними УЗД. 

Дослідження спектра сироваткового білка методом
диск>електрофорезу в поліакриламідному гелі було прове>
дено в жінок двох дослідних груп. Під час інтерпретації да>
них, отриманих у 48 жінок з фіброміомою матки групи
порівняння, було встановлено, що в них спостерігалися
зміни в усіх білкових фракціях. Кількість загального білка
під час верифікації діагнозу була дещо зниженою порівня>
но з контрольною групою і становила (68,60±2,36) г/л про>
ти (79,9±2,2) г/л відповідно (р<0,05). 

Поряд з цим спостерігалося збільшення вмісту 1>ліпо>
протеїну та 1>глікопротеїну, які є білками гострої фази.
Так, рівень 1>ліпопротеїну становив (1,34±0,18)%, що бу>
ло достовірно вищим за показники здорових жінок –
(2,12±0,16)%; (р<0,05). Рівень 1>глікопротеїну був до>
стовірно вищим і становив (1,14±0,12)% проти
(0,89±0,1)% у здорових людей; 1>антитрипсин у цієї кате>
горії жінок взагалі не визначався.

Кількість альбуміну була достовірно зниженою
порівняно зі здоровими на 26,5% (р<0,05) і становила
(39,82±2,16)% проти (54,10±2,12)% у контролі. Зниження
вмісту альбумінів пов’язується нами з порушенням білко>
восинтезувальної функції печінки, очевидно, внаслідок ви>
ражених цитолітичних та деструктивних процесів у гепа>
тоцитах. Ці порушення були зворотними, на що вказувала
тенденція до нормалізації вмісту цієї фракції. 

Особливу увагу слід звернути на вірогідне в 1,5 разу
порівняно з показниками контрольної групи збільшення
рівня білка у фракції 7>церулоплазміну (р<0,05). Таке ва>
гоме підвищення даного показника є свідченням напруже>
ності компенсаторних реакцій організму внаслідок поси>
лення антиоксидантного захисту (АОСЗ) та надмірної ак>
тивації процесів перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ).
Вихідні дані вмісту трансферину були дещо зниженими:
(9,80±0,32)% проти (10,82±0,52)% у контролі (р<0,05). Під
час аналізу кількісних характеристик фібриногену
(фракція 21) нами встановлено, що його вміст наближався
до показників здорових людей. Це було опосередкованим
свідченням того, що в жінок групи порівняння формуван>
ня фібринових агрегантів у мікроциркуляторному руслі не
було різко вираженим або й взагалі – відсутнім.

У 38 жінок основної групи також спостерігалася гіпо>
протеїнемія, яка становила (65,35±3,22) г/л проти
(79,20±2,2) г/л у контрольній групі. Паралельно встанов>
лено різке зростання вмісту 1>ліпопротеїну і 1>глікопро>
теїну до (5,32±0,46)% і (1,68±0,12)% проти (3,18±0,28)% та
(1,20±0,12)% відповідно в контролі (р<0,05). Це є свідчен>
ням наявності в кровотоці великої кількості активних фер>
ментів, які регулюють розпад білка. Крім того, 1>ліпопро>
теїн за своєю структурою дещо схожий на ХС>ЛПНЩ; він
здатний акумулюватися в стінці артерій, де бере участь у

формуванні атеросклеротичної бляшки. Також під час об>
стеження жінок цієї групи визначався 1>антитрипсин у
кількості (0,08±0,02)%, який у здорових осіб не визна>
чається (р<0,05). 

Фракція 7 (церулоплазмін) була підвищеною – вихідні
дані становили (2,98±0,32)%. Кількість трансферину була
зниженою (8,68±0,22)%, і залишалася нижчою від показ>
ників контролю (10,82±0,52)%. У посттрансфериновій
зоні, де локалізуються імуноглобуліни та гаптоглобіни,
спостерігалося їх підвищення практично у всіх фракціях
білка з відсутністю диференціації окремих фракцій.
Фракція 9 у зоні посттрансферинів зникала, достовірно
збільшувалася кількість білка у фракціях 10,11,12, де ло>
калізуються гаптоглобіни. Також виявлено достовірне
збільшення білка у фракції 14 на 37,8% (р<0,05). Рівень
фібриногену в жінок основної групи був підвищеним
удвічі: (2,46±0,12)% проти нормальних показників
(1,22±0,09)% і практично не мав тенденції до зниження
впродовж спостереження (р<0,05). Рівень природних
інгібіторів протеаз перед> 2>макроглобулінів і 2>макро>
глобулінів був зниженим на 30,4% проти показників конт>
ролю (р<0,05). Оскільки ця фракція є типовим представ>
ником неспецифічного інгібітора протеаз, то, скоріш за все,
коливання її рівня є індикатором глибоких мікроциркуля>
торних порушень з надмірною активацією протеолітичних
ферментів унаслідок порушення динамічної рівноваги між
активністю протеїназ та їх інгібіторами. 

Рівень >ліпопротеїдів в основній групі був підвище>
ним удвічі проти контролю (р<0,05) впродовж усього
терміну спостереження, що поряд зі змінами кількісного
вмісту церулоплазміну та трансферину вказувало на гли>
бокі порушення в системі ПОЛ та АОСЗ.

Найбільш виражені зміни спектра сироваткового білка
були виявлені у 18 жінок з нестійкою ремісією захворю>
вань гепатобіліарної сфери. На підставі детального аналізу
всіх показників фракцій сироваткового білка встановлено,
що загальний білок сироватки крові у цих пацієнток був
зниженим і становив (52,86±2,16) г/л. Вихідний рівень 

1>ліпопротеїну був підвищеним щодо нормальних показ>
ників і становив (6,12±0,1)%. У передальбуміновій зоні 

1>глікопротеїн не визначався, що свідчило про глибокі
порушення білковосинтезувальної функції печінки і
білкової реакції на запальний процес. Під час вихідного
обстеження в сироватці крові визначався 1>антитрипсин
у кількості (0,18±0,02)%. Такі зміни білків передаль>
бумінової зони, на нашу думку, були пов’язані з розладами
згортальної і протизгортальної системи крові в судинному
руслі на фоні функціональної недостатності печінки.   

Альбуміни в цієї групи жінок були зниженими до
(36,40±2,12) % проти (54,0±2,12)% у контролі, що певною
мірою пов’язано з вазомоторними проявами, порушенням
жирового обміну, різкими відхиленнями індексу маси тіла,
перерозподілом жирової та м’язової маси і різким уражен>
ням альбумінсинтезувальної функції печінки внаслідок
тривалого гормонального дисметаболізму. Рівень церу>
лоплазміну був підвищений в 1,5 разу, причому в процесі
перименопаузи мав неухильну тенденцію до підвищення
проти показників контролю (р<0,05). Рівень трансферину
був на нижній межі нормального показника. Значним
змінам піддавалися також фракції швидких і повільних
посттрансферинів. У всіх пацієнток не визначалася
фракція 9 (посттрансферин>1). Крім того, в зоні швидких
посттрансферинів зникали білки фракцій 11 і 13. У зоні
повільних посттрансферинів зникали білки фракцій 15, 18,
19, 23, 24 і 26. Збільшення рівня фібриногену до
(3,12±0,18)% проти (1,26±0,10)% у контролі (р<0,05)
пов’язане з гіперкоагуляційними порушеннями у вказаної
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категорії жінок. Низький вміст >ліпопротеїдів порівняно
з контролем (1,98±0,24% проти 2,12±0,12%; р<0,05), дозво>
ляє стверджувати, що у вказаної категорії пацієнток різко
знижена активність білків крові до утворення сполук з фо>
сфоліпідами та іншими ліпоїдними речовинами. Виходячи
з отриманих даних, слід вважати, що наявна диспро>
теїнемія в цій зоні ДЕФГ в ПААГ має зв’язок з недостат>
ньою функціональною здатністю гепатоцитів, що тісно
пов’язано з гормональною дисфункцією та зумовлено на>
пруженням механізмів окисно>прооксидантної рівноваги. 

ВИСНОВКИ

У жінок з фіброміомою матки виникають виражені
розлади білкового обміну, які залежать від тяжкості та
клінічного перебігу гіперпластичних процесів і проявля>
ються гіпо> і диспротеїнемією, гіпоальбумінемією,
відсутністю синтезу окремих білків зони повільних і швид>
ких посттрансферинів, особливо в зоні так званих гостро>
фазних білків, а також фракцій 2>макроглобулінів та 

>ліпопротеїдів. Очевидно, це свідчить не тільки про пору>
шену білковосинтезувальну функцію печінки, але і про

низку інших патологічних процесів, таких, як порушення
метаболізму гормонів, підвищення коагуляційного по>
тенціалу, порушення окисно>прооксидантної рівноваги. 

Отримані результати вказують, що глибокі
функціональні розлади в гепатоцитах та відхилення вмісту
сироваткових протеїнів від нормальних показників у
жінок з фіброміомою матки вимагають патогенетичної ко>
рекції шляхом включення препаратів з гепатопротектор>
ним, антиоксидантним та ангіопротекторним впливом.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Слова, обозначающие понятия
материнская любовь и материнE
ский инстинкт существуют во
всех языках. И это не просто слоE
ва: такой инстинкт действительно
возникает после рождения реE
бенка, о чем свидетельствуют изE
менения в структурах головного
мозга матерей.

Наглядным примером того, что
открыли израильские ученые, явE
ляется способность самок пингвиE
нов или тюленей безошибочно наE
ходить своего детеныша среди деE
сятков тысяч других, которые выE
глядят совершенно неотличимо.

Ранее считалось, что самки
животных находят своего "ребенE
ка", выделяя уникальный и непоE
вторимый тембр его голоса, коE
торым он жалобно зовет мать.

Однако доктор Ади Мизрахи
(Adi Mizrahi) и его коллеги из ЕвE
рейского университета Израиля в
городе Иерусалим (Hebrew

University in Jerusalem) обнаружиE
ли, что рождение ребенка привоE
дит к тесному взаимодействию в
функционировании тех участков
мозга матери, которые отвечают
за восприятие не только звукоE
вой, но и обонятельной информаE
ции.

Другими словами, мозг матери
начинает настолько интенсивно
перерабатывать изменения в заE
пахе, исходящего от ее ребенка,
и звуки, которые он издает, что
это дает полную картину его соE
стояния и его "пожеланий".

Ученые подвергали воздейE
ствию запахов исходящих от деE
тенышей мышей взрослых осоE
бей: самцов, молодых самок, у
которых еще не было помета, и
взрослых самок E тех, у кого уже
рождались мышата, а также саE
мок, которые находились в периE
оде лактации, то есть грудного
вскармливания.

Авторы, которыми руководил
Ади Мизрахи, обнаружили, что
самцы и "нерожавшие" самки
никак не реагировали на запах
детенышей, зато у самок, уже
имевших опыт общения с детеE
нышами, их запах приводил к
резкой активизации не обоняE
тельного центра, как можно быE
ло ожидать, а участка мозга, коE
торый называется первичная
слуховая кора.

Такая интеграция обработки
обонятельных и слуховых сигнаE
лов позволяла самкамEматерям
максимально быстро и адекватно
реагировать на сигналы исходяE
щие от их детей, в первую очеE
редь, на сигналы о помощи.

Этот же механизм позволяет
самкам пингвинов и тюленей
безошибочно находить своих
"малышей" на побережьях.

http://www.health<ua.org

МАТЕРИНСКИЙ ИНСТИНКТ РАЗГАДАН? 
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Обеспечение и сохранение здоровья подростков, несо>
мненно, самый важный и перспективный вклад в репро>

дуктивный, интеллектуальный, экономический, политичес>
кий и нравственный резерв общества [1, 7–10]. 

Численность подростков в Украине постоянно снижает>
ся. К примеру, за последние 5 лет количество девочек>под>
ростков в Донецкой области сократилось на треть. Именно
возрастной группе 15–17>летних детские гинекологи уделя>
ют особое внимание, потому что ее можно рассматривать как
ближайший резерв восстановления народонаселения.

Вместе с тем вызывает тревогу ухудшение показателей
соматического и репродуктивного здоровья современных де>
вушек, на которые негативное влияние оказывают раннее на>
чало половой жизни, низкая грамотность в вопросах контра>
цепции, высокий уровень абортов.

Средний возраст начала половой жизни в США –17,4 го>
да, в Нидерландах – 17,7 года, во Франции – 18 лет (Amanda
Gardner, Health Day Reporter, 2007). По данным российских
исследователей, этот показатель составляет 16,08±0,04 года
(Х.М. Хамощина, 2006).

В подростковом возрасте первая беременность наступает
у 24% девушек, живущих половой жизнью, только в 18,4%
случаев она заканчивается рождением детей, а в 81,45% про>
изводится аборт (М.Б. Хамощина, 2009).

В 2010 г. в Украине было выполнено 83 аборта и произо>
шло 107 родов у девочек до 14 лет, 2249 абортов и 7760 родов –
у 15–17>летних (Т.Ф. Татарчук, 2011). 

В течение двух лет нами было проведено анкетирование
150 девочек и молодых женщин до 24 лет, обратившихся с
целью прерывания беременности. Часть вопросов касалась
выяснения причин наступления нежелательной беременнос>
ти с целью профилактики повторения ситуации, гормональ>
ного криза в постабортный период, подбора оптимального
способа контрацепции в дальнейшем.

Во время лекций и бесед большинство подростков и мо>
лодых людей демонстрируют достаточную осведомленность

о современных средствах контрацепции, называя основным
презерватив, далее со значительным отставанием следуют
гормональные таблетки и спермициды. На практике же су>
ществуют значительные «ножницы» между теоретическими
знаниями и реальным использованием способов контрацеп>
ции. Наш опыт и данные анкетирования показывают, что ос>
новными средствами предохранения от нежелательной бере>
менности в молодежной среде являются смешанный метод
(презерватив и прерванный половой акт), подобие календар>
ного метода (незащищенный секс во время и накануне мен>
струации) или варианты «ничем», «я доверяю своему парт>
неру», под которыми подразумевается прерванный половой
акт (таблица). Большинство молодых людей считают подоб>
ные способы достаточно эффективными и даже после кон>
сультаций не всегда перестают их использовать, надеясь на
«авось».

Если частоту использования гормональных контрацеп>
тивов ограничивают прочно живущие в сознании народа ми>
фы относительно их ненатуральности, неестественности и
большом количестве побочных эффектов, то низкая частота
применения спермицидов, вероятно, обусловлена низким
уровнем информированности как консультантов, так и по>
требителей. 

Практически никогда во время лекций и бесед мы не ос>
танавливаемся на календарном методе или подсчете «без>
опасных» дней. По нашему мнению, они более подходят в
случаях стабильных отношений между партнерами при пла>
нировании беременности или в ситуации, когда при ее не>
ожиданном наступлении вопрос о сохранении будет решен
положительно. Жизнь современных молодых людей часто
противоречит всем суточным и сезонным биоритмам (бес>
сонные ночи в период сессии, на дискотеках, дополнитель>
ной работе и т. д.), поэтому нельзя быть уверенным в дне
овуляции даже при стабильном менструальном цикле, под>
тверждением чему являются беременности, наступившие во
время или непосредственно накануне менструации. По мне>

Ðîëü ýêñòðåííîé êîíòðàöåïöèè â ñîõðàíåíèè
ðåïðîäóêòèâíîãî çäîðîâüÿ ïîäðîñòêîâ 
è ìîëîäûõ æåíùèí
М.Ю. Сергиенко, Э.Б. Яковлева, Н.Г. Филипова

Донецкий государственный медицинский университет им. М. Горького

Ìåòîäû êîíòðàöåïöèè, èñïîëüçóåìûå ïàöèåíòêàìè äî íàñòóïëåíèÿ áåðåìåííîñòè

Способ контрацепции Кол�во % Примечания

Презерватив (всегда) 11 7,3
Не проверялась целостность презерватива

после коитуса, половой акт (особенно
повторный) начинался без презерватива

Смешанный (презерватив или прерванный половой акт) 54 36,0

Традиционный (прерванный половой акт) 48 32,0

Спермициды 9 6,0 Не соблюдались правила использования

КОК 1 0,7 Нарушение режима приема таблеток

Спринцевание после коитуса 12 8,0
Были абсолютно уверены в эффективности

метода

Вариант календарного метода 5 3,3

Не предохранялись 10 6,7
Планировали выйти замуж, были уверены,

что беременность невозможна по состоянию
здоровья
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нию Kirsten I. Black, несмотря на то что некоторые периоды
менструального цикла могут в меньшей степени способство>
вать возникновению беременности, по>видимому, нет таких
периодов, когда не существует никакого риска, поэтому экс>
тренная контрацепция (ЭК) должна быть предложена всегда
после незащищенного полового акта [11].

Консультируя подростков по вопросам репродуктивного
здоровья, очень важно осторожно относиться к своим заклю>
чениям и выяснять, насколько правильно вас поняли паци>
енты. Приведем недавний случай: врач ультразвуковой диа>
гностики выявил у девочки 17 лет гипоплазию матки и ска>
зал, что она не сможет забеременеть, если не будет лечиться.
Пациентка лечиться не стала, но сделала вывод, что контра>
цепция ей не нужна. Через 6 мес она обратилась с просьбой
сделать аборт. 

Таким образом, результаты анкетирования показывают,
что 86% опрошенных имели риск наступления нежелатель>
ной беременности из>за использования неэффективного ме>
тода контрацепции. На вопрос: «знали ли Вы, что использу>
емый способ ненадежен?» были получены следующие отве>
ты. В каждом третьем случае девушка была уверенна в на>
дежности метода, все остальные «слышали о возможных не>
удачах, но раньше все было хорошо; использовали несколько
лет, и никаких проколов не было». Большинство опрошен>
ных (92,7%) слышали об ЭК, в каждом четвертом случае ре>
спондентки считали, что это «очень опасный метод, который
сильно вредит здоровью».

Подводя итог, нужно сказать, что достоверная и доступ>
ная информация о методах «молодежной» контрацепции яв>
ляется реальным способом снижения частоты абортов в этой
возрастной группе. Мы отстаиваем ту позицию, что во время
лекций и бесед с подростками необходимо делать акцент на
том, что для молодых нерожавших женщин существуют 4
способа контрацепции, которые отвечают современным тре>
бованиям, т.е. являются эффективными, доступными, удоб>
ными в использовании и обратимыми. Это презерватив, со>
временные спермициды (фарматекс), гормональная контра>
цепция и «двойной» метод. Следует подчеркнуть, что наибо>
лее приемлемыми для подростков являются первые два спо>
соба, которые не требуют врачебного контроля и предохра>
няют от заболеваний, передающихся половым путем. По>
следнее является крайне важным, поскольку, по данным
Т.Ф. Татарчук, 79,1% 15–19>летних имеет более 2 половых
партнеров, 69,5% – рискованное половое поведение. Недо>
статком является большая разница между теоретической и
практической эффективностью указанных способов. Так,
процентное соотношение женщин с нежелательной беремен>
ностью, наступившей в течение первого года типичного и
правильного использования презерватива, составляет 15 и
2%, спермицидных средств – 29 и 18% соответственно [1]. 

Методом повышения эффективности барьерных спосо>
бов предохранения от нежелательной беременности может
быть ЭК (соскочил, порвался презерватив, нарушены прави>
ла использования спермицидов). 

Гормональная контрацепция является самым надежным
способом из перечисленных выше. Однако ее использование
ограничивают особенности полового поведения подростков
(непостоянство связей, промискуитет), высокий риск
ЗППП, возможная незрелость гипоталамических структур
(нарушение менструальной функции на фоне недостаточной
секреции ЛГ, коэффициенте ЛГ/ФСГ < 1,0). Поэтому са>
мым эффективным следует признать двойной метод: одно>
временное использование КОК и презерватива, презервати>
ва и спермицида, КОК и спермицида.

Практически всегда межменструальные кровянистые вы>
деления на фоне приема КОК вызывают беспокойство у па>
циенток, особенно если прошел период адаптации. Достаточ>

но редко эти жалобы связывают с нарушением приема и про>
пуском таблеток, крайне редко молодые женщины помнят о
том, что в этой ситуации снижается эффективность метода и
необходимо использовать дополнительные «страховочные»
средства: воздержание, барьерные методы или ЭК.

Таким образом, выводом из наших бесед с подростками,
начинающими половую жизнь, является соблюдение един>
ственного принципа: «ВСЕГДА» – всегда использовать эф>
фективный способ контрацепции. В случае хотя бы одно>
кратного отступления от него или неуверенности в том, что
метод был использован (не помню, не знаю), необходимо ис>
пользовать ЭК, которая создана для предупреждения неже>
лательной беременности после незащищенного или неадек>
ватно защищенного полового акта или несостоятельности
использованной контрацепции.

К ЭК относят все методы, которые оказывают действие
после полового акта, но перед имплантацией и предназначе>
ны в качестве резервного средства для эпизодического ис>
пользования, но не как основной метод контрацепции. Су>
ществует несколько вариантов ЭК: введение ВМС, исполь>
зование таблетированных препаратов, содержащих эстроге>
ны и прогестагеновый компонент – КОК (метод Юзпе),
только прогестагеновый компонент – левоноргестрел (ЛНГ)
и антипрогестагеновый препарат мифепристон. Введение
ВМС не практикуется у нерожавших женщин и требует ви>
зита к врачу, метод Юзпе предполагает консультацию вра>
ча и имеет ряд побочных эффектов: тошнота наблюдается в
64%, рвота – в 16% , частота неудач колеблется в пределах
0,2 – 7,4% случаев [6]. 

Значительным шагом вперед в области ЭК стало ее дере>
гулирование с использованием препаратов ЛНГ, которые в
настоящее время доступны для приобретения в аптеках бо>
лее чем 140 стран. Это изменение привело к задокументиро>
ванному увеличению использования ЛНГ в одних странах, а
также переходу от клинического обслуживания к фармацев>
тическому – в других.

Данные изменения стали возможными благодаря тому,
что ЭК с использованием ЛНГ высоко безопасна, отсутству>
ет привыкание и нет побочных эффектов в отношении плода
в случае несостоятельности контрацепции [4–6]. Распро>
странение препаратов через аптеки было положительно вос>
принято пациентками и медицинскими работниками, по>
скольку отсутствие необходимости врачебного назначения
сократило время от «события» до обращения в аптеку, что
повысило эффективность метода. Недавние исследования
показали, что доступность ЛНГ для ЭК не привела к сниже>
нию комплаентности при использовании стандартных конт>
рацептивов, повышению показателя частоты незащищенных
половых актов и ЗППП [11]. 

ЛНГ>содержащие препараты являются наиболее реко>
мендованным методом пероральной контрацепции, внесены
в последнее издание Медицинских критериев допустимости
применения средств контрацепции ВОЗ. Мифепристон ре>
комендован как средство ЭК в некоторых странах, но во мно>
гих регионах его доступность ограничена в связи с использо>
ванием при прерывании беременности по медицинским по>
казаниям [11]. 

Несмотря на изложенное, представляется важным сде>
лать акцент на том, что эффективность, характер и частота
основных побочных эффектов препаратов ЛНГ и мифеприс>
тона одинакова. В рандомизированном двойном слепом ис>
следовании с участием 4071 женщины одна доза ЛНГ
(1,5 мг) была признана столь же эффективной, как и две до>
зы по 0,75 мг, принятые в течение 12 ч или одна доза мифеп>
ристона (10 мг) [11]. По результатам Международного ран>
домизированного клинического исследования ВОЗ «Низкая
доза мифепристона и два режима левоноргестрела для ЭК»,
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которое было проведено в 15 клиниках планирования семьи:
Китае, Финляндии, Грузии, Венгрии, Индии, Монголии,
Словении, Швеции, Швейцарии и Великобритании – с уча>
стием 4136 женщин, эффективность препаратов была сопо>
ставима. На фоне мифепристона беременность наступала у
1,5%, на фоне ЛНГв дозе 1,5 мг – у 1,55%, ЛНГ в дозе 0,75 мг
в двукратном режиме с интервалом в 12 ч – у 1,8% участниц.
Частота развития побочных эффектов была одинакова [6].

Это принципиально важно для потребителя, поскольку
известно, что вероятность использования метода контрацеп>
ции напрямую зависит от возможности его приобретения
при первом же обращении в аптеку. 

Представляется, что отличия в сроках наступления мен>
струации более важны для специалистов, консультирующих
пациенток уже после применения того или иного метода ЭК:
более частые задержки менструации отмечаются на фоне
мифепристона, ранние (до 7 дней) менструальные выделе>
ния – на фоне ЛНГ.

Мы уже говорили о том, что препараты ЛНГ являются
самыми исследованными средствами ЭК. Имея минималь>
ный спектр противопоказаний, они не оказывают тератоген>
ного действия и их можно применять в период кормления
грудью. Мифепристон имеет более широкий спектр проти>
вопоказаний, что не столь важно при его использовании
большинством подростков, однако требует дополнительной
врачебной консультации пациенток с тяжелой экстрагени>
тальной патологией, острой и хронической почечной недо>
статочностью, надпочечниковой недостаточностью, при дли>
тельном приеме кортикостероидов. Очевидно, мифепристон
не будет препаратом первой линии у кормящих грудью жен>
щин, поскольку его прием требует прекращения кормления
ребенка грудным молоком на 14 дней. Тем не менее, перспек>
тивы развития ЭК многие исследователи связывают с рас>
ширением доступа к мифепристону [11]. 

На ХIII съезде акушеров>гинекологов Украины были оп>
ределены основные направления по сохранению здоровья
девочек>подростков и молодежи (Т.Ф. Татарчук, 2011). 

• Формирование здорового образа жизни у подростков
как способ сохранения репродуктивного здоровья.

• Предупреждение подростковой беременности.
• Рациональное сексуальное поведение и профилактика

заболеваний, передающихся половым путем.
• Профилактика патологии шейки матки. 

Повышение информированности подростков и мо>
лодых людей об эффективности различных способов
контрацепции, экстренной контрацепции как способа
«поправить» допущенные ошибки является эффектив>
ным средством предупреждения подростковой беремен>
ности и сохранения репродуктивного здоровья будущих
матерей. 
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Автором вивчено дію паління у 52 підлітків із функціональ-
ними розладами травного тракту. У статті наводяться особ-
ливості змін з боку вегетативної нервової системи, аналіз
вегетативного гомеостазу в підлітків, які палять, що може
мати значення для лікування функціональних розладів
травної системи.
Ключові слова: функціональні розлади системи травлення,
вегетативна нервова система, варіабельність ритму серця,
підлітки, паління. 

Уструктурі захворюваності дітей та підлітків найбільш
поширеними є хвороби органів травної системи, яка за

останні роки зросла з 80 до 140‰. Відомо, що
функціональні захворювання органів і систем, у тому числі
травної системи, притаманні в першу чергу підлітковому
віку [3, 5]. Віку, коли формуються психохарактерологічні
особливості, стереотипи поведінки та харчування,
шкідливі звички, що впливають на здоров’я не лише
підлітка, а й дорослої людини.

Значний вплив на організацію діяльності мозку і вегета>
тивної нервової системи (ВНС) справляють ендокринні
зміни, які пов’язані зі статевим дозріванням [1]. На ІІ–ІІІ
етапах статевого дозрівання за деякими нейрофізіологічни>
ми показниками виявляються негативні зрушення у
функціональній організації мозку. Зниження частоти альфа>
ритму, його гіперсинхронія, збільшення наявності хвиль, що
мають повільну хвилю, свідчать про підвищення активності
діенцефальних структур [1, 5].

Наявність негативних зрушень у функціонуванні вищих
відділів ЦНС на початкових етапах статевого дозрівання на
поведінковому рівні проявляється емоційною лабільністю,
неврівноваженістю, зниженням працездатності, схильністю
до девіантних форм поведінки [2, 3].

В останні роки доведено, що психічні фактори, вегетативна
дисфункція відіграють досить важливу роль у патогенезі неор>
ганічних (функціональних) захворювань травного тракту. 

Під час оцінки функціонального стану ВНС важливо
враховувати фактори, які провокують і погіршують перебіг
хвороби. 70,3% хворих палили, що суттєво впливало на
функціональний стан ВНС.

Метою дослідження було визначити вплив стимуля>
торів Н>холінорецепторів вегетативних гангліїв симпатич>
ної нервової системи на перебіг функціональних розладів си>
стеми травлення у підлітків. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Нами вивчена дія паління у 52 підлітків з функціональ>
ними розладами травного тракту, що перебували в місцях
позбавлення волі. 

Нікотин, який надходить в організм під час паління, сти>
мулює Н>холінорецептори і посилює симпатоадреналову ак>
тивність. Внаслідок цього виникає прискорення ритму сер>
ця, звуження периферійних судин і підвищення артеріально>
го тиску. Така зміна гемодинаміки під впливом нікотину на>
гадує стресову реакцію. При цьому серце функціонує в
підвищеному режимі. Природно, що цей процес відбивався
на функціональному стані травного тракту.

Дія нікотину на ВНС вивчалась переважно в експери>
менті з використанням інвазивних методик реєстрації актив>
ності вегетативних нервів. Кількісну оцінку стану ВНС вив>
чали за допомогою аналізу варіабельності ритму серця
(ВРС). Доведена його висока інформативність за різних
фізіологічних і патологічних станів.

Наші дослідження виконані в юнаків, які палять з 15
років. Вони викурюють 5–10 цигарок на день. За 3–4 год до
обстеження пацієнти не палили, не вживали кави.

Дослідження ВРС проводилось у спокійному стані, в си>
дячому положенні до паління та через 15–20 хв після вику>
рювання цигарки. Кардіоінтервали реєстрували протягом
5 хв. Аналіз ВРС виконаний відповідно до міжнародних
стандартів, які прийняті експертами Європейського товари>
ства кардіологів і Північноамериканського товариства сти>
муляції і екстрафізіології (1996).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Проведені дослідження свідчать, що викурювання ци>
гарки призводить до різноспрямованих змін показників ВРС
у різних юнаків. Середні значення ВРС в обстежених юнаків
до паління і після подані в табл. 1.

Як свідчать дані табл. 1, вірогідних відмінностей між по>
казниками ВРС у юнаків до і після паління не виявлено. Од>
нак є чітка тенденція до зниження високочастотних коли>
вань ритму серця (HF). Паління призводить до зниження
цього показника в середньому на 19%. Відомо, що по>
тужність HF>коливань ритму серця тим вища, чим вища па>
расимпатична активність. Тому тенденція до зниження по>
тужності HF>коливань після викурювання цигарки, яку ми
виявили, дозволяє припустити, що паління знижує парасим>
патичну активність.

Велике коливання величини і спрямованості зміщень
показників ВРС після викурювання цигарки дозволяє
припустити, що реакція ритму серця на паління, можли>

Ñòàí çäîðîâ’ÿ ï³äë³òê³â ³ç ôóíêö³îíàëüíèìè
ðîçëàäàìè ñèñòåìè òðàâëåííÿ, ÿê³ ïàëÿòü
Г.П. Мосієнко

ДУ «Інститут педіатрії, акушерства та гінекології», м. Київ

Òàáëèöÿ 1
Âïëèâ ïàë³ííÿ íà ïîêàçíèêè âàð³àáåëüíîñò³ ðèòìó ñåðöÿ â
þíàê³â, ÿê³ ìàþòü ôóíêö³îíàëüí³ ðîçëàäè òðàâíîãî êàíàëó

Показники

варіабельності

ритму серця

До паління Після паління

М±m М±m

NN (мс) 652±21 E22,3±17,5

SDNN (мс) 36,7±2,8 E4,09±2,91

RMSSD (мс) 47,7±3,8 E6,62±3,88

PNN50 (%) 24,3±2,8 E5,82±3,22

Спектральні показники

LF (мс2) 377±53 E50,3±34,4

LFn (%) 35,8±1,6 1,94±1,19

HF (мс2) 685±96 E132,5±82,1

HFn (%) 64,2±1,6 E1,97±1,18

LF/hf 0,6±0,04 0,072±0,056
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во, залежить від вихідного стану вегетативного тонусу.
Таке припущення витікає із загального положення про
залежність реакції системи від її стану. На підставі цього
обстежених було розподілено на 2 групи: з нормальною і
зниженою парасимпатичною активністю (за показниками
потужності HF>коливань) і окремо в кожній групі визна>
чили середні показники ВРС та їх зміни при палінні
(табл. 2, 3).

Як свідчать дані табл. 3, в юнаків з низьким рівнем па>
расимпатичного тонусу показники ВРС мали більш низькі
значення, порівняно з юнаками з нормальним рівнем пара>
симпатичного тонусу (табл. 2). Зміни показників ВРС у
цій групі після паління не вірогідні.

Відомо, що низька ВРС виявлялась, як правило, в осіб
з високою симпатоадреналовою активністю. Тому на тлі
високої симпатоадреналової активності дія нікотину не>
значна.

Інша реакція спостерігалась в осіб з нормальною пара>
симпатичною активністю. У них суттєво вища початкова
ВРС і вірогідне зниження середнього значення подовже>
ності кардіоінтервалів, а також показників, які характери>
зують парасимпатичну активність після викурювання ци>
гарки.

Отже, наведені дані дають можливість стверджувати,
що паління знижує ВРС за рахунок зменшення парасимпа>
тичних впливів, що є небажаним у вегетативному гомео>
стазі. Про подібний характер змін у вегетативному гомео>
стазі хворих із функціональними захворюваннями травної
системи при палінні слід пам’ятати під час призначення
диференційованих схем лікування цих розладів.

Негативний вплив нікотину на вегетативний гомеостаз
осіб із функціональними розладами травної системи, який
призводить до зміни співвідношення парасимпатичної та
симпатичної активності і, як наслідок, до посилення
клінічних проявів функціональних захворювань травного
тракту, необхідно, за можливості, виключити або врахову>
вати під час призначення патогенетичної терапії.

Состояние здоровья подростков с

функциональными расстройствами системы

пищеварения, которые курят

А.П. Мосиенко 

Автором изучено действие курения у 52 подростков с функцио>
нальными расстройствами пищеварительного тракта. В статье
приводятся особенности изменений со стороны вегетативной
нервной системы, анализ вегетативного гомеостаза у подростков,
которые курят, что может иметь значение для лечения функцио>
нальных расстройств пищеварительной системы.
Ключевые слова: функциональные расстройства пищеваритель�
ной системы, вегетативная нервная система, вариабельность
ритма сердца, подростки, курение. 

State of health in adolescents with functional 

disorders of the digestive system who are smoking

G.P. Mosyenko 

The author has examined the effect of smoking in 52 adolescents with
functional disorders of the digestive system. The article represents
peculiarities of changes of vegetative nervous system, analysis of veg>
etative homeostasis in adolescents who are smoking what should be
important for treatment functional disorders of the digestive system.
Key words: functional disorders of the digestive system, vegetative
nervous system, heart rate variability, adolescents, smoking.
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Òàáëèöÿ 2
Çàëåæí³ñòü ïîêàçíèê³â âàð³àáåëüíîñò³ ðèòìó ñåðöÿ 

â³ä ä³¿ í³êîòèíó â îñ³á ç íîðìàëüíèì ð³âíåì 
ïàðàñèìïàòè÷íîãî òîíóñó

Показники

варіабельності

ритму серця

До паління Після паління

М±m М±m

NN (мс) 672±27 E86,6±27,9*

SDNN (мс) 43,3±3,1 E8,1±3,48*

RMSSD (мс) 56,2±4,5 E12,5±4,7*

PNN50 (%) 31,5±2,7 E10,0±3,98*

Спектральні показники

LF (мс2) 491±61 E142,4±84,9

LFn (%) 33,9±2,3 1,15±2,78

HF (мс2) 885±110 E267±120*

HFn (%) 62,3±3,4 E1,15±2,78

LF/hf 0,56±0,05 0,06±0,06

Примітка: * – різниця показників з такими групи порівняння вірогідна (р<0,05).

Òàáëèöÿ 3
Çàëåæí³ñòü ïîêàçíèê³â âàð³àáåëüíîñò³ ðèòìó ñåðöÿ 

â³ä ä³¿ í³êîòèíó â îñ³á ç íèçüêèì ð³âíåì 
ïàðàñèìïàòè÷íîãî òîíóñó

Показники

варіабельності

ритму серця

До паління Після паління

М±m М±m

NN (мс) 519±17 6,14±9,8

SDNN (мс) 21,4±2,1 1,64±5,06

RMSSD (мс) 28,1±2,8 1,79±6,11

PNN50 (%) 10±2,7 0,14±5,13

Спектральні показники

LF (мс2) 127±28 31±35

LFn (%) 37,3±2,6 3,07±3,65

HF (мс2) 215±37 25±24

HFn (%) 62,8±2,6 E3,14±3,65

LF/HF 0,63±0,07 0,09±0,11
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Вивчені особливості преплацентарного кровотоку у 35
пацієнток з загрозою переривання вагітності в термінах
6–11 тиж.
Отримані результати досліджень маткової гемодинаміки в
жінок із загрозою переривання вагітності свідчили про на-
явність порушення маткової перфузії, що проявлялося
зниженням інтенсивності маткового кровотоку та,
відповідно, достовірним підвищенням індексів судинного
опору в субдомінантній матковій артерії.
Вищезазначені зміни маткової гемодинаміки є незалежною
ознакою загрози переривання вагітності, що може бути вико-
ристано для прогнозування імовірності репродуктивних втрат.
Ключові слова: преплацентарний кровотік, допплєрометрія,
ранні втрати вагітності.

Проблема ранніх репродуктивних втрат залишається
однією із найбільш актуальних для акушерів>гінеко>

логів, що зумовлено високою частотою даної патології, а та>
кож негативними наслідками для репродуктивної функції
жінок. Сумарна частота всіх форм ранніх втрат вагітності
становить близько 10–15% усіх вагітностей. Домінуюче
місце серед ранніх репродуктивних втрат посідають спон>
танні аборти, які становлять 80–90% переривань вагітності в
І триместрі. До основних причин ранніх втрат вагітності на>
лежать генетичні, ендокринні порушення, інфекційно>за>
пальні захворювання, імунологічні механізми та тром>
бофілії. Проте у 20–40% випадків етіологія ранніх втрат
вагітності залишається нез’ясованою [1–4].

Як відомо, розвиток ембріона значною мірою залежить
від успішного завершення процесу імплантації та встанов>
лення матково>плацентарної гемодинаміки. Порушення в
період імплантації, раннього ембріогенезу та плацентації
призводять до первинної плацентарної недостатності, що
клінічно проявляється картиною загрози переривання
вагітності з ранніх термінів, високою частотою кров’янистих
виділень зі статевих шляхів, ранніх гестозів або самовільних
викидней в ранніх термінах [5, 6].

Згідно з даними літератури, плацентарна недостатність
розвивається у кожної другої жінки з явищами загрози пере>
ривання вагітності. У той же час загроза переривання
вагітності в І триместрі з наявністю часткового відшаруван>
ня плодового яйця та утворення ретрохоріальної гематоми є
не фактором ризику розвитку первинної плацентарної недо>
статності, а її проявом, що поглиблює порушення гемоди>
наміки в системі мати–хоріон–ембріон [7–9].

Морфологічною основою розвитку плацентарної недостат>
ності у жінок із загрозою переривання вагітності та викиднем,
що розпочався в ранні терміни, є зміни мікроциркуляції в
спіральних артеріях внаслідок первинного порушення ана>
томічної структури преплацентарного ложа матки [10–12].

Отже, становлення адекватного матково>плацентарного
кровотоку має принципове значення для розвитку вагітності.

Своєчасне виявлення порушень маткової гемодинаміки
на ранніх етапах вагітності та проведення превентивної те>
рапії до початку клінічної маніфестації має надзвичайно
важливе значення для вирішення сучасної акушерської
проблеми – зниження репродуктивних втрат.

Мета дослідження – вивчити особливості гестаційної
перебудови маткової гемодинаміки в жінок із загрозою пере>
ривання вагітності в ранні терміни на основі проведення
допплєрометрії з урахуванням принципу домінантної побу>
дови функціональних систем.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Було обстежено 50 жінок у термінах 6–11 тиж гестації
віком 21–35 років, з них сформовано основну групу – 35 жінок
із загрозою переривання вагітності та контрольну групу – 15
жінок з одноплідною вагітністю, що нормально розвивалася.

Ультразвукове та допплєрометричне дослідження гемо>
динаміки матки для виявлення ранніх реологічних усклад>
нень вагітності проводили на апараті VOLUSON 730
EXPERT (GE) трансвагінальним доступом з використанням
датчика 8 МГц.

Візуалізація маткових артерій здійснювалась у режимах
кольорового допплєрівського картування з наступною
реєстрацією кривих швидкостей кровотоку в режимі спек>
тральної допплєрографїї при поперечному скануванні в про>
екції шийково>перешийкового відділу латеральніше матко>
во>піхвового сплетення. Об’єм, що визначався, відповідав
діаметру судини і становив 2–3 мм, вугол між
допплєрівським променем та віссю судини не перевищував
20о, фільтр встановлювався на мінімальне значення. Матко>
ву артерію, яка відповідала боку локалізації жовтого тіла в
яєчнику, вважали за домінантну. Для аналізу обирали не
менше трьох якісних кривих швидкостей кровотоку для
кожної маткової артерії.

Допплєрометричну оцінку кровотоку в спіральних ар>
теріях здійснювали шляхом реєстрації стійких кривих швид>
костей кровотоку протягом 3–5 серцевих циклів з кольоро>
кодуємої ділянки вдовж базальної пластинки безпосередньо
під ворсинчастим хоріоном у 4–5 точках з наступним вира>
хуванням середніх значень індексів судинного опору. Вели>
чина об’єму, що визначався, не перевищувала 1,5 мм, ко>
рекція допплєрівського вугла не проводилася внаслідок не>
можливості коректного визначення напрямку кровотоку в
мілких звивистих судинах. Фільтр встановлювався на
мінімальне значення для реєстрації низькошвидкісних по>
токів крові. Враховуючи той факт, що трофобластична
інвазія в спіральні артеріоли поширюється від центральних
відділів майбутньої плаценти до периферійних, криві швид>
костей кровотоку реєстрували в центральній та парацент>
ральних зонах хоріона.

Якісний аналіз кривих швидкостей кровотоку в матко>
вих та спіральних артеріях полягав у розрахунку вугол>неза>
лежних індексів: систоло>діастолічного відношення (С/Д),
пульсового індексу (ПІ) та індексу резистентності (ІР). 

Статистична обробка отриманих результатів виконува>
лась варіаційно>статистичним методом із використанням ко>
реляційного аналізу та t>критерію Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Середній вік жінок основної групи становив 24,9±2,7 ро>
ку, у контрольній групі – 24,2±2,6 року. У контрольній групі

Äîïïëºðîìåòðè÷íà îö³íêà ïåðâèííîãî
ïîðóøåííÿ ïðåïëàöåíòàðíîãî êðîâîòîêó
І.Б. Вовк1, О.В. Трохимович1, І.М. Дикан2, Н.К. Волик2

1ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМНУ», м. Київ
2ДУ “Центр променевої діагностики НАМНУ, м. Київ
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10 (66,7%) жінок були першовагітними, а решта мала в анам>
незі фізіологічні термінові пологи.

В основній групі 6 (17,1%) пацієнток були першовагітни>
ми, а у 29 (82,9%) перебіг попередньої вагітності був обтяже>
ний. При цьому в акушерському анамнезі відзначались: на>
явність медичних абортів – у 7 (20%) пацієнток, загроза пе>
реривання вагітності в ранніх термінах – у 27 (77,1%), са>
мовільні викидні – у 17 (48,6%), плацентарна недостатність
– у 9 (25,7%) жінок.

Основними скаргами пацієнток із загрозою переривання
вагітності були відчуття «тяжкості» або біль у нижніх відділах
живота та поперековій ділянці, на які вказували 8 (22,9%) та
27 (77,1%) пацієнток відповідно; наявність кров’янистих
виділень зі статевих шляхів констатовано у 9 (25,7%) жінок.
Симптоми раннього гестозу спостерігались у 6 (17,4%) жінок
основної групи та у 2 (13,3%) – контрольної групи. 

Із ехографічних особливостей ембріона та екстра>
ембріональних структур у жінок основної групи найбільш
часто спостерігались: гіпертонус міометрія – у 16 (45,7%),

відшарування хоріальної тканини – у 9 (25,7%), низька ло>
калізація хоріона – у 7 (20%) та зміни структури хоріона – у
5 (14,3%) – мал. 1. У 3 (8,6%) жінок основної групи відзнача>
лися зміни ехоструктури жовточного мішка, брадикардія
ембріона констатована у 1 (2,9%) пацієнтки.

Отже, як показали наші дослідження, ознаки загрози пе>
реривання вагітності за даними ехографії діагностувались
лише в половини пацієнток основної групи.

Проведення допплєрометричного дослідження в жінок з
клінічними ознаками загрози переривання вагітності в ранні
терміни виявило певні особливості маткового кровотоку
порівняно з контрольною групою.

Так, у жінок основної групи було виявлено підвищення
індексів опору в маткових судинах (таблиця). При цьому
відзначалось достовірне зростання ПІ та С/Д у суб>
домінантній матковій артерії порівняно з контролем, що,
відповідно, становило (2,87±0,11) і (8,43±0,31) проти
(2,3±0,09) і (6,64±0,31).

У жінок із загрозою переривання вагітності ІР у
домінантній та субдомінантній матковій артерії відповідав
контролю та становив (0,82±0,01) і (0,89±0,02) проти
(0,79±0,02) і (0,85±0,01) відповідно.

Отже, за умов загрози переривання вагітності визнача>
лись порушення маткового кровотоку, що проявлялись зро>
станням судинного опору та відповідним зменшенням інтен>
сивності кровотоку, проте більш виражені зміни спостеріга>
лися з боку субдомінантної маткової артерії.

Як відображено на допплєрограмах (мал. 2), у разі уск>
ладненого перебігу вагітності в субдомінантній матковій ар>
терії відзначається підвищення судинного опору, кровотік у
ранню діастолу наближається до нуля. 

Вивчення кровотоку в спіральних артеріях було досить
важливим у науковому плані для вирішення питання про по>
дальше формування матково>плацентарного кровотоку та
визначення ролі його змін у діагностиці і прогнозуванні по>
рушень маткового кровотоку (мал. 3).

Як відображено в таблиці, у жінок із загрозою перери>
вання вагітності не відзначалось суттєвих змін гемодинаміки

Äîïïëºðîìåòðè÷í³ ïîêàçíèêè ïðåïëàöåíòàðíîãî êðîâîòîêó â æ³íîê ó ðàíí³ òåðì³íè âàã³òíîñò³

Місце визначення
Основна група Контрольна група

ПІ ІР С/Д ПІ ІР С/Д

Домінантна МА 2,06±0,12 0,82±0,01 5,22±0,29 1,91±0,15 0,79±0,02 4,80±0,43

Субдомінантна МА 2,87±0,11* 0,89±0,02 8,43±0,31* 2,30±0,09 0,85±0,01 6,64±0,31

Спіральні артерії 0,74± 0,07 0,48±0,02 1,95±0,14 0,70±0,08 0,46±0,01 1,90±0,13

Примітка: * – різниця достовірна щодо показника контрольної групи.

Ìàë. 1. Ã³ïåðòîíóñ ì³îìåòð³ÿ– «ñêóäíå» êîëüîðîêàðòóâàííÿ
ñò³íêè ìàòêè

à) á)
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в спіральних артеріях порівняно з нормою. Динаміка змін
індексів опору з боку спіральних артерій у жінок із загрозою
переривання вагітності виявилась малопоказовою. На нашу
думку, відсутність достовірних змін кровотоку з боку
спіральних артерій в основній групі можна пояснити вико>
нанням допплєрометричних досліджень в окремих спіраль>
них артеріях, переважно центральних відділах хоріона, де
спостерігається максимальна інвазуюча активність трофо>
бласта. Збільшення кількості допплєрометричних вимірів
кровотоку в спіральних артеріях може певною мірою підви>
сити точність дослідження, а тому потребує подальшого по>
глибленого вивчення.

ВИСНОВКИ

У жінок із загрозою переривання вагітності та абортом,
що розпочався в ранніх термінах гестації, відзначаються по>
рушення маткової перфузії, що проявляється підвищенням
індексів судинного опору в субдомінантній МА та є незалеж>
ною ознакою загрози переривання вагітності.

Кольорова допплєрометрія є одним із візуалізуючих ме>
тодів дослідження, який дозволяє оцінити функціональні
зміни преплацентарного кровотоку при вагітності та прогно>
зувати ймовірність її ускладнень.

Зміни ПІ маткових та спіральних артерій в І триместрі
вагітності є предиктором наступних втрат вагітності.

Зміни показників маткового кровотоку, що визначають>
ся за допомогою кольорової допплєрометрії, є маркерами ус>
кладненого перебігу вагітності та потребують своєчасного
диференціойваного лікування і динамічного спостереження.

Допплерометрическая оценка первичного 

нарушения преплацентарного кровотока

И.Б. Вовк, О.В. Трохимович, И.Н. Дикан, 

Н.К. Волык

Изучены особенности преплацентарного кровотока у 35 пациен>
ток с угрозой прерывания беременности в сроках 6–11 нед. 
Полученные результаты исследований маточной гемодинамики у
женщин с угрозой прерывания беременности свидетельствовали о
наличии нарушения маточной перфузии, что проявлялось сниже>
нием интенсивности маточного кровотока и, соответственно, до>

стоверным повышением индексов сосудистого сопротивления в
субдоминантной маточной артерии. Вышеуказанные изменения
маточной гемодинамики являются независимым признаком угро>
зы прерывания беременности, что может быть использовано для
прогнозирования вероятности репродуктивных потерь. 
Ключевые слова: преплацентарный кровоток, допплерометрия,
ранние потери беременности.

Dopplerometry estimation of the primary breach of

preplacentas hemodynamic

I.B. Vovk, O.V. Trohimovych, I.M. Dikan, N.K. Volyk

The studied particularities of preplacentas hemodynamic in 35 women
with threat of the interruption to pregnancy at 6–11 weeks terms. 
The got results of the studies of uterine hemodynamic in womans with
threat of the interruption to pregnancy were indicative of presence of
the breach uterine perfusion that revealled itself the reduction to
intensities uterine hemodynamic and, accordingly, reliable increasing
index vascular resistance in subdominant of the uterine artery. The
changes of uterine hemodynamic are an independent sign of the threat
of the interruption to pregnancy that can be used for forecasting of
probability of the reproductive losses.
Key words: preplacentas hemodynamic, dopplerometry, early pregnan�
cy losses.
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У статті проведено порівняльний аналіз структури, частоти
вродженої та спадкової патології плода при двійнях та од-
ноплідній вагітності після використання допоміжних репро-
дуктивних технологій та в разі спонтанної вагітності.
Ключові слова: одноплідна вагітність, двійні, пренатальна діаг�
ностика, вроджені вади розвитку, хромосомна патологія, до�
поміжні репродуктивні технології.

За останні роки в усьому світі обсяг використання до>
поміжних репродуктивних технологій (ДРТ) з метою ліку>

вання безпліддя швидко зростає. Так, після використання ДРТ
у 2000 р. народилось приблизно 200 000 немовлят [1], а до черв>
ня 2010 р. (за даними Європейського товариства людської реп>
родукції та ембріології) – близько 3,75 млн дітей.

Широке використання ДРТ призвело до збільшення часто>
ти багатоплідної вагітності до 25–30%. Причому за останні роки
удосконалення методик ДРТ дозволило зменшити частоту
трьох> та чотирьохплідної вагітності.

У 2005 р. опубліковано дані двох мета>аналізів, присвячених
оцінці частоти патологічного розвитку дітей, народжених після
використання ДРТ. У дослідженні показано, що загальна часто>
та вроджених вад розвитку (ВВР) плода в разі вагітності після
ДРТ вище на 30–40% [2].

За даними мета>аналізу, частота ВВР серед дітей після IVF
(запліднення in vitro) становила 9%, серед дітей після ICSI
(інтрацитоплазматичне введення сперматозоїда) – 8,6%, серед
дітей зі спонтанним заплідненням – 4,2%. Автори вважають, що
вагітні після ICSI не мають додаткового ризику ВВР у плода [3].

У США проведено велике мультицентрове дослідження, за
результатами якого визначено частоту деякої вродженої пато>
логії плода, що діагностовано пре> та постнатально, згідно з ба>
зою даних Національного центру вроджених вад та Центрів по
контролю та профілактиці захворювань. Також проводилось ви>
явлення деяких впливових факторів ризику вродженої та спад>
кової патології (вік матері, освіта, матеріальний стан родини, на>
явність у родині ВВР). У разі одноплідної вагітності після ДРТ
визначено достовірне зростання частоти септальних дефектів
серця, розщеплення верхньої губи з/без розщеплення верхнього
піднебіння, атрезії стравоходу та аноректальної атрезії [4].

При двійнях після ДРТ у разі порівняння зі спонтанними
двійнями не було виявлено підвищення частоти ВВР [4–6].
Існує кілька факторів, що могли вплинути на ситуацію: по>пер>
ше, невелика кількість випадків вродженої патології у плодів з
двійні; по>друге, частота структурної патології при вагітностях
двійнею вірогідно вище, ніж у разі одноплідної вагітності, особ>
ливо це стосується монохоріальних двієнь, кількість яких у разі
спонтанної вагітності становить до 30%, а після ДРТ не переви>
щує 5%. 

Метою дослідження, що проведено в Данії, було з’ясувати
частоту вродженої патології в новонароджених серед різних
груп вагітних залежно від часу, що знадобився парі для зачаття,
та способу лікування безплідності (IVF, ICSI, внутрішньомат>
кова інсемінація, гормональне лікування, оперативне лікування
та інші методи лікування) [7]. 

Під час статистичного розрахунку приймались до уваги
такі впливові фактори, як вік жінки, індекс маси тіла,
куріння, вживання кави та алкоголю, професія. Причому
розрахунки для двійні та одноплідної вагітності проводи>
лись окремо. Було виявлено достовірне зростання частоти
ВВР у дітей жінок, що завагітніли спонтанно через 6 міс,
12 міс та більше, а також у жінок, яким проводилось лікуван>
ня безплідності. Не було встановлено достовірних відмінно>
стей частоти ВВР у дітей при різних методах лікування
безплідності. Під час аналізу частоти ВВР серед двієнь
відзначено зростання показника в жінок, що завагітніли
спонтанно через 12 міс або більше.

У вагітних після IVF/ICSI виявлено достовірне зростання
загибелі плода порівняно з жінками, які завагітніли спонтанно
після безплідності більше 1 року [8].

За даними Pinborg і співавторів [9], 10,4% одноплідних
вагітностей після ДРТ походять від двійні внаслідок завмиран>
ня другого ембріона в малому терміні – феномен «vanishing
twin». За таких вагітностях визначено зростання частоти наро>
дження дітей з малою (<2500 г) та дуже малою (<1500 г) масою
тіла, передчасних пологів, неврологічних ускладнень у новона>
роджених, а також показника дитячої смертності [9].

Цитогенетичне дослідження абортного матеріалу після ми>
мовільного викидня в жінок з попередньою безплідністю пока>
зало, що в разі природного запліднення частота виявлення хро>
мосомної патології (ХП) плода становила 71,5% , а після вико>
ристання ДРТ – 63,2% [10].

У разі вагітності після ДРТ ризик передлежання плаценти
вище в 5,6 разу, а у вагітних, які мали як спонтанну, так і
вагітність після ДРТ, частота передлежання плаценти після
ДРТ зростала у 2,9 разу [11].

Отже, і на сьогодні продовжується дискусія, чи
збільшується ризик вродженої та спадкової патології в плода
після використання ДРТ.

Мета дослідження – провести аналіз результатів пренаталь>
ної діагностики вродженої та спадкової патології плода у
вагітних після використання ДРТ, що були скеровані на обсте>
ження у відділення медицини плода ДУ «Інститут педіатрії, аку>
шерства і гінекології НАМН України».

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У відділенні медицини плода за 2008–2010 рр. обстежено
4570 вагітних групи високого ризику, із них 4498 (98,4%) – зі
спонтанною вагітністю та 72 (1,6%) – після використання ДРТ. 

У вагітних із природним заплідненням одноплідна
вагітність виявлена в 4384 (97,5%) випадках, багатоплідна – в
114 (2,5%). Із них у 111 (97,4%) діагностовано двійню, у 3 (2,6%)
– трійню. 

Після штучного запліднення одноплідну вагітність визначе>
но у 40 (55,6%) жінок, багатоплідну > у 32 (44,4%). Двійня вияв>
лена в 31 (96,9%) випадку, трійня – в 1 (3,1%).

Проведено 2047 пренатальних цитогенетичних досліджень
у 1903 вагітних групи високого ризику. Досліджено 229 (11,2%)
зразків біоптатів хоріона, 1621 (79,2%) – біоптатів плаценти,

Ïðåíàòàëüíà ä³àãíîñòèêà ïðè áàãàòîïë³äí³é 
òà îäíîïë³äí³é âàã³òíîñò³ ï³ñëÿ âèêîðèñòàííÿ
äîïîì³æíèõ ðåïðîäóêòèâíèõ òåõíîëîã³é
І.Ю. Гордієнко, О.М. Тарапурова, Г.О. Гребініченко, Т.В. Нікітчина, А.О. Носко, 

Вл.В. Подольский
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197 (9,6%) – пуповинної крові плода. ХП діагностовано у 8,1%
випадків. 

Під час комплексного пренатального обстеження жінок зі
спонтанною вагітністю вроджена та спадкова патологія визначе>
на у 1034 (23%) плодів, після ДРТ – у 24 (33,3%). 

У разі спонтанної одноплідної вагітності патологічний роз>
виток плода діагностовано у 987 (22,5%) жінок, у разі бага>
топлідної вагітності – у 46 (40,4%). Із них ХП визначена в
150 (15,2%) випадках при одноплідній та у 2 (4,4%) – при бага>
топлідній вагітності. ВВР плода виявлено в 38 (34,2%) вагітних
з двійнями.

Після штучного запліднення вроджена та спадкова пато>
логія плода визначена при одноплідній вагітності у 18 (45%),
при двійні – у 5 (16,1%) жінок. 

Дослідження проводилося у межах комплексної програми
пренатальної діагностики (ПД) вродженої та спадкової пато>
логії у плода на підставі протоколів ультразвукового досліджен>
ня (УЗД) у різні терміни вагітності та визначення каріотипу
плода за показаннями. Приймалися до уваги результати
біохімічного скринінгу сироватки крові вагітних в І та ІІ триме>
страх з розрахунком індивідуального генетичного ризику. Вибір
інвазивної процедури (трансабдомінальна біопсія хоріона, пла>
центи, кордоцентез) залежав від терміну вагітності з урахуван>
ням можливих ускладнень.

У разі багатоплідної вагітності визначали хоріонічність,
амніотичність, кількість та положення плодів, проводили
біометрію кожного плода, як і в разі одноплідної вагітності, та
визначали відповідність розмірів терміну вагітності. Вимірювали
також комірцевий простір, кістки носа, проводили діагностику
структурних дефектів, допплєрометрічну оцінку кровообігу для
кожного плода. Крім цього, під час ехографії визначали кількість
навколоплодових вод, локалізацію, товщину, ступінь зрілості
плаценти, місце прикріплення пуповини, а також стать плодів.

УЗД проводили за допомогою апарату «HDI 4000» (США)
у терміни вагітності від 6 до 38 тиж. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Аналіз анамнезу у 72 вагітних після використання ДРТ по>
казав, що більшість з них – 35 (48,6%) мали хронічні гінеко>
логічні захворювання. Невиношування вагітності зареєстровано
у 22 (30,6%) випадках, позаматкову вагітність – в 11 (15,3%),

різну екстрагенітальну патологію з тривалим медикаментозним
лікуванням – у 4 (5,6%), оперативні втручання на матці, наро>
дження дитини з ВВР, особливості каріотипу в батька – по
1 (1,4%) випадку. Загроза переривання вагітності спостерігалась
у 27 (37,5%) жінок.

Вік вагітних після штучного запліднення коливався від 26
до 46 років. Середній вік жінок з вродженою та спадковою пато>
логією в плода становив 31,8 року. Причому до вікової групи 35
років і більше ввійшло 16,7% жінок.

Структура вродженої та спадкової патології плода у
вагітних після ДРТ майже не відрізнялася від структури пато>
логічного розвитку плода в жінок зі спонтанною вагітністю
(рис. 1, 2). 

Перше місце в структурі вродженої та спадкової патології
плода в разі спонтанної вагітності посідають вроджені вади сер>
ця (ВВС), які діагностовано у 170 (16,4%) плодів. Друге місце
посідають вади ЦНС – 168 (16,2%), третє місто – вади сечо>
видільної системи – 164 (15,9%), четверте – множинні вроджені
вади розвитку (МВВР) – 154 (14,9%), на п’ятому місці ХП –
152 (14,7%) спостереження. Шосте місце посідає патологія ле>
генів та діафрагми – 58 (5,6%), сьоме – дефекти передньої черев>
ної стінки – 45 (4,4%), восьме місце поділяють пухлини та пато>
логія травного тракту – по 37 (3,6%) спостережень. Десяте місце
посідають спадкові захворювання скелета – 27 (2,6%), одинад>
цяте місце – патологія обличчя – 22 (2,1%) спостереження.

У структурі вродженої та спадкової патології плода після
ДРТ, як і при спонтанній вагітності, перше місце посідають
ВВС, які виявлені в 6 (25%) плодів. Друге місце поділяють ВВР
ЦНС та вади сечовидільної системи – по 4 (16,6%) випадки. На
третьому місці – МВВР та ХП – по 3 (12,5%) випадки. Вади
діафрагми, передньої черевної стінки, обличчя та пухлини діаг>
ностовано по 1 випадку (4,2%).

Терміни ПД вродженої та спадкової патології у відділенні
медицини плода залежали від того, коли вагітні були скеровані
на обстеження (рис. 3).

Переважну більшість вродженої та спадкової патології пло>
да (75%), у тому числі всі випадки ХА, діагностовано до 22 тиж
вагітності. Рання діагностика (до 14 тиж вагітності) була в
5 (20,8%) випадках, після 22 тиж – у 6 (25,0%), що зумовлено
пізнім звертанням. 

Під час пренатального УЗД двійні виявлено в 142 жінок гру>
пи високого ризику. У разі спонтанної вагітності дихоріальна

Ðèñ. 1. Ñòðóêòóðà ÷àñòîòè (%) ÏÄ âðîäæåíî¿ òà ñïàäêîâî¿ ïàòîëîã³¿ ïëîäà â ðàç³ ñïîíòàííî¿ âàã³òíîñò³ (n=1034)
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діамніотична (ДХДА) двійня визначена в 71 (50%) спостере>
жені, монохоріальна діамніотична (МХДА) – у 36 (25,4%), мо>
нохоріальна моноамніотична (МХМА) – у 4 (2,8%). Після вико>
ристання ДРТ виявлена ДХДА двійня в 31 (21,8%) спостере>
женні.

Частота вродженої патології плода/плодів при двійнях за>
лежно від хоріальності, амніотичності та способу запліднення
(за результатами відділення медицини плода) представлена на
рис. 4.

Найбільша кількість патологічного розвитку плода/плодів
виявлена при спонтанній вагітності та МХМА двійні – у 3 (75%)
із 4 вагітних. При МХДА двійні вроджена патологія пло>
да/плодів визначена у 14 (25,4%) із 36 вагітних, при ДХДА – у
21 (29,6%) із 72 вагітних.

Після штучного запліднення при ДХДА двійні ВВР у плода
діагностовано у 5 (16,1%) із 31 вагітних. Причому в 1 випадку
ВВР визначені у двох плодів. 

Частота вродженої патології у плода при ДХДА двійні зі
спонтанною вагітністю перевищувала частоту при ДХДА двійні
після ДРТ в 1,8 разу.

Пренатальне цитогенетичне дослідження проведено 13
вагітним після ДРТ. У 3 плодів при одноплідній вагітності виз>
начена ХП (4,2%): синдром Дауна – у 2 випадках, синдром Тер>
нера (мозаїчна форма) – в 1.

Жінкам з багатоплідною вагітністю проведено 9 цитогене>
тичних досліджень. Каріотип одного плода з двійні визначено в
3 випадках, двох плодів – у 3 випадках. ХП не діагностовано.

У результаті комплексного пренатального обстеження 72
вагітних після ДРТ виявлена така патологія плода: ВВР – у
21 (29,2%) випадку; ХП плода – у 3 (4,2%); внутрішньоутробна
загибель – у 9 (12,5%); затримка розвитку плода – у 5 (6,9%), із
них при одноплідній вагітності – у 2 випадках, одного плода з
двійні – 1, обох плодів з двійні – 1; неімунна водянка плода – в
1 (1,4%) випадку.

При одноплідній вагітності ВВР діагностовано у 15 плодів.
Найчастіше виявлялися ВВР ЦНС – 4 (26,7%). Серед них псев>
докісти визначені у 2 випадках, гідроцефалія та екзенцефалія –
по 1 випадку. Вади сечової системи також виявлені в 4 випадках:
пієлоектазія – 3, полікістоз нирок дорослого типу – 1. ВВС діаг>
ностовано у 3 плодів. Серед них атріовентрикулярна ко>

Ðèñ. 2. Ñòðóêòóðà ÷àñòîòè (%) ÏÄ âðîäæåíî¿ òà ñïàäêîâî¿ ïàòîëîã³¿ ïëîäà â ðàç³ âàã³òíîñò³ ï³ñëÿ ÄÐÒ (n=24)

Ðèñ. 3. Òåðì³íè ÷àñòîòè ïåðâèííî¿ ÏÄ âðîäæåíî¿ òà ñïàä-
êîâî¿ ïàòîëîã³¿ ïëîäà ï³ñëÿ ÄÐÒ, n=24 (%)

Ðèñ. 4. ×àñòîòà âðîäæåíî¿ ïàòîëîã³¿ ïëîäà/ïëîä³â ïðè
äâ³éíÿõ çàëåæíî â³ä õîð³àëüíîñò³, àìí³îòè÷íîñò³ òà
ñïîñîáó çàïë³äíåííÿ (çà ðåçóëüòàòàìè â³ää³ëåííÿ
ìåäèöèíè ïëîäà)



137ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №9 (65)/2011

Ï Å Ð È Í À Ò Î Ë Î Ã È ß  È  Í Å Î Í À Ò Î Ë Î Ã È ß

мунікація, тетрада Фалло, складна вада серця – по 1 випадку.
МВВР діагностовано у 2 спостереженнях, діафрагмальна грижа
та гігрома шиї – по 1 спостереженню.

При двійні після штучного запліднення ВВР визначені у 6
плодів. В 1 плода з двійні виявлені ВВС: гіпопластичний синд>
ром лівих відділів серця, аневризма аорти, складна вада серця –
в 3 випадках та центральне розщеплення верхньої губи, щелепи,
піднебіння – в 1 випадку.

ВВР в обох плодів з двійні діагностовано в одному спостере>
женні. У 1 плода визначено МВВР (тетрада Фалло та атрезія
дванадцятипалої кишки), у другого плода – омфалоцелє.

У вагітних після ДРТ виявлено багатоводдя в 6 (8,3%) ви>
падках, маловоддя – в 4 (5,6%), патологія плаценти – в 3 (4,2%),
передлежання плаценти – в 3 (4,2%), патологія пуповини – в
1 (1,4%) випадку.

Частота вродженої та спадкової патології плода при од>
ноплідній та багатоплідній вагітності залежно від способу
запліднення представлена на рис. 5, 6.

Вроджена та спадкова патологія при одноплідній вагітності
після ДРТ визначена у 18 (45,0%) жінок, а при одноплідній
спонтанній вагітності – у 987 (22,5%). Загальна частота вродже>
ної патології плода при одноплідній вагітності після ДРТ більше
20%.

При спонтанній двійні патологічний розвиток плода/плодів
виявлено у 38 (34,2%), а при двійні після ДРТ – у 5 (16,1%)
жінок.

ВИСНОВКИ

1. Серед жінок групи високого ризику при одноплідній
вагітності в результаті використання ДРТ визначено зростання
частоти вродженої та спадкової патології плода.

2. При двійні після ДРТ зростання частоти патології плода
не визначено.

3. Враховуючи високий ризик вродженої та спадкової пато>
логії плода у вагітних після ДРТ, необхідно своєчасно проводи>
ти комплексну ПД.

Пренатальная диагностика при многоплодной и

одноплодной беременности после использования

вспомогательных репродуктивных технологий

И.Ю. Гордиенко, Е.Н. Тарапурова, А.А.

Гребиниченко, Т.В. Никитчина, А.А. Носко, 

Вл.В. Подольский 

В статье проведен сравнительный анализ структуры, частоты врож>
денной и наследственной патологии плода при двойнях и одноплод>

ной беременности после использования вспомогательных репродук>
тивных технологий и при спонтанной беременности.
Ключевые слова: одноплодная беременности, двойни, пренатальная
диагностика, врожденные пороки развития, хромосомная патология,
вспомогательные репродуктивные технологии.

Prenatal diagnosis in multiple and singleton pregnan�

cies after use of assisted reproductive technology

I.Y. Gordienko, O.M. Tarapurova, G.O. Grebinichenko,

T.V. Nikitchina, A.O. Nosko, Vl.V. Podolskiy

In the article was conducted a comparative analysis of the rate and struc>
ture of fetal congenital and hereditary pathology in twin and singleton
pregnancies after use of assisted reproductive technologies and in sponta>
neous pregnancy.
Key words: singleton pregnancy, twins, prenatal diagnosis, congenital mal�
formations, chromosomal pathology, assisted reproductive technologies.
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Проведено сравнительное динамическое наблюдение за развити-
ем костно-мышечной системы детей в возрасте до 1 года, родив-
шихся у женщин с патологией костной ткани на фоне перина-
тального инфицирования и у здоровых женщин. 
Состояние костно-мышечной системы детей оценивалось по
антропометрическим данным при рождении, затем по темпам
набора массы тела и роста, формированию и становлению ос-
новных статически-динамических функций в возрасте 1–2,
6–8 и 12 мес.
При рождении признаки недостаточной минерализации костной
системы имелись у каждого третьего ребенка из основной груп-
пы. Развитие опорно-двигательной системы у этих детей харак-
теризовалось достоверно более низкими темпами набора массы
тела и роста и медленным формированием и становлением стати-
ческих и динамических функций. 
Вероятно, дети, перенесшие во внутриутробный период влия-
ние перинатальной инфекции, должны быть выделены в груп-
пу риска по развитию патологии костно-мышечной системы, и
их физическое развитие должно находиться под особым конт-
ролем.
Ключевые слова: дети, перинатальная инфекция, костно�мы�
шечная система. 

Впоследние годы в Украине возрастает число детей, рожден>
ных от матерей, течение беременности у которых осложни>

лось перинатальным инфицированием. Внутриутробные инфек>
ции (ВУИ), частота которых достигает 10% всех беременностей,
сопровождаются иммунологическими, эндокринными, биохи>
мическими и другими нарушениями и в большинстве случаев
проявляются в виде различных клинических вариантов ди>
сфункции той или иной системы организма [2, 3].

Состояние костной системы у детей в настоящее время – одно
из недостаточно изученных направлений современной перинатоло>
гии. Истоки остеопороза, «безмолвной эпидемии ХХI века», лежат
в детстве, поэтому профилактику патологии костной ткани необхо>
димо проводить еще до рождения [1, 4, 5].

Известно, что костная ткань постоянно обновляется благода>
ря процессам ремоделирования; у детей наибольший уровень по>
зитивного кальциевого баланса наблюдается в периоды активно>
го роста в возрасте до 1 года и затем в 9–17 лет [6]. По данным
разных авторов, генетический фактор определяет 50–80% мине>
ральной плотности костной ткани (МПКТ), остальные 50–20%
составляющей МПКТ формируются анте> и постнатально, в за>
висимости от течения внутриутробного периода жизни и от тех
условий, в которых ребенок оказывается после рождения, и, в
первую очередь, связанных с питанием, физической активнос>
тью, климатическими и географическими условиями [6–9].

Патология костной ткани в виде остеомаляции, задержки
закрытия швов и родничков черепа, сроков прорезывания зу>
бов наблюдается у 20% доношенных и у 50% недоношенных
детей, родившихся у женщин с различными осложнениями бе>
ременности. Клинические проявления рахита различной сте>

пени тяжести диагностируются более чем у половины таких
детей [5].

Целью работы явилось изучение особенностей становления
и развития костно>мышечной системы детей до 1 года, родив>
шихся у женщин с выявленной при беременности остеопенией
на фоне перинатального инфицирования.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Под наблюдением находились 80 детей с момента рождения
и до 12>месячного возраста. В основную группу вошли 48 детей,
рожденных матерями, беременность у которых осложнилась ос>
теопеническим синдромом на фоне перинатального инфициро>
вания (ПИ). Средний возраст матерей составлял 27,16±0,9 года;
58,34% были первородящими, 41,66% – повторнородящими
(вторые роды). 

Группу контроля составили 32 ребенка, родившихся у здоро>
вых женщин в возрасте 27,25±0,8 года; у 37,5% из них роды были
первыми, у 62,5%– вторыми. 

Оценка состояния детей осуществлялась после рождения,
затем через 1–2, 6–8 и 12 мес первого года жизни. Сразу после
рождения проводилось антропометрическое обследование, учи>
тывались наличие и качество рефлексов неонатального периода,
периостальные рефлексы, мышечный тонус, форма черепа, его
размеры, состояние швов и родничков, неврологический статус. 

В дальнейшем оценивалось развитие статических и динами>
ческих функций с учетом темпов развития ребенка: умение дер>
жать голову – в 1–2 мес, поворачиваться со спины на живот – в
3 мес, поворачиваться с живота на спину – в 5–7 мес, умение си>
деть – в 6–8 мес, стоять – в 9–10 и ходить – в 12 мес. Кроме того,
определялись темпы набора массы тела, роста, увеличения раз>
меров головки и грудной клетки, состояние швов и родничков,
сроки «перекреста» показателей окружности головки и окруж>
ности грудной клетки. Учитывалось также развитие молочных
зубов в соответствии с физиологическими сроками.

Все женщины во время беременности прошли общепринятое
клинико>лабораторное обследование. Обследование на TORCH>
инфицирование проводилось по показаниям в группе высокого
риска ВУИ согласно приказу МЗ Украины № 906 от 27.12.2007 г.,
а также при наличии клинических проявлений процесса. Диагноз
остеопенического синдрома у беременных был подтвержден ме>
тодом ультразвуковой (УЗ) денситометрии пяточной кости. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

По данным УЗ>денситометрии, остеопения начальной степе>
ни была выявлена у 31,25% беременных: индекс жесткости кости
(ИЖК) в данной группе составил 82,7±1,1%, Т>критерий –
1,22±0,06 SD и Z>критерий – 1,1±0.03 SD. Остеопения тяжелой
степени отмечалась у 39,58% беременных со следующими пара>
метрами: ИЖК – 63,76±0,54%, Т>критерий – 2,21±0,03 SD, Z>
критерий – 2,21±0,03 SD. У 8,33% беременных с ПИПК степень
недостаточности МПКТ соответствовала остеопорозу: ИЖК –

Îñîáåííîñòè ðàçâèòèÿ êîñòíî-ìûøå÷íîé
ñèñòåìû äåòåé äî 1 ãîäà, ïåðåíåñøèõ
èíôåêöèîííîå âîçäåéñòâèå â ïåðèîä
âíóòðèóòðîáíîãî ðàçâèòèÿ
Г.С. Манасова

Одесский национальный медицинский университет
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56,35±1,59%, Т>критерий – 2,65±0,09 SD и Z>критерий –
2,55±1,59SD (табл. 1).

Показатели МПКТ соответствовали норме у 20,83% жен>
щин с перинатальным инфицированием и патологией костной
ткани – ПИПК (ИЖК– 97,45±1,98%, Т>критерий –
0,38±0,05SD, Z>критерий– 0,35±0,03 SD).

Все женщины из контрольной группы родили в срок: 96,8%
– per vias naturalis; 3,12% (1) родоразрешены операцией кесарева
сечения в связи с ножным предлежанием плода и дородовым из>
литием околоплодных вод. Оценка детей по шкале Апгар во всех
случаях соответствовала 8 баллам на первой минуте после рож>
дения. Средняя масса тела детей составила 3463,125±491 г, сред>
ний рост – 52,4±2,3 см. 

В основной группе все женщины также родили в срок, из них
через естественные родовые пути – 91,66%, путем операции кеса>
рева сечения – 8,3% женщин (несостоятельность рубца на матке,
преэклампсия средней степени тяжести и дистресс плода, нож>
ное предлежание, клинически узкий таз). Оценка по шкале Ап>
гар при рождении: 8 баллов – 83,33% детей; 7–8 баллов –14,58%,
1 ребенок – 6–7 баллов. Средняя масса тела детей в основной
группе составила 3265±433 г, средний рост – 51±1,8 см, что до>
стоверно ниже, чем масса тела детей в контрольной группе
(р<0,05). Перинатальных потерь в обследуемой группе не было.

В основной группе здоровыми были признаны только 25%
детей. О недостаточной минерализации костной системы свиде>

тельствовал ряд клинических признаков (табл. 2). Более чем у
трети детей выявлены увеличение размеров большого родничка
свыше 2,5–3 см, незаращение малого и боковых родничков, рас>
хождение сагиттального и венечного швов головки; у 6,25% бы>
ли выявлены очаги остеомаляции. У 8,33% детей наблюдалась
варусная девиация стопы, у 6,25% – косолапость; у 2,08% – ди>
сплазия тазобедренных суставов. У остальных новорожденных
выявлены транзиторные изменения неврологического статуса в
виде преходящего косоглазия, эпизодически «плавающих» дви>
жений глаз, снижения реакции на осмотр, нестойкого тремора и
снижения периостальных рефлексов, снижения рефлексов Мо>
ро, шагового и опоры в первые 4 сут жизни. 

Значимых изменений таких первичных рефлексов новорож>
денных, как поисковый, сосательный, ладонно>ротовой рефлекс
Бабкина, верхний и нижний хватательные рефлексы и рефлекс
Бабинского, выявлено не было.

Дальнейшее наблюдение за детьми показало следующее. На
грудном вскармливании находились не все дети из обеих групп. В
основной группе сразу после рождения кормили грудью 93,75%, в
контрольной – 96,87% женщин. К концу первого месяца число де>
тей, находящихся на грудном вскармливании, составило 89,58% и
96,87%, к 6 месяцам – 85,41% и 90,62%, к 1 году > 58,33% и 65,62%
соответственно в основной и контрольной группе. 

Темпы набора массы тела и роста детей в основной группе
характеризовались достоверно меньшими показателями (рис. 1).

Òàáëèöà 1
Ïîêàçàòåëè ÌÏÊÒ ó çäîðîâûõ áåðåìåííûõ è ó áåðåìåííûõ ñ ÏÈÏÊ

Группы Индекс жесткости кости Т�критерий (�) Z�критерий (�)

Здоровые беременные, n=32
87,33±5,91  

p<0,2
1,49±0,37  

p<0,8
1,41±0,34  

p<0,8

Беременные с ВУИ, n=48
75,07±9,3  

p<0,2
1,62±0,51  

p<0,8
1,55±0,51  

p<0,8

Из них с нормальной МПКТ, n=10 (20,83%) 97,45±1,98* 0,38±0,05** 0,35±0,03****

Остеопения начальной степени, n=15 (31,25%) 82,7±1,1** 1,22±0,06*** 1,1±0,03*****

Тяжелая остеопения, n=19 (39,58%) 63,76±0,54** 2,21±0,03** 2,21±0,03**

Остеопороз, n=4 (8,33%) 56,35±1,59** 2,65±0,09** 2,55±0,03**

Примечание: * – p<0,01; ** – р<0,001. 

Òàáëèöà 2
Ïîêàçàòåëè ïåðèîäà àäàïòàöèè íîâîðîæäåííûõ

Показатели клинического обследования новорожденных

Здоровые новорожденные

(контроль), n=32

Основная группа,

n=48

Абс. число % Абс. число %

Звур плода E 4 8,33

Синдром угнетения 1 3,12 4 8,33

Синдром возбуждения 3 9,3 10 20,8

Синдром дыхательных расстройств 1 2,08
Осмотр головки: увеличение размеров большого родничка

(более 2,5 3 см)
5 15,62 16 33,33

незаращение малого и бокового родничка 2 6,25 7 14,58

расхождение швов (венечного, стреловидного) 1 3,12 9 18,75

Очаги остеомаляции 3 6,25

кефалогематома 2 4,16

Деформация стоп: варусная девиация 1 3,12 4 8,33

косолапость 3 6,25

Рефлексы: угнетение шагового рефлекса 2 6,25 6 12,5

снижение периостальных рефлексов 3 9,3 10 20,8

Мышечный тонус: флексорное положение 29 90,62 40 83,33

транзиторная гипотония 3 9,3 8 16,6

Полидактилия 1 2,08

Дисплазия тазобедренных суставов 1 2,08
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Средняя масса тела детей в 1–2 мес была 3943,451±276,213 г, в
6–7 мес – 6743,135± 351,56 г, в 12 мес – 9651,312±241 г, тогда как
в группе контроля в те же сроки масса тела детей была
4190,243±301,23 г, 8211,345±246 г и 12 470,254±306,15 г. Рост де>
тей в основной группе составил 54,2±0,8 см, 63,5±2,2 см,
71,4±2,3см в указанный возрастной период, в контрольной –
56,5±0,9 см, 67,6±2,1 см и 78,61±2,1 см.

Окружность головки и грудной клетки у детей в основной
группе также была меньшей. Так, при рождении окружность го>
ловки в основной и контрольной группах составила 34,2±0,7 см
и 36,3±0,4 см, в возрасте 1–2 мес – 36,3±1,4 см и 38,2±1,6 см, в
6–8 мес – 41,5±2,1 см и 43,5±1,9 см, в год – 48,5±1,7 см и
48,8±1,6 см; окружность груди при рождении – 31,4±1,1 см и
34,3±1,5 см, в 1–2 мес – 33,±1,5 см, в 6–8 мес – 40,4±1,9 и
43,5±1,5 см, в 1 год – 49,4±1,3 и 52,3±1,7 см (рис. 2). 

При физиологическом развитии детей до 1 года динамика
увеличения размеров грудной клетки характеризуется так назы>
ваемым перекрестом с размерами головки растущего ребенка в
возрасте 3–4 мес, что наблюдалось в контрольной группе; в ос>
новной группе «перекрест» произошел в возрасте 7–8 мес, что
свидетельствует о несоответствии физического развития детей с
перинатальным инфицированием общефизиологическим нор>
мам. 

Развитие костно>мышечной системы детей оценивалось с
учетом темпов моторного развития и характеристики статичес>
ких и динамических функций соответственно каждому возраст>
ному периоду.

В возрасте 1–2 мес головку стали удерживать 66,6% из ос>
новной группы, из контрольной – 93,75% детей; самостоятельно
могли перевернуться на живот в 3 мес – 56,25% и 81,25%, умели
сидеть в 7–8 мес – 60,4% и 90,62%, приобрели навыки ползания
– 58,33% и 84,37% детей соответственно группам. Самостоятель>
но могли ходить в 12 мес – 75,5% и 93,75% детей (рис. 3). Разме>
ры большого родничка при рождении были больше 2,5*3 см у
33,3% детей в основной группе и у 15,6% – в контрольной; полное
его зарастание в 1 год наблюдалось у 60,4% и у 81,25% детей со>
ответственно группам.

Необходимо также отметить динамику развития молочных
зубов в обследуемых группах: в основной группе данный процесс
происходил соответственно физиологическим нормам: в 6–8 мес
– у 52,98% и у 87,5%, в 12 мес – у 76,8% и у 90,62% детей в основ>
ной и контрольной группах. 

Представленные данные свидетельствуют о некоторой за>
держке статически>динамических функций у детей с перина>
тальным инфицированием.

Развитие ребенка, росто>весовые показатели находятся в
четкой зависимости от влияния эндо> и экзогенных причин. Обе
группы детей развивались в одинаковых климатических и гео>
графических условиях, находились на грудном вскармливании.
По>видимому, выявленный дисбаланс в развитии и становлении
опорно>двигательной системы может быть связан с антенаталь>
ным развитием детей, «фетальным программированием» под
влиянием инфекционного агента, в частности, с нарушением
функции загрудинной (вилочковой) железы, осуществляющей в

Ðèñ. 1. Äèíàìèêà íàáîðà ìàññû òåëà è ðîñòà äåòåé ñ ïåðèíàòàëüíûì èíôèöèðîâàíèåì â òå÷åíèå ïåðâîãî ãîäà æèçíè

Ðèñ. 2. Ïîêàçàòåëè òåìïîâ óâåëè÷åíèÿ ðàçìåðîâ ãîëîâêè è ãðóäíîé êëåòêè äåòåé ñ ïåðèíàòàëüíûì èíôèöèðîâàíèåì â
òå÷åíèå ïåðâîãî ãîäà æèçíè.



141ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №9 (65)/2011

Ï Å Ð È Í À Ò Î Ë Î Ã È ß  È  Í Å Î Í À Ò Î Ë Î Ã È ß

этом возрасте основной контроль за состоянием иммунитета и
обеспечивающей адекватное физическое развитие. Вероятно, пе>
ринатальное инфицирование в период внутриутробного разви>
тия привело к дисфункции в работе эндокринной системы и на>
рушениям в становлении костно>мышечной системы детей из
основной группы.

ВЫВОДЫ

Состояние костной системы беременных с перинатальным
инфицированием характеризуется достоверным снижением ми>
неральной плотности костной ткани в 80% случаев. 

У каждого третьего ребенка, родившегося у женщины с пато>
логией костной ткани на фоне перинатального инфицирования,
при рождении наблюдаются клинические признаки недостаточ>
ной минерализации костной системы. 

Развитие опорно>двигательной системы детей с перинаталь>
ным инфицированием в течение первого года жизни имеет ряд
особенностей по сравнению со здоровыми детьми: темпы набора
массы тела и роста достоверно ниже, статические и динамичес>
кие функции характеризуются более медленным формировани>
ем и становлением.

Вероятно, дети, перенесшие во внутриутробный период
влияние перинатальных инфекций, должны быть выделены в
группу риска по развитию патологии костно>мышечной систе>
мы, и их физическое развитие должно находиться под особым
контролем.

Особливостi розвитку кісткової системи дітей до 1

року, що перенесли інфекційний вплив у внутріут�

робний період

Г.С. Манасова 

Проведено порівняльне динамічне спостереження за розвитком
кістково>м’язової системи дітей у віці до 1 року, які народились у жінок
з патологією кісткової тканини на фоні перинатального інфікування і
у здорових жінок.
Стан кістково>м’язової системи оцінювався за антропометричними да>
ними під час народження, потім за темпами набору маси тіла та росту,
формування і становлення основних статично>динамічних функцій у
віці 1–2, 6–8 і 12 міс.
Під час народження ознаки недостатності мінералізації кісткової системи
спостерігались у кожної третьої дитини з основної групи. Розвиток опорно>
рухової системи цих дітей характеризувався достовірно більш низькими
темпами набору маси тіла і росту і повільними форсуванням і становлен>
ням статично>динамічних функцій.
Імовірно, діти, які перенесли під час внутріутробного розвитку вплив
перинатальної інфекції, повинні бути виділені в групу ризику щодо

розвитку патології кістково>м’язової системи, і їх фізичний розвиток
повинен бути під особливим контролем.
Ключові слова: діти, перинатальна інфекція, кістково�м’язова система.

Features of the development of the bone�muscular sys�

tem of children during of the first life’s year, transferred

infection’s influence during intrauterine period

G.S. Manasova 

Comparative dynamic supervision over development of bone>muscular sys>
tem of children of the first life’s year, born at the women with perinatal infec>
tion and pathology of the bone tissue and at healthy women is lead.
The condition of the bone>muscular system of children was estimated at
anthopometrical inspection at a birth, then on rates of the set of the weight
and growth, formation and becoming of the basic statically>dynamic func>
tions in the age of 1–2, 6–8 and 12 months.
At a birth attributes of an insufficient mineralization of the bone system
were available for each third child from the basic group. Development of the
bone>muscular system of these children was characterized authentically by
lower rates of the set of the weight and growth and slow formation and
becoming of the static and dynamic functions.
Possibly, children who have transferred of the perinatal infection’s influence
in the intrauterine period, should be allocated in the group of risk on devel>
opment of the pathology of the bone>muscular system and their physical
development should be under the special control.
Kew words: children, perinatal infection, bone�muscular system.
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Проведено клінічно-лабораторне дослідження ефектив-
ності комплексного застосування макролідного антибіо-
тика Хемоміцин® та індуктора інтерферону Лавомакс® (ти-
ролон, таблетки по 125 мг виробництва фармацевтичної
компанії „Нижфарм”) у лікуванні 50 жінок фертильного
віку з хронічними запальними захворюваннями геніталій
хламідійно-мікоплазмової етіології. Визначено, що ком-
плексне застосування зазначених препаратів свідчить про
їх високу клінічну та мікробіологічну ефективність, що до-
зволяє рекомендувати дані препарати до застосування у
клінічній практиці.
Ключові слова: хронічні запальні захворювання геніталій,
урогенітальний хламідіоз, мікоплазмоз, макролідний ан�
тибіотик Хемоміцин®, індуктор інтерферону Лавомакс®.

Головною причиною порушення репродуктивної функції
та безплідності подружжя є запальні захворювання жіно>

чих статевих органів, які посідають перше місце в структурі
гінекологічної захворюваності і становлять 50–80% [3, 4].
Етіологічна структура урогенітальних інфекцій в епоху ан>
тибіотикотерапії свідчить про їх полімікробність [4, 6]. Се>
ред збудників хронічних запальних захворювань геніталій
значну роль відіграють інфекції, що поширюються статевим
шляхом. Особливе значення приділяється змішаним
хламідійним, уреа>, мікоплазмовим інфекціям, лікування
яких має значні труднощі через високу антибіотикорезис>
тентність, особливості реакцій організму і супроводжується
порушенням нормоценозу піхви та зростанням частоти
вагінального кандидозу [2, 6].

Патогномонічні прояви урогенітального хламідіозу та
уреа>, мікоплазмозу в 50–70% жінок відсутні [2, 4]. Клінічна
маніфестація, як правило, відбувається в разі активації
асоційованої змішаної інфекції або на тлі зниження місцевої
або загальної реактивності організму [4, 6]. Велика поши>
реність цих інфекцій, за думкою деяких дослідників, у неда>
лекому майбутньому призведе до домінування їх серед
інфекцій, що передаються статевим шляхом [2].

Нераціональна тактика лікування урогенітальних
інфекцій сприяє хронізації патологічного процесу. Така по>
ширеність хламідійної, уреа> та мікоплазмової інфекції серед
чинників запальних захворювань геніталій жінок репродук>
тивного віку, малосимптомність клінічних проявів, особли>
вості інфекційного процесу, можливості внутрішньоклітин>
ної персистенції, складності контролю виліковності дикту>
ють необхідність удосконалення існуючих методів лікуван>
ня, розробки нових високоефективних схем етіотропного
лікування із задовільним комплаєнсом на догоспітальному
етапі в системі заходів планування сім’ї.

Запропоновані численні варіанти емпіричних схем ліку>
вання хламідійної, уреа>, мікоплазмової інфекції. Найбільш

обґрунтованим є комплексне застосування антибактеріаль>
них препаратів та індукторів інтерферону, тому нашу увагу
привернули препарати Хемоміцин® та Лавомакс® з огляду
на такі їх властивості.

Хемоміцин® (азитроміцин) – перший представник нової
підгрупи макролідних антибіотиків>азалідів, який швидко
всмоктується з травного тракту за рахунок стійкості в кисло>
му середовищі і ліпофільності. Після прийому азитроміцину
всередину в дозі 500 мг його максимальна концентрація в
плазмі крові досягається через 2,5–3 год і становить 0,4 мг/л.
Азитроміцин добре проникає в еукаріотичні клітини і кон>
центрується в середовищі з низьким pН. Властивість азит>
роміцину накопичуватися переважно в лізосомах особливо
важлива для елімінації збудників внутріклітинної ло>
калізації. Незважаючи на високу концентрацію у фагоцитах,
азитроміцин не впливає негативно на їх функціональну ак>
тивність.

Азитроміцин зберігається в бактерицидних концент>
раціях у вогнищах запалення впродовж 5–7 днів після прий>
ому останньої дози, що дозволяє проводити короткі курси
лікування, а час виведення з плазми крові дозволяє застосо>
вувати препарат 1 раз на добу. Численні літературні дані та
результати проведених нами досліджень свідчать про високу
ефективність застосування препарату Хемоміцин® у ліку>
ванні жінок з неспецифічними і специфічними вагінітами (у
тому числі хламідійно>мікоплазмової етіології) [1, 5].

На сьогодні накопичений достатній клінічний досвід
ефективного використання інтерферонів (ІФН). Проте
існує ряд чинників, які стримують широке використання
препаратів даної групи. Схожими за дією і кінцевим ефек>
том, але позбавлені недоліків, властивих екзогенним ІФН, є
препарати – індуктори синтезу ендогенних ІФН в організмі
хворої людини. Класичним пероральним низькомолекуляр>
ним індуктором синтезу ендогенного ІФН є Лавомакс® (ти>
лорон), механізм дії якого полягає в модуляції імунної систе>
ми. Лавомакс® індукує синтез ендогенних >, > і >ІФН, які
запускають клітинні механізми, спрямовані на запобігання
розповсюдженню і персистенції збудника в організмі та його
елімінації.

Доведено високу ефективність застосування препарату
Лавомакс® під час лікування інфекцій, що передаються ста>
тевим шляхом (вірусів генітального герпесу та папіломи лю>
дини, хронічного рецидивного кандидозу) [1, 5]. Питання
клінічного використання цього препарату в комплексній те>
рапії хворих з хламідіозом, уреа>, мікоплазмозом, на жаль,
ще не набуло необхідної уваги та вивчення.

Метою дослідження було вивчити клінічну та
мікробіологічну ефективність комплексного застосування
макролідного антибіотика Хемоміцин® і індуктора інтерфе>
рону Лавомакс® у лікуванні жінок фертильного віку з

Êë³í³÷íà òà ì³êðîá³îëîã³÷íà åôåêòèâí³ñòü
êîìïëåêñíîãî çàñòîñóâàííÿ ïðåïàðàò³â
Õåìîì³öèí® òà Ëàâîìàêñ® ó ë³êóâàíí³ æ³íîê 
³ç õðîí³÷íèìè çàïàëüíèìè çàõâîðþâàííÿìè
ãåí³òàë³é õëàì³ä³éíî-ì³êîïëàçìîâî¿ åò³îëîã³¿
О.Ю. Борисюк 

ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології» АМН України, м. Київ
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хронічними запальними захворюваннями геніталій
хламідійно>мікоплазмової етіології на амбулаторно>
поліклінічному етапі в системі заходів планування сім’ї.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Нами обстежено 50 жінок із хронічними запальними за>
хворюваннями геніталій хламідійно>мікоплазмової етіології
до та після лікування. У всіх жінок були виключені інші
інфекції, що передаються статевим шляхом (сифіліс, гоно>
рея, трихомоніаз).

Дослідження ефективності комплексного застосування
макролідного антибіотика Хемоміцин® і індуктора інтерфе>
рону Лавомакс® у лікуванні жінок фертильного віку з
хронічними запальними захворюваннями геніталій
хламідійно>мікоплазмової етіології було відкритим та не>
порівнювальним і проводилось у відділенні планування сім’ї
та хірургічної реабілітації репродуктивної функції жінок ДУ
„Інститут педіатрії, акушерства і гінекології” АМН України.

З метою виявлення збудника захворювання використо>
вували бактеріоскопічний, бактеріологічний, імунофер>
ментний методи дослідження зішкрібків з піхви, цервікаль>
ного каналу, уретри, метод ПЛР>діагностики. Склад анае>
робної мікрофлори оцінювали відповідно до методичних ре>
комендацій „Лабораторная диагностика гнойно>воспали>
тельных заболеваний, обусловленных аспорогенными анаэ>
робными микроорганизмами. – Харьков, 1985”. Висівання
слизу геніталій здійснювали на ряд діагностично>дифе>
ренційних середовищ: жовточно>сольовий агар, кров’яний
агар, шоколадний агар, середовища Ендо, Плоскірєва, Сабу>
ро, тіогліколеве середовище, середовище MRS для лактоба>
цил. Ступінь мікробної контамінації визначали методом
посіву на середовища, які дозволяють виявити максимально
можливий спектр аеробних та анаеробних бактерій. Іден>
тифікацію лактобактерій, пептострептококів, бактероїдів,
пептококів проводили за культуральними, морфологічними
та тинкторіальними властивостями. Після підрахування ко>
лоній одержані дані перераховували в десятинні логарифми
від кількості мікробних клітин.

Діагностику хламідіозу здійснювали люмінесцентним
та імуноферментним методом (тест>системи хламіБест, Но>
восибірськ) та методом бактеріоскопії. Мікоплазми, уреа>
плазми виявляли імунофлюоресцентним та культуральним
методом шляхом висівання матеріалу в середовище з пла>
центи з урахуванням проби на уреазу.

Дослідження методом ПЛР виконувались в лабора>
торіях, ліцензованих МОЗ України та акредитованих
Укрметртестстандартом за допомогою тест>систем для
ампліфікації гомологічних фрагментів ДНК хламідій та
мікоплазм.

Серед інших враховувалися такі симптоми: 1) наявність
та кількісна оцінка патологічних виділень, 2) характер пато>
логічних виділень, 3) дизурія, 4) свербіж, 5) печіння, 6) гіпе>
ремія, 7) кількість лейкоцитів у полі зору при бактеріос>
копії.

Нами була запропонована схема лікування жінок фер>
тильного віку з хронічними запальними захворюваннями
геніталій хламідійно>мікоплазмової етіології з використан>
ням таких препаратів:

1. Хемоміцин® по 500 мг (2 капсули) одноразово перо>
рально протягом 7–14 днів залежно від етіології та
клінічних проявів захворювання.

2. Лавомакс® по 125 мг двічі на день 2 дні поспіль, а в по>
дальшому кожні 48 год протягом 18 днів. Як Хемоміцин®,
так і Лавомакс® переносились хворими добре.

Усі жінки отримували також препарати десенсибілізую>
чої дії, полівітаміни та гепатопротектори. Аналогічне ліку>
вання проводилося статевим партнерам жінок, які входили

в дослідження. З метою відновлення нормальної мікрофло>
ри через тиждень після закінчення антибіотикотерапії при>
значались пробіотики протягом 10 днів.

Оцінка ефективності проведеної терапії здійснювалась
на основі клінічних даних через 2 тиж, а через 1 міс після
лікування – ще й на основі результатів лабораторних
досліджень.

Ефективність запропонованої комплексної терапії
оцінювали за такими критеріями:

> відсутність патологічних вагінальних виділень:
> покращання загального стану:
> нормалізація вагінальної мікрофлори за даними бак>

теріоскопічного мікробіологічного дослідження:
> відсутність хламідій та уреа>, мікоплазм за даними

ПЛР.
За наявності наведених ознак ефективність терапії

оцінювали як відмінну, за відсутності однієї ознаки – як до>
бру, а двох і більше – як незадовільну.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Свіжий неускладнений хламідіоз був діагностований у
18 (36%) жінок, уреаплазмоз – у 17 (34%), мікоплазмоз – у
15 (30%), з них у 12 (24%) жінок було змішане хламідійно>
уреа>мікоплазмове інфікування.

Обстежені жінки були активного репродуктивного віку
(від 18 до 40 років), середній вік становив 28,1±5,2 року. Го>
ловною клінічною симптоматикою були скарги на ниючий
біль унизу живота, диспареунію та надмірні вагінальні
виділення. Тривалість захворювання становила від 1 до 10
років (у середньому 5,1±1,1 року) з частими (до 3 разів на
рік) рецидивами, особливо в осінньо>весінній період. На
періодичний біль унизу живота скаржилися 22 (44%) жінки,
постійний характер біль мав у 4 (8%) хворих. Лише 2 (4%)
жінки пов’язували біль з менструальним циклом. На пато>
логічний характер виділень з неприємним запахом скаржи>
лися 16 (32%) хворих. Свербіж зовнішніх статевих органів
турбував 12 (24%) жінок, печіння – 4 (8%). Періодичні ди>
зуричні явища у формі частого та/або болючого сечовипус>
кання були у 22 (44%) жінок.

У 5 (10%) жінок були порушення менструального цик>
лу. Дебют захворювання 40 (80%) жінок пов’язували з по>
чатком статевого життя, із переохолодженням – 7 (14%), з
артифіційним абортом – 11 (22%). Неодноразове протиза>
пальне лікування із застосуванням антибіотиків широкого
спектра дії проводилось у всіх 50 (100%) жінок, з них у
40 (80%) – без урахування результатів мікробіоценозу
геніталій; у 33 (66%) пацієнток після проведеної терапії по>
кращання самопочуття не відбулося.

Під час огляду в дзеркалах виявлено: у 23 (46%) жінок
гіперемію слизової оболонки піхви, у 15 (30%) – ендо>
цервіцит, у 5 (10%) – ектопію циліндричного епітелію ший>
ки матки. Під час бімануального дослідження у 43 (86%)
жінок виявлено збільшення та/або болючість придатків,
зміщення матки, інфільтрованість та набряклість крижово>
маткових зв’язок, укорочення склепінь, малорухомість та
фіксованість внутрішніх статевих органів. У 25 (50%) жінок
хронічний двобічний сальпінгіт поєднувався зі спайковим
процесом органів малого таза, у 4 (8%) – із синдромом
полікістозних яєчників, у 4 (8%) – з лейоміомою матки, у
8 (16%) – з генітальним ендометріозом.

Результати мікроскопічної оцінки біоценозу цервікаль>
ного каналу до лікування свідчили про місцеву запальну ре>
акцію, дисбіотичні зміни, а через 4 тиж після лікування –
про нормалізацію біоценозу (табл. 1).

Бактеріологічна оцінка виділень з геніталій свідчи>
ла про наявність дисбіотичних змін і асоціації різних
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видів умовно>патогенної мікрофлори у 34 (68%) хворих
(табл. 2–3). До складу асоціацій входили патогенні та
умовно>патогенні стафілококи, стрептококи, ентеро>
бактерії, коринебактерії, псевдомонади. Досить часто
висівались мікроорганізми з патогенними властивостя>
ми: гемолітичний, золотистий стафілокок, гемолітич>
ний вид кишкової палички.

Концентрація виділеної умовно>патогенної мікроф>
лори в обстежених хворих до лікування досягала діаг>
ностичного рівня lg 5,4–lg 6 КУО/мл.

Патогенна кокова флора у формі чистої культури в
діагностичному титрі виявлялась у 8 (16%) хворих, в
асоціації з кишковою паличкою – у 5 (10%), з грибковою
флорою – у 8 (16%) жінок. Відсутність лактобацил за>
реєстровано у 34 (68%) обстежених, у решти жінок вияв>
лено зменшення їх концентрації нижче lg 3,1 КУО/мл.

Бактеріологічні дослідження, проведенні після
закінчення курсу терапії, свідчили про зменшення в
цілому контамінації статевих шляхів умовно>патоген>
ною мікрофлорою. Частота виявлення двох> та трьох>
компонентних асоціацій кокової мікрофлори та ге>
молітичної форми кишкової палички знизилася з 44 до
12%. У цілому концентрація коків та ентеробактерій
знизились до lg 3–3,5 КУО/мл і наближалась до показ>
ників у здорових осіб. Під впливом лікування поліпши>
лись показники виявлення грибів роду Candida. Частота
їх висівання знизилась від 62 до 8%, а кількість не дося>
гала діагностичної концентрації – lg (2±0,6) КУО/мл.

У процесі лікування позитивно змінювалась ди>
наміка клінічних симптомів: у всіх (100%) хворих зник>
ли скарги на патологічні виділення, біль, поступово
зменшувались печіння та свербіж, гіперемія слизової
оболонки. Мікробіологічна санація збудників виявлена
в 16 (89%) хворих з урогенітальним хламідіозом, у
17 (100%) жінок з уреаплазмозом, у 14 (93%) носіїв
мікоплазмозу, а також у 10 (83%) жінок зі змішаною
інфекцією. У разі неефективності проведеного лікуван>
ня призначався повторний курс лікування з урахуван>
ням антибіотикограми. З іншого боку, поліпшилась ди>
наміка контамінації статевих шляхів жінок нормальною
мікрофлорою, нормалізувались показники висівання
умовно>патогенної мікрофлори та грибів роду Candida.
У цілому клінічне одужання та мікробіологічна санація
зареєстровані в 48 (96%) жінок.

Підсумовуючи результати оцінки запропонованого
комплексу терапії жінок із хронічними запальними за>

хворюваннями геніталій хламідійно>мікоплазмової
етіології, слід констатувати високу ефективність мак>
ролідного антибіотика Хемоміцин® та індуктора інтер>
ферону Лавомакс® щодо елімінації патогенної мікроф>
лори.

ВИСНОВКИ

Отже, проведене нами клініко>лабораторне
дослідження свідчить про високу ефективність ком>
плексного застосування макролідного антибіотика Хе>
моміцин® та індуктора інтерферону Лавомакс® у ліку>
ванні жінок фертильного віку з хронічними запальними
захворюваннями геніталій хламідійно>мікоплазмової
етіології. Про це свідчить значне покращання клінічної
картини захворювання, зниження, за даними клінічного
та бактеріологічного аналізу, обсіменіння статевих
шляхів мікрофлорою, задовільні віддалені результати
лікування.

Комплексне застосування препаратів Хемоміцин® та
індуктора інтерферону Лавомакс® і не справляло
побічної дії, переносилось відмінно 92% хворих, реш>
тою (8%) жінок – добре.

Примітка: * – різниця вірогідна між показниками до та після лікування
(р<0,05).

Òàáëèöÿ 1
Ðåçóëüòàòè îö³íêè ì³êðîá³îöåíîçó æ³íîê (n=50) 

ó äèíàì³ö³ ë³êóâàííÿ

Показник

До 

лікування

(кількість у

полі зору)

Після

лікування

(кількість у

полі зору)

Епітеліальні клітини 15±3 (3±1)*

Лейкоцити 62±21 (10±3)*

Стафілококи Значно Поодинокі

Стрептококи Значно Поодинокі

Палички (Гр±) Значно Поодинокі

Спори, міцелій, дріжджі поодинокі Поодинокі

Òàáëèöÿ 2
Õàðàêòåðèñòèêà ì³êðîá³îöåíîçó ñòàòåâèõ øëÿõ³â 

â îáñòåæåíèõ æ³íîê

Вид мікроорганізму

Частота виявлення

мікрофлори залежно

від ступеня

контамінації (КУО/мл),

абс. число (%)

lg 2�lg 4 lg 4,1�lg 6

Стафілокок епідермальний 9 (18) 16 (32)

Стафілокок сапрофітний 17 (34) 1 (2)

Стафілокок золотистий E 6 (12)

Стрептокок фекальний 4 (8) E

Стрептокок Eгемолітичний
піогенний

4 (8) 8 (16)

Коринебактерії 4 (8) 8 (16)

Кишкова паличка 8 (16) 8 (16)

Лактобактерії 16 (32) E

Гриби роду Candida 18 (36) 14 (28)

Òàáëèöÿ 3
Ê³ëüê³ñí³ ïîêàçíèêè âèñ³âàííÿ ð³çíèõ âèä³â ì³êðîôëîðè 
ç³ ñòàòåâèõ øëÿõ³â æ³íîê ó äèíàì³ö³ ë³êóâàííÿ, ÊÓÎ/ìë

Мікроорганізм
До

лікування

Після

лікування

Стафілокок епідермальний 4,2±0,8 3,5±0,7

Стафілокок золотистий 4,1±0,8 (2±0,8)*

Стрептокок фекальний 4,8±0,9 (2,2±0,8)*

Стрептокок Eгемолітичний 4,2±0,8 E*

Коринебактерії 3,9±0,8 2,5±0,7

Кишкова паличка 4,5±0,9 3,1±0,9

Лактобактерії 3,1±0,8 3,9±1

Гриби роду Candida 2,8±1,2 3±1,6

Примітка: * – різниця статистично вірогідна між показниками до та після
лікування (р<0,05).
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Враховуючи доведену високу ефективність проти
широкого спектра збудників, безпеку, а також за>
довільний комплаєнс комплексне застосування препа>
ратів Хемоміцин® та індуктора інтерферону Лавомакс®

може використовуватись в якості терапії вибору в ком>
плексному лікуванні жінок фертильного віку з
хронічними запальними захворюваннями геніталій
хламідійно>мікоплазмової етіології в системі заходів
планування сім’ї як в умовах стаціонару, так і на амбу>
латорно>поліклінічному етапі.

Проведена статистична обробка даних понад 25 тис.
індивідуальних реєстраційних карт жінок, що брали
участь у дослідженні, переконливо свідчить про ефек>
тивність комплексного застосування препаратів Хе>
моміцин® та індуктора інтерферону Лавомакс®, що до>
зволяє рекомендувати їх до найширшого впровадження
в практику.

Клиническая и микробиологическая

эффективность комплексного применения

препаратов Хемомицин® и Лавомакс® в

лечении женщин с хроническими

воспалительными заболеваниями гениталий

хламидийно�микоплазменной этиологии

О.Ю. Борисюк

Проведено клинико>лабораторное исследование эффектив>
ности комплексного применения макролидного антибиотика
Хемомицин® и индуктора интерферона Лавомакс® в лече>
нии 50 женщин фертильного возраста с хроническими воспа>
лительными заболеваниями гениталий хламидийно>мико>
плазменной этиологии. Выявлено, что комплексное приме>
нение указанных препаратов свидетельствует об их высокой
клинической и микробиологической эффективности, что по>
зволяет рекомендовать данные препараты к применению в
клинической практике.
Ключевые слова: хронические воспалительные заболевания
гениталий, урогенитальный хламидиоз, микоплазмоз, макро�
лидный антибиотик Хемомицин®, индуктор интерферона
Лавомакс®.

Clinical and microbiological efficiency of complex

application of preparations of Hemomicyn® and

inductor of interferon Lavomax® for treatment of

women with chronic inflammatory diseases of geni�

tals caused by mixed chlamydia trachomatis and

ureaplasma urealyticum infections

O.Ju. borysyuk 

Conducted clinical>laboratory research of efficiency of complex appli>
cation of makrolyd antibiotic of Hemomicyn® and inductor of inter>
feron Lavomax® (tyrolon 125 mg, tablets) in treatment 50 women of
fertile age with chronic inflammatory diseases of genitals caused by
mixed chlamydia trachomatis and ureaplasma urealyticum infections.
Exposed, that complex application of the indicated preparations testi>
fies to high efficiency this kind of treatment, that allows to recommend
their complex application to the widest introduction in practice.
Key words: chronic inflammatory diseases of genitals, chlamydia tra�
chomatis, ureaplasma urealyticum, makrolyd antibiotic of Hemomicyn®,
an inductor of interferon Lavomax® (tyrolon).
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Предпосылки: урогенитальный трихомониаз – одна из
наиболее распространенных инфекций, передаваемых
половым путем (ИППП).
Пациенты: в исследование включены 84 небеременные
пациентки (средний возраст 29,7±9,2 года) с трихомо-
надной инфекцией. Критерии исключения из исследова-
ния: непереносимость препаратов группы нитроимида-
золов; прием антибактериальных препаратов за послед-
ний месяц; почечная и печеночная недостаточность, на-
личие, наряду с T. vaginalis, других ИППП.
Лечение: все пациентки, включенные в исследование,
получали Трихопол® (метронидазол) по 250 мг внутрь 3
раза в день в течение 7 дней и по 500 мг интравагинально
на ночь в течение 7 сут.
Оценка результатов: клинические и лабораторные ис-
следования проводили через 1, 4 и 12 нед после лечения.
Оценивали жалобы, объективную симптоматику и нали-
чие неблагоприятных явлений.
Результаты: через 1 и 4 нед после окончания курса у 78
пациенток констатирована микробиологическая элими-
нация возбудителя. Остальным 6 пациенткам был прове-
ден повторный 5-дневный курс препаратом Трихопол®

по той же схеме. Контроль через 3 мес подтвердил пол-
ное клиническое и микробиологическое излечение во
всех 84 случаях.
Заключение: комбинированное применение препарата
Трихопол® в форме таблеток для приема внутрь и внут-
ривлагалищного введения – эффективный и приемлемый
метод терапии урогенитального трихомониаза у небере-
менных женщин.
Ключевые слова: урогенитальный трихомониаз, Трихопол®,
метронидазол.

В России сохраняется неблагоприятная эпидемиологи>
ческая ситуация в отношении инфекций, передавае>

мых половым путем (ИППП). По данным экспертов Евро>
пейского регионального бюро Всемирной организации
здравоохранения (ВОЗ), такое же положение сохраняется
во всех новых независимых государствах Восточной Ев>
ропы. Как и прежде, наибольший удельный вес в структу>
ре всех ИППП занимает трихомониаз (24,7%). Ежегодно в
мире заболевают 170 млн человек, при этом распростра>
ненность трихомониаза среди сексуально активных жен>
щин достигает 30–50%. Почти 1/3 всех визитов к врачу по
поводу инфекционного вульвовагинита обусловлены ин>
фицированием трихомонадами. Заболевание встречается
повсеместно и с одинаковой частотой возникает и у муж>
чин, и у женщин. Важность проблемы состоит в том, что
наибольшую опасность представляют посттрихомонадные
осложнения. Трихомонадная инфекция может служить
причиной не только бесплодия, но и различных патологий
беременности, родов, послеродового периода, у новорож>
денного, а также детской смертности.

Возбудителем урогенитального трихомониаза являет>
ся влагалищная трихомонада (Trichomonas vaginalis) – аэ>
ротолерантный анаэроб из отряда простейших класса жгу>
тиковых. Трихомонада – одноклеточный микроорганизм,
чаще грушевидной формы, на переднем конце тела кото>

рого расположены заключенные под внешней оболочкой 4
свободных жгутика; 5>й жгутик образует край ундулиру>
ющей мембраны вдоль тела микроорганизма. За счет дви>
жений жгутиков трихомонада очень подвижна и пластич>
на. Примечательна ее способность образовывать псевдо>
подии, маскирующие движения жгутиков и приводящие к
медленному амебовидному передвижению (амебоидная
форма). В такой форме трихомонады могут настолько
сливаться с рельефом эпителиальных клеток, что микро>
скопическая диагностика становится весьма затрудни>
тельной. Trichomonas vaginalis паразитируют на эпители>
альных клетках и способны фагоцитировать целиком или
частично. Поскольку экзотоксина трихомонады не обра>
зуют, повреждение клеток «хозяина» происходит только
при их непосредственном контакте.

Попадая в мочеполовой тракт, в среднем через 3–7
дней, трихомонады вызывают развитие воспаления в виде
вульвовагинита и уретрита у женщин и уретрита (уретро>
простатита) у мужчин. Как правило, процесс изначально
протекает в виде острой или подострой формы, затем че>
рез 2 мес воспалительная реакция стихает и трихомониаз
переходит в хроническую форму или трихомонадоноси>
тельство.

Существенно, что трихомониаз относительно редко
протекает как моноинфекция. У большинства пациен>
тов (70–90%) Trichomonas vaginalis входит в состав ас>
социатов микроорганизмов, наиболее часто включаю>
щих микоплазмы (47,3%), гонококки (29,1%), гардне>
реллы (31,4%), уреаплазмы (20,9%), хламидии (18,2%)
и грибы (15,7%) [1].

Одним из факторов, обусловливающих формирование
подобных ассоциатов, является способность трихомонад
осуществлять незавершенный фагоцитоз различных мик>
роорганизмов и вирусов, создавая резервуар патогенной
флоры в организме и защищая ее от воздействия факторов
иммунной системы и лекарственных средств [2]. В силу
указанного излечение от трихомонадной инфекции при>
обретает особую важность, поскольку ее присутствие мо>
жет стать причиной неэффективности терапии и рецидива
других ИППП.

Диагностика урогенитального трихомониаза основы>
вается на выявлении клинических признаков заболевания
и обнаружении в исследуемом материале T. vaginalis.

Клинические проявления урогенитального трихомо>
ниаза отличаются большим разнообразием – от острых
форм с ярко выраженными симптомами воспаления до
мало> и асимптомного течения заболевания.

Клинические признаки трихомонадной инфекции в
«классическом варианте» течения болезни достаточно
патогномоничны и включают: желто>зеленые пенистые
выделения, зуд, дизурию, диспареунию, малиновый вид
шейки матки и вагины, представляющий собой точеч>
ные геморрагии, а также симптом «клубничной» шейки
матки на фоне пробы Шиллера при кольпоскопическом
исследовании.

Тем не менее, диагноз не может быть поставлен ис>
ключительно на основании клинической картины по не>
скольким причинам: во>первых, указанные клинические

Ýôôåêòèâíîñòü ëå÷åíèÿ óðîãåíèòàëüíîãî
òðèõîìîíèàçà 
Е.А. Межевитинова, П.Р. Абакарова 

ФГУ Научный центр акушерства, гинекологии и перинатологии им. В.И. Кулакова Минздравсоцразвития РФ
Consilium Medicum. – Гинекология №4. – Том 13. – 2011.
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симптомы могут быть проявлением любой инфекции уро>
генитального тракта, во>вторых, пенистые выделения, ко>
торые можно связать с активным ростом влагалищных
трихомонад, наблюдаются примерно у 12% инфицирован>
ных женщин, а характерный для трихомониаза «клубнич>
ный» симптом встречается только у 2% пациенток.

В связи с тем что клинические симптомы трихомонад>
ной инфекции довольно часто не отражают реальной кар>
тины заболевания, необходимо использовать лаборатор>
ные методы диагностики.

В настоящее время в России и за рубежом использу>
ются следующие лабораторные методы определения
Trichomonas vaginalis: микроскопический, культуральный
и генно>диагностический.

Микроскопия
Микроскопический метод включает 2 схемы исследо>

вания: 1>я – это определение трихомонад в нативном пре>
парате при фазовом контрастировании; 2>я методика
предполагает окрашивание препарата метиленовым си>
ним (как вариант – раствором бриллиантового зеленого)
или по Граму. Чувствительность метода микроскопии ва>
рьирует от 38 до 82%. Несмотря на то что этот метод опре>
деленно можно считать экономически наиболее целесооб>
разным по сравнению с другими диагностическими теста>
ми, он все>таки далеко не оптимален по степени надежно>
сти, поскольку имеет низкую чувствительность опять же
относительно других методов лабораторной диагностики.

Метод выращивания трихомонад в бульонной культу>
ре – «золотой стандарт» диагностики. Этот простой в ин>
терпретации метод требует наличия менее чем 300–500
трихомонад в 1 мл инколюма для начала роста в культуре.
Тем не менее, определенные ограничения, присущие всем
культуральным методам, существуют и в этом случае.

Генно>диагностические технологии – полимеразная и
лигазная цепные реакции (ПЦР и ЛЦР) – основаны на
выявлении специфичных молекул ДНК у большинства
возбудителей ИППП, в чаcтности у влагалищных трихо>
монад. 

В лабораторной диагностике трихомонадной инфек>
ции обычно используется одностадийная методика опре>
деления ДНК T. vaginalis из отделяемого вагины.

Однако ни один из вышеперечисленных методов не га>
рантирует абсолютного выявления трихомонад. Все на>
званные методы диагностики дополняют друг друга.

Терапия урогенитальных инфекций всегда остается
актуальной и обсуждаемой проблемой акушерства и гине>
кологии, дерматовенерологии, урологии. В отношении
трихомониаза основным предметом для дискуссий явля>
ется терапия микст>инфекций, а также выбор оптималь>
ного противопротозойного препарата [3].

Все существующие в настоящее время рекомендации,
российские и международные, построены по единому
принципу и предлагают как рекомендуемые схемы тера>
пии, так и альтернативные.

По данным ВОЗ, рекомендуемыми являются схемы
терапии трихомониаза метронидазолом или тинидазолом
в однократной дозировке 2 г. Альтернативным является
применение тех же препаратов по 500 мг 2 раза в сутки в
течение 5–7 дней. Сходные данные представляют специа>
листы США, выводя метронидазол на 1>е место – 2 г одно>
кратно.

Согласно данным европейских рекомендаций, опти>
мальным способом лечения трихомониаза является прием
метронидазола в течение 7 дней по 500 мг каждые 8 ч.

По международному опыту и данным отечествен>
ных исследователей метронидазол является препара>

том выбора для лечения урогенитального трихомониа>
за [4, 5].

Метронидазол синтезирован в 1959 г. на основе анти>
биотика азомицин из Streptomyces. Полное химическое на>
звание этого антибиотика – , >гидроксиэтил>2>метил>5>
нитроимидазол. Особенностью нитроимидазолов является
воздействие на анаэробную флору и отсутствие такового в
отношении аэробной флоры и клеток>эукариотов. Цитоток>
сические свойства нитроимидазолы приобретают только в
условиях анаэробных микроорганизмов, являющихся доно>
рами электронов с достаточной восстановительной способ>
ностью. Метронидазол поступает в клетку диффузией и
претерпевает специфическое превращение в активные нит>
рорадикалы в гидрогеносомах влагалищных трихомонад.
Здесь нитрогруппа препарата отщепляется посредством пи>
руват>ферродоксиноксиредуктазы, в результате чего цито>
токсичные нитрорадикальные ионные интермедиаты силь>
но повреждают нити ДНК влагалищной трихомонады. Кле>
точное деление и подвижность трихомонады прекращаются
в течение 1 ч, а сам возбудитель, по существу активизиро>
вавший метронидазол, погибает в течение примерно 8 ч.

Препарат считается экономически эффективным в си>
лу невысокой стоимости, обладает необходимой активно>
стью в отношении патогенных анаэробов и, кроме того,
имеет благоприятные фармакокинетические и фармако>
динамические свойства и незначительные побочные эф>
фекты [4, 5].

В РФ наибольшую известность получил метронидазол
под коммерческим названием Трихопол®, который ис>
пользуется для лечения различных инфекционно>воспа>
лительных заболеваний более 40 лет, его эффективность и
безопасность  подтверждены большим количеством ис>
следований. Трихопол® – «золотой стандарт» лечения
трихомониаза и бактериального вагиноза. 

В настоящее время Трихопол® – единственный в Рос>
сии препарат с действующим веществом метронидазол,
имеющий 3 формы выпуска: таблетки по 250 мг для при>
ема внутрь, вагинальные таблетки по 500 мг и раствор для
внутривенного введения 0,5% – 100 мл.

Исследование
В ФГУ НЦАГиП им. В.И. Кулакова Минздравсоцраз>

вития РФ было проведено исследование, целью которого
явилось определение эффективности и приемлемости
препарата Трихопол® с разными путями введения (перо>
ральный и интравагинальный).

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследование были включены 84 пациентки с выяв>
ленной трихомонадной инфекцией, давшие согласие воз>
держаться от незащищенных половых контактов на про>
тяжении всего периода лечения и последующего наблюде>
ния для исключения повторного инфицирования.

Для постановки диагноза «трихомониаз» применя>
лись общеклиническое и специальное гинекологическое
обследования: выяснение анамнестических данных, жалоб
пациентки, наружное физикальное обследование, осмотр
слизистых оболочек влагалища и влагалищной части шей>
ки в зеркалах, бимануальное гинекологическое исследова>
ние, а также расширенная кольпоскопия (РКС). Исполь>
зованы следующие лабораторные методы диагностики:
микроскопическое исследование мазков из уретры, свода
влагалища и канала шейки матки и генно>диагностичес>
кий метод выявления трихомонад (ПЦР). Для исключе>
ния других ИППП использовались ПЦР>диагностика и
посев влагалищного содержимого на неспецифическую
флору.



151ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №9 (65)/2011

T O R C H - È Í Ô Å Ê Ö È È  È  Ç Ï Ï Ï

Критериями исключения из исследования служили:
непереносимость препаратов группы нитроимидазолов;
прием антибактериальных препаратов за 1 мес до обраще>
ния; почечная и печеночная недостаточность. Также не
включались в исследование пациентки, у которых наряду
с T. vaginalis были диагностированы  и другие ИППП.

Всем пациенткам исследуемой группы после клинико>ла>
бораторной верификации диагноза был назначен Трихопол®

по схеме: 250 мг – 3 раза в сутки перорально и 500 мг – на
ночь интравагинально в течение 7 дней.

Все пациентки находились под наблюдением, конт>
рольные клинические лабораторные исследования прово>
дились через 1, 4 и 12 нед после окончания терапии.

Критериями излеченности считались: отсутствие воз>
будителя при исследовании выделений из уретры и влага>
лища; благоприятные результаты клинического и лабора>
торного исследований в течение 2–3 менструальных цик>
лов; отсутствие клинических проявлений заболевания.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Средний возраст пациенток составил 29,7±9,2 года.
Клинически выраженность симптомов варьировала

(табл. 1). Лабораторными методами диагностики у всех
пациенток была выявлена трихомонадная инфекция.

Серьезных побочных эффектов на фоне назначенной
терапии ни у кого не наблюдалось, что позволило успеш>
но завершить курс лечения.

Через 1 нед после окончания лечения у 78 пациенток при
лабораторных исследованиях отсутствовал возбудитель, т.е.
микробиологическая эффективность составила 92,8%. 

У 8 женщин наблюдалось клиническое улучшение, но не>
которые симптомы сохранялись (табл. 2). Клиническая эффек>
тивность через 1 нед после окончания терапии составила 90,4%.

Через 4 нед после окончания терапии изменений в ла>
бораторных анализах не наблюдалось, а клинически – у 2
пациенток при проведении РКС исчез симптом «клубнич>
ной» шейки матки.

На данном этапе по результатам микроскопии и ПЦР>
диагностики 6 пациенткам был назначен повторный курс
лечения на 5 дней (по той же схеме).

Через 3 мес все данные обследования соответствовали
критериям излеченности, т.е. и микробиологическая, и
клиническая эффективность комбинированного примене>
ния Трихопола® (перорально и интравагинально) после 2
курсов терапии составила 100% (после 1>го курса – 92,8%).

Данное исследование свидетельствует о том, что комби>
нированное применение препарата Трихопол®, выпускающе>
гося в форме таблеток для перорального приема и таблеток
для внутривлагалищного введения является эффективным и
приемлемым методом терапии урогенитального трихомони>
аза. При верификации диагноза урогенитального трихомо>
ниаза целесообразно безотлагательное назначение адекват>
ной терапии во избежание персистирования инфекции, ре>
цидивов заболевания и посттрихомонадных осложнений.

Efficiency of treatment of urogenital trichomoniasis

E.A. Mezhevitinova, P.R. Abakarova

Background: Urogenital trichomoniasis is one of the most common
sexually transmitted diseases.
Patients: Eighty four nonpregnant outpatients with a diagnosis of
urogenital trichomoniasis were enrolled into this study. Mean age

Òàáëèöà 1
×àñòîòà ñèìïòîìîâ ïðè âêëþ÷åíèè â èññëåäîâàíèå

Симптом
Число случаев в группе (n=84)

Абс. число %

Пенистые выделения 46 54,8

Зуд 45 53,6

Неприятный запах 31 36,9

Дизурия 28 33,3

Жжение 12 14,3

"Клубничная" шейка матки на пробе Шиллера при РКС 5 5,9

Диспареуния 2 2,4

Боль 1 1,2

Òàáëèöà 2
×àñòîòà ñèìïòîìîâ ÷åðåç 1, 4 è 12 íåä ïîñëå îêîí÷àíèÿ ëå÷åíèÿ

Симптом
Через 1 нед Через 4 нед Через 12 нед

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

Пенистые выделения 3 3,6 3 3,6 0 0

Зуд 2 2,4 2 2,4 0 0

Неприятный запах 3 3,6 3 3,6 0 0

Дизурия 1 1,2 1 1,2 0 0

Жжение 1 1,2 1 1,2 0 0

"Клубничная" шейка матки на пробе Шиллера при РКС 4 4,8 2 2,4 0 0

Диспареуния 1 1,2 0 0 0 0

Боль 0 0 0 0 0 0
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was 29,7±9,2 yr. Exclusion criteria: intolerance of nitroimidazole
compounds, use of antibacterial agents within one month prior to the
study; renal and/or  hepatic insufficiency, mixed infections involving
other than T. vaginalis agents of sexually transmitted diseases.
Therapy: All patients were administered Trichopol® (metronida>
zole) 250 mg t.i.d. orally for seven days and 500 mg intravaginally
for seven nights.
Main outcome measures: Clinical and microbiologic follow>up
evaluations were scheduled for 1, 4, and 12 weeks posttreatment.
Patients were also interviewed for remaining signs and symptoms
and adverse events.
Results: Bacteriological elimination was achieved in 78 patients
following the results of evaluations at one and four weeks post>
treatment. In six patients failing to achieve bacteriological elimi>
nation the initial treatment was prolonged for 5 additional days.
Three months posttreatment clinical success and bacteriological
elimination were achieved in all 84 patients.
Conclusions: Combination of oral and intravaginal administration
of Trichopol® appears to be an effective and safe treatment of
symptomatic urogenital trichomoniasis in nonpregnant women.
Key words: urogenital trichomoniasis, Trichopol, metronidazole.
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Целью исследования было изучение влияния комплексно-
го применения медикаментозной и иммуномодулирующей
терапии в прегравидарной подготовке к планируемой бере-
менности женщин с синдромом потери плода и антифосфо-
липидным синдромом, обусловленным герпесвирусной ин-
фекцией. Установлено, что при применении иммуномоду-
лятора рекомбинантного человеческого интерферона аль-
фа-2 – Альфарекина® у пациенток нормализовался им-
мунный и интерфероновый статус с четкой тенденцией к
увеличению относительного содержания Т-лимфоцитов и
иммунорегуляторного индекса за счет увеличения Т-хел-
перов, что позволило гестационному процессу проходить в
оптимально благоприятных условиях.
Ключевые слова: синдром потери плода, антифосфолипид�
ный синдром, герпесвирусная инфекция, иммуномодулятор
Альфарекин®.

Актуальность. Одной из современных тенденций клини>
ческой медицины является изменение спектра и характера
инфекционных заболеваний, существенное увеличение доли
оппортунистических инфекций, развитие которых возмож>
но лишь в условиях иммунодефицита [6, 11]. Среди них важ>
ное место принадлежит герпесвирусам, инфицированность
которыми среди взрослых и детей возрастает из года в год.
Очевидно поэтому Европейским региональным бюро ВОЗ
герпетическая и цитомегаловирусная инфекции отнесены в
группу болезней, которые определяют будущее инфекцион>
ной патологии [6].

Герпесвирусы – одни из основных возбудителей внутри>
утробной и перинатальной инфекций. Исследования по>
следних лет убедительно доказали связь герпетической и ци>
томегаловирусной инфекций с синдромом потери плода (не>
развивающейся беременностью, самопроизвольными выки>
дышами, преждевременными родами, хронической фетопла>
центарной недостаточностью – ФПН, а также антенаталь>
ной гибелью и пороками развития плода). При герпесвирус>
ном инфицировании ФПН развивается вследствие непо>
средственного поражения вирусами эндотелия сосудов, раз>
вития тромбофилического состояния и антифосфолипидно>
го синдрома (АФС). Признаками повреждения эндотелия
служат выявляемые у беременных маркеры тромбофилии и
антифосфолипидные антитела (АФА). На частоту развития
АФС влияет тяжесть течения герпесвирусной инфекции:
при тяжелом течении инфекции АФС развивается в 60–65%
случаев [4].

К главным биологическим и патогенетическим особен>
ностям герпесвирусов относятся их пожизненное персисти>
рование в организме хоть однажды инфицированного ими
человека, сильнейшая зависимость течения хронического
инфекционного процесса от состояния иммунитета вирусо>
носителя и склонность к рецидивированию. 

Пожизненное персистирование герпесвирусов в орга>
низме инфицированного человека обусловлено их уникаль>
ной способностью инкорпорировать свои ДНК в нейроны
регионарных (по отношению к внешней локализации ин>

фекции) ганглиев чувствительных нервов периферической
нервной системы. Этот «изящный» способ сохранения пара>
зитического генома в организме человека приводит к тому,
что во внерецидивный период герпетической инфекции им>
мунная система, которая всегда распознает только циркули>
рующие в организме биологически чужеродные антигены и
не имеет доступа во внутриклеточные пространства, «не ви>
дит» ДНК герпесвирусов и не реагирует на них.

Однако подчиняясь своему, строго индивидуальному
для каждого типа и штамма вируса биологическому ритму
или под влиянием внешних причин, время от времени герпе>
свирусы начинают репродуцироваться, попадают в лимфо> и
гемоциркуляцию, входят в контакт с воспринимающими ме>
ханизмами иммунной системы, и тогда иммунная система
отвечает на этот биологический вызов стандартным иммун>
ным ответом: вырабатываются интерфероны, специфичес>
кие противогерпетические антитела, цитокины и т. д. Биоло>
гическая эволюция герпесвирусов дала им феноменальную
способность в фазе активной репродукции вырабатывать
белки, которые блокируют рецепторы лимфоцитов, коорди>
нирующих и направляющих иммунный ответ, что при неко>
торых обстоятельствах приводит к отсрочке и хаотичности
противогерпетического иммунного ответа. Такими обстоя>
тельствами прежде всего являются биологические особенно>
сти штамма герпесвируса (вирулентность, цитопатогенность
и пр.) и противогерпетический иммунный статус человека.
При этом надо иметь в виду, что иммунный статус – сила,
темп и полнота иммунного ответа на герпесвирусы – у каж>
дого человека индивидуальный и генетически детерминиро>
ваный. Сочетание этих обстоятельств во многом и определя>
ет «герпетический катамнез» каждого индивидуума. 

Нарушение экологии, ускорение ритма жизни, рост
стрессовых ситуаций и ятрогении в современных условиях,
безусловно, приводят к увеличению частоты иммунодефи>
цитных состояний. Классической «моделью» физиологичес>
кой иммуносупрессии является беременность. Поэтому со>
четание инфекции и беременности особенно неблагоприят>
но. Легкая или даже бессимптомная инфекция у беременной
может привести к тяжелым поражениям плода, вплоть до
прекращения его развития, а также к значительным постна>
тальным осложнениям – от нарушения постнатальной адап>
тации до инвалидизации ребенка [3].

Плод развивается в сложных условиях взаимоотноше>
ний с организмом матери, поэтому наличие у беременной
очагов инфекции служит фактором риска для развития раз>
личных патологических состояний плода и новорожденного.
Значимость проблемы внутриутробных инфекций опреде>
ляется тем, что они отрицательно влияют на протекание бе>
ременности, родов, послеродового периода и являются при>
чиной перинатальной патологии: инфекционных заболева>
ний плода, пороков развития, гипотрофии [2, 7].

Среди причин физиологической иммуносупрессии пер>
вое место занимает беременность. В период гестации созда>
ются реальные условия для реактивации инфекции, что свя>
зано с особенностями функционирования иммунной систе>

Ïðåãðàâèäàðíàÿ ïîäãîòîâêà æåíùèí
ñ ñèíäðîìîì ïîòåðè ïëîäà è ãåðïåñâèðóñíîé
èíôåêöèåé
В.И. Линников

Одесский национальный медицинский университет
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мы. Для снижения риска отторжения наполовину генетичес>
ки чужеродного плода у матери изменяются функции Т>сис>
темы иммунитета, трофобласт плаценты вырабатывает мест>
ные иммунодепрессанты, уменьшается количество антиге>
нов гистосовместимости 1>го и 2>го классов, что в совокуп>
ности создает состояние физиологической иммуносупрес>
сии [8].

Способы лечения герпесвирусной инфекции и приобре>
тенной тромбофилии при АФС у беременных ограничены.
При наличии рецидивирующей вирусной инфекции в усло>
виях иммуносупрессии назначение глюкокортикоидов про>
тивопоказано, т. к. приводит к усилению репликации виру>
са простого герпеса и, как следствие, к активации АФС [7].
Поэтому препаратами выбора у беременных с ВПГ и АФС
являются антикоагулянты, позволяющие стабилизировать
параметры гемостаза без отрицательного влияния на им>
мунную систему. Специфические противовирусные препа>
раты (ацикловир и его аналоги) применяются в основном
местно, для снижения тяжести локальных симптомов. Во>
прос о возможности их системного применения дискутиру>
ется из>за отсутствия четких данных об их влиянии на плод
[9, 12]. При решении вопроса о назначении химиотерапии
(ацикловир и его аналоги) в периоды беременности и лак>
тации следует оценивать соотношение предполагаемой
пользы для матери и потенциального риска для плода и но>
ворожденного.

В связи с этим у беременных широко используется им>
мунокорригирующая терапия, являющаяся компонентом
лечебных мероприятий при вирусных и бактериальных ин>
фекциях. Целесообразность ее применения обусловливается
наличием изменений в иммунном статусе беременных с ин>
фекционной патологией. Среди большого числа используе>
мых в клинической практике лекарственных средств препа>
раты, влияющие на иммунную систему, занимают особое ме>
сто. Иммуномодулирующая терапия в настоящее время при>
обретает все большее значение в комплексной терапии боль>
шинства патологических процессов [13]. Однако в литерату>
ре имеются разноречивые данные о схемах и сроках беремен>
ности, при которых необходимо проводить вышеуказанное
лечение, а также о его влиянии на течение и исход беремен>
ности, состояние иммунной системы и внутриутробную за>
болеваемость.

С учетом вышеизложенного нам кажется актуальным из>
учение течения беременности при прегравидарной подготов>
ке к планируемой беременности в комплексе применения
препаратов, нормализирующих систему гемостаза, и имму>
номодуляторов.

Цель работы – изучить влияние комплексного примене>
ния медикаментозной и иммуномодулирующей терапии в
прегравидарной подготовке к планируемой беременности и
гестации.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведен анализ исходной клинической характеристи>
ки, особенностей течения беременности и родов, состояния
плодов и новорожденных у 95 женщин с АФС и синдромом
потери плода, у которых в анамнезе было от 3 до 7 потерь бе>
ременности на фоне рецидивирующей герпесвирусной ин>
фекции с частотой рецидива заболевания от 4 до 8 раз в год.
В зависимости от проводимой терапии пациентки были раз>
делены на 2 группы. Группа I (n=42, частота рецидивов 0,68
раза в месяц) – пациентки получали комплексную терапию
иммуномодулятором, антикоагулянтную, антиагрегантную
и антиоксидантную терапию. Группа II (n=53, частота реци>
дивов 0,58 раза в месяц) – на фоне прегравидарной подго>
товки, включающий нормализацию системы гемостаза и об>
щеукрепляющую терапию, иммуномодулирующей терапии

женщины не получали. Контрольную группу составили 30
пациенток с физиологическим течением беременности, у ко>
торых была исключена инфекция.

Проводились общеклинические методы исследования,
микробиологическое выделение и идентификация микроор>
ганизмов, молекулярно>биологическое изучение бактерий и
вирусов (полимеразная цепная реакция, ДНК>гибридиза>
ция), определение наличия в крови специфических антител
классов IgG («анамнестических») и IgМ («острых») к ВПГ,
ультразвуковая фето> и плацентометрия, допплерометричес>
кое исследование маточно>плацентарно>плодового кровото>
ка, кардиотокография. Исследовались иммунный и интер>
фероновый статусы до и после иммуномодулирующей тера>
пии. Диагностика тромбофилического состояния крови
включала выявление растворимых комплексов мономеров
фибрина (РКМФ), молекулярных маркеров тромбофилии –
ТАТ (фрагментов тромбин>антитромбин), F1+2 (фрагмен>
тов протромбина), D>димера (полимеризация фибрина). Все
последы родившихся детей были направлены на морфологи>
ческое исследование. При этом применялись следующие ме>
тоды: макроскопический, морфометрический, гистологичес>
кий, гистохимический и иммуногистохимический.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

У всех пациенток в крови были выявлены специфичес>
кие антитела к ВПГ. При субпопуляционном анализе лим>
фоцитов периферической крови до назначения иммуномо>
дулирующей терапии у женщин отмечались статистически
достоверные отличия в относительном содержании Т>хел>
перов (СD4+) и В>клеток (СD19+) по сравнению с их со>
держанием у здоровых женщин. Для беременных с герпес>
вирусной инфекцией характерно снижение относительного
содержания Т>лимфоцитов (СD3+) за счет значительного
снижения Т>хелперов (СD4+) и увеличения содержания В>
лимфоцитов. Также отмечается незначительное снижение
иммунорегуляторного индекса (СD4+ / СD8+) по отноше>
нию к контролю.

Кроме того, у беременных выявлено интерферонодефи>
цитное состояние, проявляющееся в повышении уровня сы>
вороточного интерферона и снижении продукции > и >ин>
терферонов клетками крови. 

По содержанию основных классов иммуноглобулинов в
сыворотке крови достоверных различий в их концентрации
по сравнению с лабораторными стандартами не выявлено.

Наши исследования согласуются с данными Г.Т. Сухих и
соавторов [7], указывающих на то, что у больных с герпесви>
русной инфекцией имеется иммунодефицитное состояние,
сопровождающееся угнетением функциональной активнос>
ти иммунокомпетентных клеток и клеток моноцитарно>мак>
рофагального ряда, а также нарушением регуляторных вза>
имоотношений в иммунной системе.

В I группе при подготовке к зачатию применялась про>
филактическая комплексная антикоагулянтная терапия
(низкомолекулярные гепарины под контролем маркеров
тромбофилии), фолиевая кислота, ацетилсалициловая
кислота (80–100 мг), антиоксиданты (витамин. Е, витами>
ны группы В, омега>3, эпадол) и по 2 млн МЕ внутримы>
шечно рекомбинантного человеческого интерферона аль>
фа>2 – Альфарекина® 3 раза в неделю в течение 1 мес.
Альфарекин® обладает иммуномодулирующей и противо>
вирусной биологической активностью. Механизм дей>
ствия основан на том, что интерферон, связываясь с соот>
ветствующими рецепторами клеток организма, индуциру>
ют комплекс внутриклеточных механизмов, что приводит
к появлению ферментов, которые предотвращают репли>
кацию вирусов, усиливают фагоцитарную активность мак>
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рофагов, специфическую цитотоксичность лимфоцитов к
клеткам>мишеням.

Во II группе профилактическую антикоагулянтную, ан>
тиагрегантную, антиоксидантную терапию начинали в I три>
местре гестации.

После проведенной терапии в I группе пациенток норма>
лизовались показатели иммунного статуса – отмечалась чет>
кая тенденция к увеличению относительного содержания Т>
лимфоцитов (СD4+) и иммунорегуляторного индекса
(СD4+/СD8+), за счет увеличения Т>хелперов (СD4+) и ин>
терферонового статуса – снижался уровень сывороточного
интерферона и повышалась интерфероновая реакция лейко>
цитов – > и >интерферон .

Показатели иммунного и интерферонового статусов до и
после иммунокорригирующей терапии в III триместре бере>
менности представлены в табл. 1 и 2.

После проведенной прегравидарной подготовки Альфаре>
кином® в I группе беременных гестационный процесс протекал
благоприятно. Наблюдалось исчезновение всех определяемых
маркеров тромбофилии в 100% наблюдений, увеличение актив>
ности АТ III на 10,5% (р<0,05), протеина С – на 12,8% (р<0,05)
в III триместре по сравнению с I триместром. В результате все 42
беременности завершились рождением 44 здоровых детей (в
двух случаях двойни). При этом ни в одном случае не было тя>
желого гестоза, фетоплацентарной недостаточности и отслойки
нормально расположенной плаценты. Кроме того, не выявлено
тромботических и геморрагических осложнений.

Во II группе беременность протекала менее благоприятно:
требовались более высокие дозы НМГ и длительные курсы ан>
тикоагулянтной терапии для снижения уровней маркеров
тромбофилии. Клиническое течение отмечалось угрозой пре>
рывания беременности у 5 беременных, нарушением маточно>
плацентарного кровообращения с необходимостью назначе>
ния курсов терапии Актовегином 12 беременным. Частота
преждевременных родов составила 13,2% (7 случаев), кесаре>
вых сечений – 22,6% (12 случаев), что связано с исходным не>

благоприятным фоном и частотой осложнений гестационного
периода у этих пациенток. Наиболее часто встречающимся ос>
ложнением родового акта явилось несвоевременное излитие
околоплодных вод – 26,4% (14 случаев). Это подтверждает ис>
следования G.W. Raborn, M.G.A. Grace [14], которые считают,
что трансмуральный некроз плодных оболочек и воспалитель>
ные изменения в них способствуют разрыву плодного пузыря
и преждевременному излитию околоплодных вод. 

При изучении особенностей герпетической инфекции у бе>
ременных I и II групп было также отмечено, что частота реци>
дивов заболевания снизилась в I группе до 0,24 раза в месяц, во
II группе частота оставалась почти на прежнем уровне – 0,48
раза в месяц. Снижение рецидивов в I группе можно объяс>
нить прежде всего тем, что интерферон, связываясь с рецепто>
рами клеток организма, предотвращает репликацию вирусов,
увеличивает фагоцитарную активность макрофагов и специ>
фическую цитотоксичность лимфоцитов к клеткам>мишеням.

ВЫВОДЫ

Применение своевременной адекватной и комплексной
иммуномодулирующей терапии рекомбинантным челове>
ческим интерфероном – Альфарекин® приводит к норма>
лизации показателей иммунного и интерферонового ста>
тусов у беременных с герпесвирусной инфекцией, позво>
ляет снизить частоту осложнений гестационного процесса,
повышает эффективность комплексного лечения хрониче>
ской плацентарной недостаточности, улучшает прогноз
для плода и новорожденного. Патогенетически оправдан>
ным является начало антикоагулянтной и противовирус>
ной терапии при диагностировании приобретенной тром>
бофилии при АФС еще на этапе подготовки к беременнос>
ти для обеспечения нормальных процессов имплантации
плодного яйца, инвазии трофобласта и плацентации, что в
дальнейшем и определяет нормальное течение беременно>
сти, исключает тромбоэмболические осложнения в после>
родовой период.

Òàáëèöà 1
Èììóííûé ñòàòóñ æåíùèí ñ ãåðïåñâèðóñíîé èíôåêöèåé â III òðèìåñòðå áåðåìåííîñòè äî è ïîñëå êóðñà 

òåðàïèè Àëüôàðåêèíîì®

Показатель Контроль До лечения После лечения

СD3+ (зрелые ТEклетки),% 63,8±1,7 51,9±1,2* 68,1±1,2**

СD4+ (ТEхелперы/индукторы),% 41,8±1,3 33,9±0,8* 49,5±1,2**

СD8+ (ТEсупрессоры),% 22,1±1,1 20,7±0,8 24,2±1,1

СD4+ / СD8+ 1,8±0,2 1,6±0,2* 2,2±0,2**

СD16+ (естественные киллеры),% 15,3±1,6 14,4±1,1 16,4±1,1

СD19+ (ВEклетки),% 10,5±0,8 14,1±0,8 12,9±0,8

IgA, мг% 209,1±16,6 184,1±19,1 190,3±15,6

IgM , мг% 198,9±22,3 211,5±19,9 224,4±19,3

IgG , мг% 1116±167,8 1011,6±175,2 1199,4±175,4

Примечания: * – достоверное различие по отношению к контролю (р<0,05); ** – достоверное различие показателей до и после лечения (р<0,05).

Òàáëèöà 2
Èíòåðôåðîíîâûé ñòàòóñ æåíùèí ñ ãåðïåñâèðóñíîé èíôåêöèåé â III òðèìåñòðå áåðåìåííîñòè 

äî è ïîñëå êóðñà òåðàïèè Àëüôàðåêèíîì®

Показатель Контроль До лечения После лечения

Сывороточный интерферон (ЕД/мл) 4,8±0,6 16,5±6* 5,9±0,6**

EИнтерферон (ЕД/мл) 74,4± 4,8 23,9±2,1* 77,4±4,7**

EИнтерферон (ЕД/мл) 24,9± 2,8 6,7±1,5* 31,7±3,9**

Примечания: * – достоверное различие по отношению к контролю (р<0,05); ** – достоверное различие показателей до и после лечения (р<0,05).
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Прегравідарна підготовка жінок із синдромом

втрати плода та герпесвірусною інфекцією

В.І. Лінніков

Метою дослідження було вивчення впливу комплексного застосу>
вання медикаментозної та імуномодулюючої терапії в пре>
гравідарній підготовці до запланованої вагітності жінок із синдро>
мом втрати плода та антифосфоліпідним синдромом, який зумов>
лений наявністю в них герпесвірусної інфекції. Встановлено, що в
разі застосування імуномодулятора рекомбінантного інтерферону
людини альфа>2 – Альфарекіну® у пацієнток нормалізувався
імунний та інтерфероновий статус з чіткою тенденцією до
збільшення відносного вмісту Т>лімфоцитів та імунорегуляторно>
го індексу за рахунок збільшення Т>хелперів, що дозволило гес>
таційному процесу перебігати в оптимально сприятливих умовах.
Ключові слова: синдром втрати плода, антифосфоліпідний синд�
ром, герпесвірусна інфекція, імуномодулятор Альфарекін®. 

Pregravidar preparation of women with syndrome of

loss of a fetus and herpeviral infection

V.I. Linnikov

The aim was to study the effect of combined use of medication and
immunotherapy in preparation for the planned pregravidar pregnant
women with syndrome of loss of a fetus and antiphospholipid syndrome,
caused by herpesvirus infection. It is established that the application of
immunorecombinant human interpheron alpha>2 >Alpharekin®, patients
normalize the immune and interferon status with a clear upward trend in
the relative content of T> lymphocytes and immunoregulatory index due
to the increase of T>helper cells, which allowed the gestational process
takes place in best supportive conditions. 
Key words: syndrome of loss of a fetus, herpeviral infection, antiphos�
pholipid syndrome, immunomodulater Alpharekin®.
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На тлі проведеного аналізу перебігу вагітності, пологів та
неонатального періоду 79 пацієнток, серед яких 56 під час
вагітності мали гострі форми герпесвірусних інфекцій, по-
казаний патологічний вплив персистуючих вірусів та мож-
ливість його корекції комбінованою терапією специфічни-
ми імуноглобулінами і хофітолом.
Ключові слова: герпесвіруси 1�го, 2�го типів, цитомега�
ловіруси, гострі форми, вагітність, пологи, новонароджені,
лікування, морфологічні зміни плаценти.

Цитомегаловірус (ЦМВ) та герпесвіруси 1>го, 2>го типів
(ГВ 1/2) належать до найбільш поширених персистую>

чих збудників інфекцій людини. Противірусні антитіла до
ЦМВ можна виявити в 50–90% жінок, а в 3,5–20% практич>
но здорових вагітних ЦМВ виділяється з каналу шийки мат>
ки [1, 2]. У США ЦМВ уражає 50–80% дорослих і є вірусом,
який найчастіше передається плоду [3]. Дані літератури
свідчать про те, що близько 80% дорослого населення
інфіковано ГВ 1>го типу, а ГВ 2>го типу інфіковано 10%
жінок та 15% чоловіків [3, 4]. ГВ зможе призвести до тяжкої
хвороби під час вагітності та бути пов’язаний із транспла>
центарною передачею до плода. Наслідками такої вагітності
можуть бути аборт, мертвонародження та вроджені вади. Не>
онатальна герпетична інфекція хоча і є рідкісною, але
руйнівною хворобою для плода й новонародженого. За
відсутності специфічної противірусної терапії летальність у
разі генералізованих форм інфекцій, зумовлених ГВ 1/2, у
новонароджених становить 80–90%, при ізольованих ура>
женнях ЦНС – 50%. Серед дітей, які хворіли і залишилися
живими, тяжка інвалідність спостерігається в 50% [5, 6]. 

З інфікуванням ЦМВ та іншими ГВ, хронічним пе>
ребігом цих інфекцій або їх реактивацією і реінфекцією
пов’язують патологічний перебіг вагітності, пологів та не>
онатального періоду, що зумовлено ураженням як окремих
структур плаценти, так і самого плода [7, 8]. Спостерігають>
ся асоціації між герпесвірусними інфекціями під час
вагітності та ускладненим її перебігом, які включають перед>
часні пологи та низьку масу тіла новонародженого. У
вагітних із рецидивним перебігом ЦМВ та звичайного герпе>
су виявляють більш високу поширеність тяжкого гестозу в І
триместрі (нудота та блювання), плацентарні порушення,
проте низьку поширеність прееклампсії [9]. 

Докладно вивчені особливості перебігу неонатального
періоду в інфікованих ГВ дітей. Так, у новонароджених
внутрішньоутробне інфікування ГВ 1/2 характеризується
ураженням шкіри, очей та неврологічними ураженнями.
Вроджені вади серця, тяжка тривала жовтяниця, коагуло>
патії також є частими проявами раннього інфікування плода
цими вірусами [4, 5].

Як правило, в основі патологічних станів плода і новона>
родженого лежать зміни у функціонуванні плаценти з фор>
муванням гострої чи хронічної фетоплацентарної ди>
сфункції. У разі інфікування ЦМВ та іншими ГВ у період
вагітності частіше реєструються сонографічні ознаки фетоп>
лацентарної дисфункції (багатоводдя, патологія плаценти,

загроза викидня тощо) та прояви внутрішньоутробного ура>
ження плода (затримка розвитку, пієлоектазія, гідроцефалія
тощо) [10].

Профилактичні заходи щодо вагітних із гострими фор>
мами герпесвірусних інфекцій обмежені потенційною ток>
сичністю, тератогенністю та низькою ефективністю проти>
вовірусних хіміопрепаратів. У той же час якщо кесарів роз>
тин і зменшує інтранатальну передачу ГВ 1/2, проте може
збільшити материнську захворюваність та летальність, і то>
му рекомендується лише у випадках зареєстрованої первин>
ної інфекції чи візуальних генітальних уражень вірусом [5,
8].

Одним з методів впливу на частоту перинатальної
трансмісії ГВ і відповідно перебіг вагітності і пологів є
своєчасне призначення специфічного імуноглобуліну [1, 11],
а також речовин, що покращують бар’єрну і трофічну
функції плаценти [12]. Отже, вивчення ефективності
відповідних профілактичних заходів тяжкого перебігу гос>
трих форм герпесвірусних інфекцій у вагітних та інфікуван>
ня плода є актуальним і на сьогодні.

Мета роботи – проведення порівняльного аналізу пе>
ребігу вагітності, пологів та неонатального періоду інфікова>
них ГВ 1/2 та ЦМВ залежно від фази персистуючої хвороби
(гостра чи латентна) та проведеної комбінованої терапії спе>
цифічними імуноглобулінами і хофітолом як засобами ко>
рекції фетоплацентарної дисфункції за рахунок цитопротек>
тивної та антиоксидантної дії.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Було проаналізовано медичну документацію 79 вагітних,
які спостерігалися в медичних закладах м. Запоріжжя і
вагітність яких завершилася пологами. Усі жінки були
клініко>лабораторно обстежені згідно з протоколами спосте>
реження вагітних; було троєкратно проведено ультразвукове
дослідження (УЗД) плода і фетоплацентарного комплексу.
У крові всіх вагітних за допомогою імуноферментного
аналізу (ІФА) визначали рівні специфічних до ЦМВ та ГВ
1/2 імуноглобулінів класу G (IgG) та наявність специфічних
IgМ. За необхідності специфічне імунологічне дослідження
проводилося повторно під час вагітності. Біологічний ма>
теріал (кров, сеча, слина) досліджувався методом полімераз>
ної ланцюгової реакції (ПЛР) на наявність ДНК ГВ.

За результатами специфічного імунологічного
дослідження у 56 жінок було встановлено наявність гострої
форми герпесвірусних захворювань, що вивчалися. Із них 35
вагітних під час спостереження були консультовані
інфекціоністом, їм встановлено відповідний діагноз і в ІІ
триместрі вагітності проведене лікування специфічним іму>
ноглобуліном для внутрішньом’язового введення та хофіто>
лом. Препарати призначалися відповідно до інструкції для
застосування. Жінки, які отримували комбіновану терапію,
– це І група спостереження. У 27 вагітних цієї групи діагно>
стовано реактивацію хронічної цитомегаловірусної інфекції
(77,1%), у 5 – герпесвірусної 1>го і 2>го типів (14,3%) і у 3 –
первинне інфікування ЦМВ (8,6%).

Âïëèâ ãîñòðèõ ôîðì ãåðïåñâ³ðóñíèõ ³íôåêö³é
íà ïåðåá³ã âàã³òíîñò³, ïîëîã³â ³ íåîíàòàëüíîãî
ïåð³îäó òà åôåêòèâí³ñòü éîãî êîðåêö³¿
О.В. Усачова

Запорізький державний медичний університет
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До ІІ групи спостереження включено 21 вагітну з гос>
трою формою герпесвірусної інфекції, що до інфекціоніста
не направлялися і комбінованого лікування не отримували.
За нозологічною структурою ця група представлена так: 16 –
із реактивацію хронічної ЦМВ інфекції (76,1%), 4 – гер>
песвірусної 1>го і 2>го типів (19%) і 1 – з первинним інфіку>
ванням ЦМВ (4,9%).

У 23 пацієнток у крові були відсутніми маркери гострого
первинного або рецидивного перебігу герпесвірусних захво>
рюваннь – з них сформовано контрольну групу. Із них 12 бу>
ли серонегативними до ЦМВ та ГВ 1/2, а в 11 інфікованих
був латентний перебіг хвороби.

Статистичне оброблення отриманих результатів прово>
дили за допомогою програмного забезпечення STATISTIKA
6.1 (SNANSOFT). Більшість показників, статистичний
аналіз яких проводився, не мали нормального розподілу, то>
му під час оброблення результатів використовували методи
непараметричної статистики. Достовірність різниць віднос>
них величин оцінювали за допомогою розрахунку критерію
Хи>квадрат Пірсона з використанням таблиць 2х2. Статис>
тично вірогідною вважали різницю, якщо p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

На першому етапі нами проаналізовано клінічні особли>
вості перебігу вагітності в групах спостереження (табл. 1).
Як видно з даних табл. 1. І та ІІ група практично не відрізня>
лися між собою за частотою основних патологічних
клінічних синдромів, які спостерігалися впродовж
вагітності, проте достовірно відрізнялися від контролю. Так,
в обох основних клінічних групах переважна більшість
жінок на тлі вагітності мала прояви гострих інфекційних за>
хворювань, серед яких домінували респіраторні ураження та
шкіряні прояви герпетичної інфекції 1>го і 2>го типів. Також
на фоні гострого перебігу ЦМВ і ГВ 1/2 частіше реєструва>
лися ознаки загрози передчасного переривання вагітності. 

Дані УЗД плода та фетоплацентарного комплексу було
проаналізовано в динаміці вагітності, а саме: на 19–22>му та
30–32>му тижні і співставлено з результатами відповідного
обстеження групи контролю (табл. 2).

Проведений аналіз показав, що в обох групах вагітних,
які переносили гострі форми герпесвірусних інфекцій, при
УЗД у ІІ триместрі ознаки МПІ виявлялися більш ніж у 2
рази частіше, ніж у контролі (р<0,05). Проте після проведе>
ного комплексного лікування, яке переважно призначалося
після 20>го тижня вагітності, частота відповідних пато>
логічних ознак суттєво знижувалася і вже достовірно не
відрізнялася від контрольної групи. Повторне УЗД жінок,
які не отримували відповідної терапії (на 30–32>му тижні),
продемонструвало зростання кількості пацієнток з позитив>
ними даними щодо МПІ (з 47,6 до 82,4%; р<0,05).

Різнилася і структура ультразвукових маркерів уражен>
ня плода та фетоплацентарного комплексу пацієнток з гос>
трими формами герпесвірусних інфекцій залежно від прове>
дення їм комбінованої терапії (рис. 1). Так, у групі вагітних,
яким на тлі гострого вірусного процесу не вводили спе>
цифічний імуноглобулін та не призначали хофітол, у ди>
наміці спостереження прогресивно збільшувалася як частота
сонографічних ознак МПІ, так і їх тяжкість із поступовим за>
лученням у патологічний процес не лише структур плацен>
ти, але й плода (з 5 у ІІ триместрі до 8 в ІІІ). Проте майже в
половини пацієнток, які в ІІ триместрі мали УЗ>ознаки ура>
ження плода, на тлі комбінованої терапії відбувалася їх рег>
ресія (з 9 у ІІ триместрі до 5 в ІІІ).

На підставі аналізу перебігу пологів у групах спостере>
ження встановлено, що практично всі діти контрольної гру>
пи та пацієнток, що отримували комбіновану терапію, наро>
дилися своєчасно (20 з 21 та 31 з 35 відповідно). При цьому
третина малюків, народжених жінками, що мали гострі фор>
ми герпесвірусних інфекцій без лікування, були недоноше>
ними (7 з 21 – 33,3%; р<0,05 щодо контролю та І групи). Слід
зазначити, що лише в цій групі в новонароджених було діаг>

Òàáëèöÿ 1
Êë³í³÷íà õàðàêòåðèñòèêà ïåðåá³ãó âàã³òíîñò³ íà òë³ ãîñòðèõ ôîðì ãåðïåñâ³ðóñíèõ ³íôåêö³é 

Групи

Загроза

переривання

вагітності

Повторні ГРЗ Пієлонефрит
Герпес

лабіаліс

Генітальний

герпес

Без

патологічних

клінічних ознак

n % n % n % n % n % n %

Гострі форми без
лікування (ІІ група)

4 19 6 28,6 3 14,3 2 9,5 3 14,3 3 14,3*

Гострі форми з лікуванням
(І група)

5 14,3 8 22,5 4 11,4 3 8,5 3 8,5 11 34,4*

Контрольна група 2 8,7 4 17,4 1 4,3 0 0 0 0 16 69,6

Примітка: * – р<0,05 щодо вагітних контрольної групи.

Òàáëèöÿ 2
×àñòîòà ðåºñòðàö³¿ óëüòðàçâóêîâèõ îçíàê ìàòåðèíñüêî-ïëîäîâî¿ ³íôåêö³¿ (ÌÏ²)

Групи
Наявні ознаки МПІ Відсутні ознаки МПІ

n % n %

Гострі форми герпесвірусної інфекції без лікування (19E22 тиж), n=21 10* 47,6 11* 52,6

Гострі форми герпесвірусної інфекції без лікування (30E32 тиж), n=17 14* ** 82,4 3* ** 17,6

Гострі форми герпесвірусної інфекції з лікуванням (19E22 тиж), n=35 19* 54,3 16* 45,7

Гострі форми герпесвірусної інфекції з лікуванням (30E32 тиж), n=24 10** 41,6 14** 58,4

Контроль (серонегат+анамнест.), n=23 6 26,1 17 73,9

Примітки: * – р<0,05 щодо вагітних контрольної групи; ** – р<0,05 щодо жінок іншої групи спостереження, обстежених на відповідному терміні вагітності.
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ностовано ІІ та ІІІ ступінь недоношеності (по 2 новонаро>
джених), а 3 доношених дітей мали низьку масу тіла, тобто
ознаки затримки внутрішньоутробного розвитку. Саме в на>
веденій групі найчастіше пологи перебігали з ускладнення>
ми (слабкість пологової діяльності та необхідність медика>
ментозної стимуляції, тривалий безводний період, аку>
шерські маніпуляції під час пологів, аспірація навколопло>
дових вод тощо), і лише 5 з 21 були неускладненими (23,8%,
проти 60,2% у контролі та 57,1% у ІІ групі; р<0,05).

Як показав аналіз стану дітей, що були народжені в гру>
пах спостереження, проведений за шкалою Апгар (табл. 3),
на першій хвилині життя близько половини новонародже>
них ІІ групи мали оцінку нижче 8 балів, що достовірно
відрізнялося від контрольної групи (47,6% проти 91,3% у
контролі; р<0,05) і було вище, ніж у І групі (47,6% проти
34,3%). Крім того, чверть новонароджених від жінок із гос>
трими формами герпесвірусних інфекцій, які не отримували
комплексної терапії, мали оцінку 5 балів та нижче, тобто їх
стан оцінювався як тяжкий, тому їм було надано первинну
реанімаційну допомогу. При цьому таку низьку оцінку за
шкалою Апгар на першій хвилині життя мала лише 1 дитина
з 35 народжених від жінок, які під час вагітності отримували
комплексну терапію з приводу гострого перебігу гер>
песвірусної інфекції.

Слід зазначити, що результатом проведеної комплексної
терапії гострих форм герпесвірусних інфекцій у вагітних (І
група) стала не лише більш висока частота задовільного ста>
ну новонароджених на першій хвилині життя, а й швидке
адаптування тих, що мали низьку оцінку за шкалою Апгар,

порівняно з групою обстежених, яким відповідне лікування
не призначалося (ІІ група). Так, у І групі на п’ятій хвилині
життя 33 дитини з 35 мали оцінку понад 7 балів (94,3%), тоб>
то 10 малюків з низькою оцінкою під час народження ефек>
тивно адаптувалися і їх стан швидко поліпшився до за>
довільного. У ІІ групі 6 з 21 дитини (29,6%) і на п’ятій хви>
лині залишалися в стані дезадаптації і потребували подаль>
ших лікувальних заходів. 

Плацента є основним компонентом фетоплацентарного
комплексу, який забезпечує розвиток та функціонування
плода, і від її морфологічного стану здебільшого залежить
ефективність трофічної, транспортної, бар’єрної та інших
функцій. Тому наступним етапом нашої роботи стало вив>
чення особливостей морфологічних змін плацент в групах
спостереження (рис. 2). 

Аналіз результатів морфологічного дослідження пла>
цент показав, що в контрольній групі переважали типові
інволюційні зміни (у 17 з 23 обстежених), що відповідали
терміну вагітності, на якому відбулися пологи. Значно рідше
реєструвалися децидуїт (у 4 з 23), який поширювався лише
на парієтальну пластинку, та ангіопатії структур плаценти (у
2 з 23).

Більшість плацент від жінок, які перенесли під час
вагітності гострі форми герпесвірусних інфекцій і не отри>
мували лікування, мали патологічні зміни запального чи
компенсаторного характеру. Тільки у 6 з 21 обстеженої цієї
групи спостерігалися виключно закономірні інволюційні
зміни морфологічної структури плаценти (проти 17 з 23 у
контролі; р<0,05). У 9 випадках виявлено децидуїт (проти 4

Ðèñ. 1. Ñòðóêòóðà ñîíîãðàô³÷íèõ îçíàê óðàæåííÿ ïëîäà òà ôåòîïëàöåíòàðíîãî êîìïëåêñó âàã³òíèõ ç ãîñòðèìè ôîðìàìè
ãåðïåñâ³ðóñíèõ ³íôåêö³é

Òàáëèöÿ 3
Îö³íêà çà øêàëîþ Àïãàð ä³òåé, íàðîäæåíèõ æ³íêàìè, ÿê³ ï³ä ÷àñ âàã³òíîñò³ ïåðåíåñëè ãîñòð³ 

ôîðìè ãåðïåñâ³ðóñíèõ ³íôåêö³é

Бали за шкалою Апгар

Вагітні, що не отримали

комплексну терапію (n=21)

Вагітні, що отримали

комплексну терапію (n=35)
Контроль (n=23)

n % n % n %

8E10 на 1Eй хвилині 11* 52,4 23* 65,7 21 91,3

7E6 на 1Eй хвилині 5 23,8 11* 31,4 2 8,7

5 та нижче на 1Eй хвилині 5* 23,8 1 2,9 0 0

8E10 на 5Eй хвилині 15* 71,4 33 94,3 23 100

Примітка: * – р<0,05 щодо контрольної групи.
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у контролі; р<0,05), причому у 4 з них запальний процес по>
ширювався на базальну пластинку, а ще у 2 – мав дифузний
характер. Крім того, ангіопатія оболонок плаценти в цій
групі реєструвалася у 2 рази частіше, ніж у контролі. В 1 ви>
падку був виявлений дифузний кальциноз судин плаценти зі
значним порушенням кровообігу, який є маркером перенесе>
ного в ранні терміни вагітності поширеного запального про>
цесу.

У структурі морфологічних змін плацент жінок, які на
тлі вагітності отримували комплексну терапію з приводу
гострої форми герпесвірусної інфекції, як і в контролі, пере>
важали адекватні інволюційні (у 51,4% проти 28,6% у ІІ
групі; р<0,05). У пролікованих вагітних у 2 рази рідше, ніж у
тих, хто терапію не отримував, реєструвався децидуїт (у
25,7% проти 42,9% у ІІ групі; р<0,05), хоча і в половини за>
пальний процес поширювався на більш глибокі структури
децидуальної оболонки (у 2 – базальний децидуїт, а у 3 – ди>
фузний). Слід зазначити, що ангіопатія оболонок плаценти
відзначалася і після проведеної терапії (у 7 з 35), яка в 3 ви>
падках супроводжувалася кальцинозом судин.

Проявом будь>якого патологічного внутрішньоутробно>
го впливу на новонароджених є, перш за все, неспецифічні
симптоми, серед яких найчастіше реєструється рання і тяж>
ка жовтяниця [4–6]. Аналіз перебігу неонатального періоду
показав, що у випадку не лікованих під час вагітності гос>
трих форм герпесвірусних інфекцій цей синдром був доміну>
ючим. Так, майже у всіх новонароджених ІІ групи реєструва>
лася жовтяниця (у 20 з 21, проти 24 з 35 дітей, матері яких
отримували комплексну терапію, та 8 з 23 контрольної гру>
пи; р<0,05). При цьому більше ніж у третини цих дітей жов>
тяниця з’явилася у першу добу життя і мала тяжкий перебіг
(у 12 з 20 із жовтяницею). У групах порівняння тяжкі форми
жовтяниці реєструвалися в поодиноких випадках (у 2 з 24 І
групи та в 1 з групи контролю; р<0,05).

Наявність проявів дезадаптації, виразної жовтяниці та
інших патологічних станів у новонародженого є приводом
для надання більш тривалої медичної допомоги в умовах не>
анатологічного відділення з більш пізньою випискою з поло>
гового будинку, а за необхідності – переводу у відділення па>
тології новонароджених (ВПН) соматичного стаціонару.
Термін виписування з пологового будинку та кількість на>
правлених до відділення патології новонароджених дітей
груп спостереження відображені в табл. 4.

Як видно з даних табл. 4, саме в групі новонароджених,
матері яких під час вагітності перенесли гострі форми гер>
песвірусних інфекцій і не отримували комбінованої терапії,
більше половини (13 з 21 дитини проти 5 з 35 у І групі та 6 з
23 – в контролі; р<0,05) були виписані з пологового будинку
пізно (після 5>ї доби життя). Така несвоєчасна виписка була
зумовлена дезадаптаційними станами новонароджених та
необхідністю проведення тривалих терапевтичних заходів
для їх реабілітації. Крім того, тяжкість стану 9 новонародже>
них цієї групи була значною, і допомога їм надавалася в умо>
вах спеціалізованого відділення патології новонароджених
третього рівня медичної допомоги.

ВИСНОВКИ

1. Наявність гострої форми герпесвірусної інфекції, зу>
мовленої ГВ 1/2, ЦМВ, негативно відбивається на перебігу
вагітності, що проявляється високою частотою соног>
рафічних маркерів ураження не лише плаценти, але й плода,
та розвитком проявів передчасного переривання вагітності.

2. Найбільш частими морфологічними проявами ура>
ження плаценти на тлі герпесвірусної інфекції, зумовленої
вірусами 1>го, 2>го та 5>го типів під час вагітності, були деци>
дуїт, який уражав не лише базальну та децидуальну частку,
але й мав дифузний характер, а також ангіопатичні зміни з
боку оболонок.

Ðèñ. 2. Ñòðóêòóðà ìîðôîëîã³÷íèõ çì³í ïëàöåíò â³ä æ³íîê, ÿê³ íà òë³ âàã³òíîñò³ ïåðåíåñëè ãîñòð³ ôîðìè ãåðïåñâ³ðóñíèõ
³íôåêö³é
Примітка: * – р<0,05 щодо контрольної групи; ** – р<0,05 щодо іншої групи спостереження.

Термін виписування з пологового будинку
2�5�та доба Після 5�ї доби Направлені до ВПН

n % n % n %

Після лікуванні в період вагітності (n=35) 30 85,6* 5** 14,4 4 11,4

Без лікування в період вагітності (n=21) 8 30,1* ** 13*  ** 69,9 9* 42,9

Контрольна група   (n=23) 17 85 6 15 2 8,7

Òàáëèöÿ 4
×àñòîòà ñâîº÷àñíîãî âèïèñóâàííÿ ç ïîëîãîâîãî áóäèíêó òà ê³ëüê³ñòü ä³òåé, íàïðàâëåíèõ 

äî â³ää³ëåííÿ ïàòîëîã³¿ íîâîíàðîäæåíèõ

Примітка: * – р<0,05 щодо контрольної групи; ** – р<0,05 щодо іншої групи спостереження.
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гострі форми герпесвірусної інфекції, зумовленої ГВ 1/2 чи
ЦМВ, частіше народжувалися в стані дезадаптації, в них з
перших діб життя з’являлася жовтяниця, яка часто мала
тяжкий перебіг. Патологічні стани впливають на значну три>
валість перебування в пологовому будинку та часту не>
обхідність переведення на третій рівень надання медичної
допомоги.

4. Проведення комплексної терапії специфічними імуно>
глобулінами і хофітолом вагітним з гострими формами гер>
песвірусних інфекцій позитивно відбивалося як на перебігу
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зміни в новонароджених (частота відповідних станів у даній
групі статистично не відрізнялася від контролю).

Impact of acute forms of herpetic infectious on

course of pregnancy, childbirth and neonatal period

and effectiveness its correction

E.V. Ysachova

On the background of analysis course of pregnancy, childbirth and
neonatal period in 79 patients, among them 56 had acute forms of her>
petic infectious during pregnancy, it has been shown pathological
impact of persistent viruses and possibility its correction by combined
therapy of Specific immunoglobulin and Hofitol. 
Key words: herpes viruses 1 and 2 types, cytomegalovirus, acute forms,
pregnancy, childbirth, newborn, treatment, morphological changes of
placenta.

ЛІТЕРАТУРА

Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Прежде исследователи поE
лагали, что стресс точно отраE
жается на состоянии нашего
здоровья, причем, конечно,
негативно. А вот не так давно
ученые выяснили, что стресE
совые ситуации не просто угE
нетают человека, но и трансE
формируют генетический код,
наследуемый потомками.

Сейчас еще неизвестно, как
именно стресс воздействует
на геном, но уже определено,
что это не связано с изученE
ным механизмом мутации в
последовательностях хромоE

сом. В научной среде активно
дискутировались вопросы,
касающиеся возможности пеE
редачи генетической инфорE
мации без нарушений цепочE
ки хромосом. В последнее
время было доказано, что таE
кой процесс на самом деле
возможен.

Как известно, ДНК состоит
из белков, но одни и те же
протеины могут иметь разE
личный химический состав,
формирующийся под дейE
ствием определенных внешE
них причин E например,

стресса. Возникшие изменеE
ния способны передаваться
по наследству, причем
трансформации в структуре
ДНК невозможно зарегистE
рировать на существующем
сейчас оборудовании. ВпроE
чем, уже сегодня ведутся
разработки препаратов, коE
торые могут упорядочить
строение белков, то есть
улучшить состояние ДНК, отE
вечающей за наследование
информации.

Источник: http://dr20.ru

СТРЕСС ВЫЗЫВАЕТ НЕЗАМЕТНЫЕ ДЛЯ СОВРЕМЕННОЙ

ТЕХНИКИ ИЗМЕНЕНИЯ ДНК 
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Аналіз математико-статистичних взаємозв’язків дозволив
виявити наявність зв’язків між результатом допоміжних
репродуктивних технологій і різними анамнестичними да-
ними, рівнем рецепторів до статевих гормонів, а також кон-
центраціями гормонів у периферійній крові. На нашу дум-
ку, отримані дані можуть сприяти обґрунтуванню критеріїв
здатності ендометрія до імплантації і свідчать про не-
обхідність досліджень динаміки гормонального статусу
пацієнток, рівнів рецепторів у слизовій оболонці ендо-
метрія до стероїдних гормонів. Очевидно, що облік цих
чинників разом з даними анамнезу повинні здійснюватися
під час проведення комплексу заходів з підготовки ендо-
метрія в програмі допоміжних репродуктивних технологій.
Ключові слова: жіноче безпліддя, допоміжні репродуктивні
технології, патологія порожнин матки. 

Частота безплідного шлюбу, за даними вітчизняних і за>
рубіжних дослідників, становить від 10 до 20% [1–6]. У

структурі жіночого безпліддя матковий чинник з кожним
роком збільшується і досягає 20–30% [3, 4].

Завдяки широкому використанню сучасних ендос>
копічних технологій у репродуктології підвищується ефек>
тивність діагностики і, відповідно, лікування різної
внутрішньоматкової патології: гіперпластичних процесів,
поліпів ендометрія, хронічного ендометриту і внутрішньо>
маткових синехій [5, 6]. Особливо це стосується пацієнток з
поєднаними варіантами безпліддя, яким рекомендують ве>
ликий спектр лікувально>профілактичних заходів протягом
довгого часу [1–6].

Останніми роками в Україні широко використовуються
допоміжні репродуктивні технології (ДРТ), у тому числі і в
разі жіночого безпліддя різного генезу, до якого належить і
матковий чинник безпліддя [3, 4]. При цьому ефективність
ДРТ залишається не завжди високою, що дозволяє виділити
пацієнток після невдалих спроб ДРТ, ведення яких викли>
кає певні труднощі не лише з медичної, але і з психологічної
точки зору [6]. З огляду на вищевикладене представляє
значний інтерес вивчення особливостей проведення ДРТ у
пацієнток цієї групи.

Метою дослідження було підвищення ефективності
відновлення репродуктивної функції в жінок після невдалих
спроб ДРТ на основі вивчення в них клініко>функціональ>
них, ендокринологічних і ендоскопічних особливостей стану
ендометрія, а також розроблення і впровадження алгоритму
діагностичних і лікувально>профілактичних заходів. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Було проведено комплексне обстеження 130 пацієнток з
поєднаними чинниками безпліддя, в яких було встановлено
переважання одного чинника.

У I групу ввійшли 50 пацієнток з трубно>перитонеаль>
ним чинником безпліддя; у ІІ групу – 30 жінок з ендокрин>

ним чинником безпліддя; у ІІІ групу – 30 пацієнток з ендо>
метріозом; у IV групу (порівняння) – 20 жінок з безпліддям
у шлюбі, зумовленим чоловічим чинником.

Критеріями включення пацієнток у І, ІІ і ІІІ групи були:
• встановлений чинник безпліддя, підтверджений

клініко>лабораторними і інструментальними методами
дослідження;

• вік 29–39 років;
• наявність в анамнезі не менше 2 (від 2 до 9) невдалих

спроб ДРТ при перенесенні в порожнину матки не мен>
ше двох ембріонів «хорошої» якості.

Критерії включення пацієнток у IV групу (порівняння):
• вік 30–36 років;
• прохідні маткові труби;
• відсутність генітальної патології;
• регулярний менструальний цикл;
• наявність домінантного фолікула;
• товщина ендометрія >9 мм, тришарова структура;
• концентрація гонадотропінів (ЛГ, ФСГ) і естрогену

(Е2) на 5–7>й день менструального циклу в межах нор>
ми;

• концентрація прогестерону (П) в лютеїнову фазу >20
нмоль/л.

До І групи ввійшли пацієнтки у віці від 37 до 39 років, у
ІІ – від 29 до 32 років, у ІІІ групу – від 32 до 34 років. Се>
редній вік пацієнток у групах спостереження і порівняння
достовірно розрізнявся з переважанням показника в І групі
(р<0,05).

Усі методи дослідження проводилися відповідно до нор>
мативних документів і наказів МОЗ України. 

До комплексу проведених досліджень було включено
клінічні, ехографічні, ендоскопічні, морфологічні, ендокри>
нологічні, мікробіологічні та статистичні методи.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Результати проведених досліджень свідчать, що три>
валість перебігу безпліддя в жінок з невдалими спробами
ДРТ становила 6,5±0,6 року з переважанням вторинного
безпліддя порівняно з первинним – 58%:42%. 

У пацієнток після невдалих спроб ДРТ сумарна частота па>
тології ендометрія становила 97,3%, причому в структурі пере>
важали аденоміоз (39%), поліпи ендометрія (24,5%), хронічний
ендометрит (21,8%) і внутрішньоматкові синехії (12%). 

Відсутність і/або зниження експресії рецепторів прогес>
торону та естрадіолу залоз і строми ендометрія виявлена в
56,5% випадків, а в самому ендометрії – в 30% спостережень. 

Пацієнток після невдалих спроб ДРП залежно від пато>
логії ендометрія і результатів додаткових досліджень не>
обхідно розподілити на такі підгрупи: 

• з гіперпластичними процесами і поліпами ендометрія;
• з хронічним ендометритом;

Ðîëü êîìïëåêñíîãî äîñë³äæåííÿ ïîðîæíèíè
ìàòêè ó ï³äâèùåíí³ åôåêòèâíîñò³ ë³êóâàííÿ
æ³íî÷îãî áåçïë³ääÿ ï³ñëÿ íåâäàëèõ ñïðîá
äîïîì³æíèõ ðåïðîäóêòèâíèõ òåõíîëîã³é
О.М. Коробко

Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика
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• з недостатньою секреторною трасформацією ендо>
метрія. 

Вибір програми ДРТ повинен здійснюватися залежно від
попередніх результатів невдалих спроб ДРТ з урахуванням
чутливості до гормональної терапії і оваріального резерву.

Сума невдалих попередніх спроб ДРТ становила 17,3%,
причому в разі трубно>перитонеального безпліддя – 19%; ен>
дометріозу – 16,7% і ендокринного – 13,3% відповідно.

Оцінка взаємозв’язку позитивного ефекту ДРТ з гормональ>
ним чинником свідчить про наявність негативних зв’язків
помірної сили з концентрацією фолікулостимулюючого гормону
(r=>0,42) і з рівнем пролактину (r=>0,39) і трийодтироніну вільно>
го (r=>0,31) у периферійній крові. Зв’язок настання вагітності з
рівнем естрадіолу був достовірним, проте слабким (r=0,28).

Позитивний ефект ДРТ позитивно корелював з рівнем
експресії рецепторів прогестерону в стромі ендометрія
(r=0,23), проте кореляції з усіма іншими показниками екс>
пресії рецепторів ендометрія до стероїдних гормонів булі
прямими і помірної сили: з рецепторами прогестерону в
епітелії – r=0,42, з рецепторами естрадіолу в стромі – r=0,32
і в епітелії ендометрія r=0,40.

Для практичної охорони здоров’я ми можемо рекомендувати:
– алгоритм ведення і лікування пацієнток із безпліддям

при невдалих спробах ДРТ повинен складатися з таких етапів:
• I етап – комплексне клініко>лабораторне і іму>

ногістохімічне обстеження;
• ІІ етап: адекватна підготовка подружньої пари до ре>

алізації програм ДРТ з вибором оптимальної програми
стимуляції суперовуляції і отримання достатньої
кількості зрілих ооцитів; із забезпеченням оптималь>
них умов дроблення запліднених яйцеклітин; з адек>
ватною гормональною підготовкою ендометрія до
нідації яйцеклітини і вибору часу переносу ембріону;

• ІІІ етап – підтримка лютеїнової фази менструального
циклу з ранніх термінів вагітності: 

– повторні гістероскопії слід здійснювати після лікуван>
ня діагностованої патології матки та ендометрія:

• у разі атипової гіперплазії – агоністи гонадотропінів; 
• у разі аденоміозу – агоністи гонадотропінів та гестагени; 
• у разі гіпоплазії ендометрія – гомеопатична терапія,

вітаміни та біостимулятори; 
– з метою контролю за ефективністю лікувально>

профілактичних заходів, що проводяться, необхідно прово>
дити динамічне клініко>ехографічне, ендокринологічне і
імуногістохімічне дослідження.

ВИСНОВКИ

Отже, аналіз математико>статистичних взаємозв’язків до>
зволив виявити зв’язки між результатом ДРТ і різними анамне>
стичними даними, рівнем рецепторів до статевих гормонів, а та>
кож концентраціями гормонів у периферичній крові. На нашу
думку, отримані дані можуть сприяти обґрунтуванню критеріїв
здатності ендометрія до імплантації і свідчать про необхідність
досліджень динаміки гормонального статусу пацієнток, рівнів
рецепторів у слизовій оболонці ендометрія до стероїдних гор>
монів. Очевидно, що облік цих чинників разом з даними анам>
незу повинні здійснюватися під час проведення комплексу за>
ходів з підготовки ендометрія до програми ДРТ.

Роль комплексного исследования полости матки

в повышении эффективности лечения женского

бесплодия после неудачных попыток

вспомогательных репродуктивных технологий

Е.Н. Коробко

Анализ математико>статистических взаимосвязей позволил вы>
явить наличие связей между результатом вспомогательных репро>
дуктивных технологий и различными анамнестическими данны>
ми, уровнем рецепторов к половым гормонам, а также их концен>
трациями в периферической крови. По нашему мнению, получен>
ные данные могут служить обоснованием критериев способности
эндометрия к имплантации и свидетельствуют о необходимости
динамических исследований гормонального статуса пациенток,
уровней рецепторов в эндометрии к половым гормонам. Очевид>
но, что сопоставление этих факторов с данными анамнеза должны
осуществляться при проведении комплекса мероприятий по под>
готовке эндометрия в программе вспомогательных репродуктив>
ных технологий.
Ключевые слова: женское бесплодие, вспомогательные репродук�
тивные технологии, патология полости матки.

Role of complex diagnostics of a cavity of a uterus

in increase of efficiency of treatment of female bar�

reness after unsuccessful attempts auxiliary repro�

ductive technologies

E.N. Korobko 

The analysis of matematiko>statistical interrelations has allowed to
reveal presence of communications between result auxiliary reproduc>
tive technologies and various anamnese data, level of receptors to sex>
ual hormones, and also their concentration in peripheral blood. On our
opinion the obtained data can serve me as a substantiation of criteria
of ability of implantation of endometrium and testify to necessity of
dynamic researches of the hormonal status of patients, levels of recep>
tors in endometrium to sexual hormones. It is obvious, that compari>
son of these factors to anamnesis data should be carried out at carry>
ing out of a complex of actions for preparation endometrium in the
program auxiliary reproductive technologies.
Key words: female barreness, auxiliary reproductive technologies, a
pathology of a cavity of a uterus.
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Результати проведених досліджень свідчать, що за наяв-
ності поєднаного ушкодження ендометріоїдним процесом
яєчників і матки у переважної більшості пацієнток реєстру-
вався знижений і вкрай низький оваріальний резерв, що зу-
мовило необхідність для настання вагітності використову-
вати ооцити донора після попередньої оперативної і консер-
вативної терапії. 
Ключові слова: безпліддя, пізній репродуктивний вік, гені�
тальний ендометріоз, лікування.

Зміну соціального положення жінок у багатьох країнах
світу, без сумніву, можна вважати одним із значущих до>

сягнень останніх років. Здобування освіти, кар’єра, досягнен>
ня певного суспільного статусу зажадали від них змінити
ставлення до такого їх найважливішого призначення, як про>
довження роду. Відкладання народження дитини на
пізніший період призвело до того, що до моменту, коли жінка
вирішується на цей крок, її можливості в реалізації репродук>
тивної функції вельми обмежені. Ця проблема має соціальну
зумовленість, оскільки все більше жінок пізнього репродук>
тивного віку (ПРВ) звертаються з приводу лікування
безпліддя, і ця тенденція зростає [1–5].

У той же час існує ряд медичних аспектів, що ускладню>
ють народження дитини в старшому віці, а саме: стан сома>
тичного і гінекологічного здоров’я жінок. Це зумовлює такі
проблеми, як проведення лікування, виношування вагітності
і народження здорової дитини [3]. Враховуючи фізіологічне
зниження фертильності в жінок ПРВ, актуальними є оцінка
ефективності лікувальних заходів і розроблення алгоритму
лікування безпліддя в цього контингенту хворих.

Останніми роками проблема відновлення фертильності в
жінок ПРВ активно вивчається практично в усіх розвинених
країнах світу. Рядом дослідників показані особливості
індукції суперовуляції при проведенні програми допоміжних
репродуктивних технологій (ДРТ), якості ооцитів, їх
здібності до запліднення [1–5]. Більшість дослідників пого>
джуються з думкою про наявність «недостатньої» відповіді
яєчників на введення гонадотропінів унаслідок зниження
оваріального резерву (ОР), меншого числа отримуваних оо>
цитів, нижчої їх якості і здібності до запліднення [3]. 

Ефективність ДРТ у жінок ПРВ залишається низь>
кою, що вимагає рекомендувати використання ооцитів до>
нора або програми сурогатного материнства [3, 4]. На
думку багатьох дослідників, вік пацієнтки старше 40 років
є показанням для лікування безпліддя за методикою ДРТ
[3]. Проте в нашій країні широко використовуються і інші
методи, зокрема, гормональна стимуляція яєчників. Особ>
ливої уваги заслуговують жінки ПРВ з генітальним ендо>
метріозом (ГЕ), при цьому їх кількість зростає з року в
рік. Тому важливим є визначення місця і значення діагно>
стичних і лікувальних заходів, особливо ендоскопічних
операцій, у стратегії і тактиці лікування безпліддя в жінок
ПРВ з даною патологією.

Метою дослідження є розроблення тактики лікування
безпліддя в жінок ПРВ з ГЕ.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Були обстежені 100 пацієнток у віці 35–49 років, що
страждали на ГЕ. Ці жінки були розподілені на групи залеж>
но від локалізації ендометріозу: група 1 – 40 жінок з ендо>
метріоїдними кістами, група 2 – 30 жінок з аденоміозом і гру>
па 3 – 30 пацієнток, в яких було поєднання ендометріоїдних
кіст і аденоміозу.

Слід пояснити, що подібний розподіл мав штучний ха>
рактер, оскільки не було виключено наявність ендо>
метріоїдних гетеротипій у малому тазі. За анамнестичними
даними і аналізом медичної документації було з’ясовано, що
пацієнткам проводилася оперативна і консервативна терапія
малих форм ендометріозу за загальноприйнятими принципа>
ми тривалістю від 2 до 6 міс. Зважаючи на актуальність пи>
тання про вплив малих форм ендометріозу на результати
ДРТ, ми, як і ряд інших дослідників, визнали можливим нех>
тувати фактом наявності і відсутності малих форм ендо>
метріозу, виділивши лише эндометріоїдні кісти і аденоміоз як
найбільш значущі у визначенні тактики лікування безпліддя
в даних жінок. У дослідження не були включені хворі з ендо>
метріозом шийки матки і піхви, оскільки вважаємо, що на>
явність ендометріоїдних гетеротипій на зовнішніх статевих
органах також істотно не впливає на процеси фолікулогенезу
і раннього ембріогенезу і, зрештою, на результати ДРТ у цих
хворих. З дослідження були виключені жінки з ретро>
цервікальним ендометріозом, з аденоміозом III–IV ступеня
поширення, а також пацієнтки, які мали виражені симптоми
захворювання. Метою подібних обмежень була необхідність
продемонструвати тактику лікування найбільш типових для
безпліддя форм ендометріозу – це кісти яєчників і аденоміоз
I і II ступеня поширення, який, як правило, має безсимптом>
ний перебіг. Крім того, виражені процеси вимагають
хірургічного і консервативного лікування, метою яких є на
першому місці збереження здоров’я пацієнтки, а не ре>
алізація репродуктивної функції.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Вік пацієнток з ендометріоїдними кістами (n=40) був від
36 до 42 років, у середньому – 38,7±1,9 року. Ступінь вираже>
ності ендометріозу був різним, що зумовило необхідність
виділення 3 підгруп: 1.1 – 20 жінок з ендометріоїдним кіста>
ми невеликих розмірів (до 3 см) в обох яєчниках; 1.2 – з на>
явністю кісти великого розміру в одному з яєчників і іншим
інтактним яєчником і 1.3 – з наявністю ендометріоїдних кіст
різних розмірів в обох яєчниках.

Стан ОР в пацієнток даних підгруп залежав від ступеня
вираженості ендометріоїдного ушкодження і прогресивно
погіршувався зі збільшенням розмірів ендометріоїдних кіст
яєчників, а також із залученням до процесу обох яєчників.
Так, якщо в пацієнток з невеликими ендометріоїдними кіста>
ми в 60% випадків ОР був нормальний, то за наявності вели>
ких кіст він був нормальний лише в 36% хворих, а в разі уш>
кодження обох яєчників, у тому числі коли в одному з них бу>
ли кісти великого розміру, виявлявся знижений або вкрай

Òàêòèêà ë³êóâàííÿ áåçïë³ääÿ â æ³íîê ï³çíüîãî
ðåïðîäóêòèâíîãî â³êó ç ãåí³òàëüíèì
åíäîìåòð³îçîì
І.І. Чермак 

Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика
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низький. Слід ще раз підкреслити, що всі спостережувані
пацієнти звернулися за медичною допомогою з приводу
безпліддя, тоді як, незважаючи на наявність ендометріоїдно>
го ушкодження яєчників, стан їх гінекологічного здоров’я не
страждав. Загальноприйнятою тактикою надання лікуваль>
ної допомоги жінкам з ендометріоїдними кістами яєчників як
доброякісних утворень є оперативне втручання і резекція
яєчників у межах здорової тканини, причому деякі гінеколо>
ги роблять біопсію інтактного яєчника за наявності ендо>
метріоїдного процесу в одному з них. Подібна тактика зумов>
лена настороженістю лікарів у плані можливої малігнізації
ендометріоїдних кіст, хоча жоден з фахівців на сьогоднішній
день не довів прямий зв’язок між ГЕ і утворенням злоякісних
пухлин яєчників. Поза сумнівом, подібна тактика є виправда>
ною для профілактики онкологічних захворювань. У той же
час абсолютно доведеним сьогодні є факт, що резекція
яєчників значно знижує ОР, аж до повної його втрати, навіть
у молодих жінок. Природно, що небезпека втрати можливості
реалізувати репродуктивну функцію після резекції яєчників
у жінок ПРВ зростає в десятки разів. Тому виникає дилема:
оперувати яєчники і втратити можливість здобуття власних
ооцитів у жінок з безпліддям або нехтувати наявністю кіст за>
ради здобуття власного генетичного матеріалу. Однозначний
вихід з цього положення не знайдений. У даному розділі про>
понуємо тактику лікування безпліддя в жінок ПРВ з ендо>
метріоїдними кістами. Основним орієнтиром у виборі цієї
тактики був стан ОР кожної пацієнтки і ступінь вираженості
ендометріоїдного ушкодження.

Підгрупа 1.1. – 20 пацієнток з ендометріоїдними кістами
до 3 см у діаметрі в обох яєчниках. З метою досягнення
вагітності в 60% пацієнток цієї підгрупи, що мають нормаль>
ний ОР, було проведено індукцію суперовуляції в програмі
ДРТ за довгим протоколом.

Вибір довгого протоколу зумовлений, з одного боку, ви>
ходячи з наявності ендометріоїдного процесу, з іншого –
орієнтуючись на отримані нами дані, що вказують на
відсутність пріоритетних схем стимуляції функції яєчників у
жінок ПРВ. У разі проведення цього виду протоколу наголо>
шувалися адекватні параметри фолікулогенезу при щоденній
дозі гонадотропінів 225 MО, що вводилися. Середнє число
отриманих ооцитів хорошої якості становило 5,1±1,5,
ембріонів, що досягли 5 діб культивування, – 3,2±1,4. Пере>
несення ембріонів у порожнину матки не виконували, а

піддавали їх кріоконсервації. У лютеїнову фазу індукованого
циклу призначали препарати прогестеронової дії. На 7–8>й
день наступного менструального циклу пацієнткам було ви>
конано лапароскопічне видалення ендометріоїдних кіст
яєчників. Потім призначали аГнРГ протягом 3–4 міс. На тлі
стійкої аменореї призначали замісну гормональну терапію
для прегравідарної підготовки ендометрія і здійснювали пе>
ренесення розморожених ембріонів. Частота настання
вагітності становила 24%.

З метою досягнення вагітності в 10 пацієнток зі зниже>
ним ОР було проведено наведену вище методику, проте ні в
одному випадку нам не вдалося отримати більше 3 ембріонів
хорошої якості, незважаючи на високі дози гонадотропінів
(300–375 MО у день), що вводилися. Отже, не було умов для
кріоконсервації і було здійснено перенесення ембріонів у по>
рожнину матки в лікувальному циклі. Частота настання
вагітності була лише 17%. Пацієнткам з украй низьким ОР
була пояснена низька вірогідність здобуття власних ооцитів у
програмах ДРТ, проте жінки наполягали на стимуляції
функції яєчників. При проведенні індукції суперовуляції, не>
зважаючи на введення високих доз гонадотропінів, у жодної
пацієнтки не було отримано адекватного фолікулогенезу, що
зумовило припинення програми.

Узагальнюючи результати проведеного дослідження, схе>
матично представляємо тактику лікування безпліддя в
пацієнток з ендометріоїдними кістами розмірами до 3 см
(мал. 1). 

У підгрупі 1.2 було 10 жінок з великою ендометріоїдною
кістою (5–7 см) в одному яєчнику, інший яєчник – інтакт>
ний. У 4 жінок (40%) був нормальний ОР, у 4 (40%) – зниже>
ний ОР, у 2 жінок (20%) ОР був украй низький. Враховуючи
наявність великої ендометріоїдної кісти в одному яєчнику,
пацієнтам з нормальним ОР на першому етапі лікування бу>
ло проведено за схемою, що наведена на мал. 2.

Підгрупа 1.3 – 10 жінок з ендометріоїдними кістами обох
яєчників. У 40% з них зареєстрований знижений ОР, у 60%
ОР був украй знижений. Нормальний ОР не зареєстрований
у жодному випадку. Враховуючи наявність ендометріоїдних
кіст в обох яєчниках, малу перспективність здобуття власно>
го якісного ембріона, ми орієнтували всіх пацієнток на вико>
ристання ооцитів донора. Тому тактика лікування безпліддя
пацієнток цієї групи полягала в комплексній терапії ендо>
метріозу (оперативне і консервативне) з подальшим прове>

Ìàë. 1. Ë³êóâàííÿ áåçïë³ääÿ â ïàö³ºíòîê ç åíäîìåòð³î¿äíèìè ê³ñòàìè (ê³ñòè < 3 ñì) 
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денням програми «Донації ооцитів». Частота настання
вагітності становила 38%.

Отже, хворі з ГЕ характеризуються нижчими параметра>
ми ОР порівняно з жінками тієї ж вікової групи без цього за>
хворювання. Зважаючи на це, лікування безпліддя в даного
контингенту хворих є малоперспективним як унаслідок
фізіологічного зниження ОР, так і його зниження внаслідок
ендометріоїдного процесу. У пацієнток з ендометріоїдними
кістами до 3 см у діаметрі і нормальним ОР можна відстрочи>
ти хірургічне лікування для здобуття власного генетичного
матеріалу, кріоконсервувати його з подальшим перенесенням
розморожених ембріонів після оперативного лікування. При
цьому частота настання вагітності може досягати 24%. За на>
явності великих ендометріоїдних кіст в одному яєчнику із
збереженим інтактним іншим яєчником і нормальним ОР
доцільно провести попереднє хірургічне лікування. При цьо>
му програму ДРТ доцільніше проводити вже в наступному
менструальному циклі, щоб уникнути втрати ОР з часом. Ча>
стота настання вагітності в цих випадках досягає 22%. Жінок
зі зниженим ОР і, особливо, з украй низьким ОР необхідно
орієнтувати на використання ооцитів донора. Ми вважаємо,
що в разі зниженого оваріального резерву, наполегливого ба>
жання жінок мати вагітність, можна нехтувати наявністю ен>
дометріоїдних кіст, якщо їх розміри не перевищують 3 см в
діаметрі, і провести індукцію овуляції в програмі ДРТ за дов>
гим протоколом. Проте і в цих випадках частота настання
вагітності виявляється невисокою і становить лише 12%.

Визначаючи тактику лікування безпліддя в жінок ПРВ з
аденоміозом (група 2), також оцінювали стан ОР пацієнток.
Усього обстежено 30 жінок, що були розподілені на дві
підгрупи: підгрупа 2.1 – 20 пацієнток до 42 років, підгрупа 2.2
– 10 пацієнток старше 42 років. 

На підставі з отриманих даних встановлено, що в 60%
жінок до 42 років реєструвався нормальний ОР, тоді як після
42 років нормальний ОР зареєстрований лише у 12%. Отри>
мані дані збігаються з розподілом характеристик стану ОР у
жінок без аденомиозу. Ці відомості представлені в попередньо>
му розділі «Особливості проведення програм ДРТ у жінок
ПРВ». Тобто стан ОР у пацієнток з аденоміозом більшою
мірою залежить від віку і меншою мірою – від ступеня поши>
рення внутрішнього ендометріозу матки, що відрізняє цю гру>
пу жінок від пацієнток з ендометріоїдними кістами.

Визначаючи тактику лікування пацієнток з аденоміозом,
ми орієнтувалися на стан ОР. У нашому дослідженні нор>

мальний ОР виявлений у 18 пацієнток, причому 15 з них бу>
ли у віці до 42 років і лише 3 – старше за 42 роки. Далі 18
пацієнток методам випадкового вибору були розділені на 2
підгрупи. Пацієнткам першої підгрупи (n=15) для досягнен>
ня вагітності на I етапі лікування призначали аГнРГ впро>
довж 2 міс для досягнення десенситизації ГТЯС з подальшою
стимуляцією функції яєчників (супердовгий протокол) у
програмі ДРТ. Добова доза гонадотропінів була високою і
становила 300–375 MО. Методом трансвагінальної пункції
яєчників були отримані 4 ооцити. Перенесення 3 ембріонів
здійснювали в порожнину матки в лікувальному циклі. Час>
тота настання вагітності становила 22%. Пацієнткам другої
підгрупи (n=3) для настання вагітності на І етапі лікування
проводили стимуляцію функції яєчників у програмі ДРТ за
довгим протоколом. Добова доза гонадотропінів не переви>
щувала 225 MО. Були отримані 3 ембріони хорошої якості,
які піддавали кріоконсервації. Далі призначали аГнРГ протя>
гом 4–6 міс до досягнення стійкої десенситизації і зменшен>
ня ультразвукових ознак аденоміозу. На фоні десенситизації
ГГЯС призначали замісну гормональну терапію і виконували
перенесення розморожених ембріонів. Частота настання
вагітності становила 33,3%. Звертає на себе увагу той факт,
що після застосування І методики репродуктивні втрати ста>
новили 40%, а за II методикою репродуктивні втрати вияви>
лися у 2 рази меншими і становили 33,3%. Цей факт ми пояс>
нюємо тим, що попередня кріоконсервація ембріонів дала
можливість проведення тривалішої терапії аденоміозу. У разі
проведення лікування за методикою I ми не могли проводити
адекватну тривалу терапію аГнРГ, ризикуючи в подальшому
не отримати власний генетичний матеріал унаслідок дося>
гнення вираженої десенситизації ГГЯС.

Жінок зі зниженим ОР було 10. З них 7 у віці до 42 років
і 3 – старше за 42 роки. Нами проведено стимуляцію функції
яєчників у програмі ДРТ за довгим протоколом. Удалося от>
римати не більше 2 ембріонів хорошої якості, які були пере>
несені в порожнину матки в лікувальному циклі. Частота на>
стання вагітності становила 20%, причому репродуктивні
втрати досягли 40%.

Пацієнткам з украй низьким ОР для досягнення
вагітності було запропоновано використання ооцитів донора
з попередньою десенситизацією гіпоталамо>гіпофізарно>
яєчникової системи. Схематично тактика лікування
безпліддя в жінок ПРВ з аденоміозом представлена на мал. 3.

Отже, аденоміоз менш впливає на стан ОР пацієнток

Ìàë. 2. Òàêòèêà ë³êóâàííÿ áåçïë³ääÿ â ïàö³ºíòîê ç íàÿâí³ñòþ åíäîìåòð³î¿äíèõ ê³ñò (îäèí ÿº÷íèê ç ê³ñòîþ 5–7 ñì, 
äðóãèé ÿº÷íèê ³íòàêòíèé)
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порівняно з ендометріоїдним ушкодженням яєчників. Такти>
ка лікування безпліддя будується залежно від стану ОР
пацієнтки. Лікування є ефективним лише в жінок з нормаль>
ним ОР (частота настання вагітності становила 33,3% і 22%).
Доцільно проводити індукцію суперовуляції в програмі ДРТ
за довгим протоколом з подальшою криоконсервацією отри>
маних ембріонів. Така методика дозволяє проводити підго>
товчу терапію аГнРГ у необхідному обсязі і достатній трива>
лості, що в подальшому призводить до зниження репродук>
тивних утрат (див. мал. 3). 

До групи 3 було включено 30 жінок, в яких було виявле>
но поєднання процесу (ендометріоїдні кісти і аденоміоз I–II
ступеня поширення). Слід зазначити, що жінки з поєднанням
ендометріоїдного ушкодження матки і яєчників були більш
старшого віку порівняно з попередніми групами. Вік цих
пацієнток був від 39 до 49 років, у середньому 44,2±3,3 року,
тобто більшість пацієнток перебували за межами критичного
42>річного віку. Оцінюючи стан ОР у групі 3, нами також бу>
ли зареєстровані гірші його параметри. Так, нормальний ОР
з 30 пацієнток мали лише 5 жінок (16,7%), в інших 25 (83,3%)
ОР був украй низький. 

Отже, 25 жінок групи 3 виявилися старшими за 42 роки і
мали знижений і вкрай низький ОР. Спираючись на резуль>
тати попередніх етапів дослідження, ці пацієнтки були
розцінені як безперспективні для досягнення вагітності з ви>
користанням власних ооцитів. Їм було запропоновано
хірургічне і консервативне лікування з подальшим проведен>
ням програми ЕКЗ з використанням ооцитів донора. Лише 5
пацієнток даної групи мали нормальний ОР, але крім адено>
миозу I–II ступеня поширення в них були ендометріоїдні
кісти різних розмірів і локалізації. При цьому пацієнтки мали
невеликі ендометріоїдні кісти до 3 см в обох яєчниках. Їм бу>
ли проведені стимуляція функції яєчників у програмі ДРТ і
кріоконсервація отриманих ембріонів. Далі проводилися ла>
пароскопічне видалення ендометріоїдних кіст, терапія аГнРГ
впродовж 3–4 міс і перенесення розморожених ембріонів на
тлі замісної гормональної терапії. Частота настання
вагітності становила 13,3%. У 3 пацієнток реєструвалася одна
велика ендометріоїдна кіста при інтактному другому яєчни>
ку. На І етапі було проведено лапароскопічне видалення ен>
дометріоїдної кісти. Далі проводили стимуляцію функції
яєчників у програмі ДРТ. Проте вагітність не настала в жод>
ному випадку. У 2 пацієнток реєструвалися ендометріоїдні
кісти в обох яєчниках великих розмірів. Їм також проводило>

ся лапароскопічне видалення ендометріоїдних кіст. Подаль>
ше проведення програми ДРТ було неефективним. 

ВИСНОВКИ

Отже, за наявності поєднаного ушкодження ендо>
метріоїдним процесом яєчників і матки в переважної
більшості пацієнток реєструвався знижений і вкрай низький
ОР, що зумовило необхідність для досягнення вагітності ви>
користовувати ооцити донора після попередньої оператив>
ної і консервативної терапії. Навіть у жінок з нормальним
ОР вагітність була досягнута лише в 13,3% випадків. Усе це
робить необхідним для досягнення вагітності в жінок даної
категорії, у більшості з яких вік був старше 42 років, обгово>
рення питання про використання ооцитів донора після про>
ведення хірургічного і консервативного лікування в не>
обхідному обсязі.

Тактика лечения бесплодия у женщин позднего

репродуктивного возраста с генитальным

эндометриозом

И.И. Чермак 

Результаты проведенных исследований свидетельствуют, что при
наличии сочетанного повреждения эндометриоидным процессом
яичников и матки у большинства пациенток регистрируется низ>
кий и крайне низкий овариальный резерв, что обусловливает необ>
ходимость использования ооцитов донора после предварительной
оперативной и консервативной терапии. 
Ключевые слова: бесплодие, поздний репродуктивный возраст, ге�
нитальный эндометриоз, лечение.
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Вивчено вплив мутації генів MTHFR та ММР-12 на ак-
тивність процесів перекисного окиснення ліпідів, кар-
бонілювання білків і руйнування колагену, зумовлених
хіміо- та променевою терапією у хворих на рак молочної
залози. Найбільш істотно рівень малонового діальдегіду
(МДА), карбонільних груп білків та оксипроліну підвищу-
вався в пацієнтів з гомозиготною ТТ алеллю гена MTHFR,
найменшими ці відхилення є в гомозигот СС (дикого типу).
Застосування кверцетину та тіотриазоліну значно зменшу-
вало явища оксидативного стресу і процеси руйнування ко-
лагену в гомо- та гетерозиготних носіїв Т-алелі і майже
нівелює їх у гомозигот дикого типу гена MTHFR. 
Ключові слова: рак молочної залози, хіміо� та променева те�
рапія, мутації MTHFR та ММР�12, оксидативний стрес,
кверцетин, тіотриазолін.

Одним з поширених ускладнень хіміо> та променевої те>
рапії раку молочної залози (РМЗ) є розвиток запальних

і склеротичних процесів у легенях, які спостерігаються май>
же в 90% хворих [1, 7]. Значну роль у розвитку пульмоніту і
пневмофіброзу відіграє оксидативний стрес, що лежить в ос>
нові механізму пошкоджувальної дії гамма>терапії і ряду ци>
тостатичних препаратів. Вільнорадикальні сполуки реагу>
ють з мембраною клітини, вступають у процеси її обміну,
ініціюють цитокіни і фактори росту, запускаючи таким чи>
ном процес фіброгенезу [10]. 

В експерименті нами було показано, що формування
хіміопроменевого пневмофіброзу зумовлено генетично>де>
термінованими відмінностями легеневої тканини у щурів
різних генетичних ліній. Зокрема, пневмофіброз асоціював>
ся з більш високою базальною активністю прооксидантних
та прозапальних ензимів НАДФН>оксидази та іNO>синтази
і меншою активністю СОД у легенях дослідних щурів. За>
стосування кверцетину та тіотриазоліну забезпечувало
зменшення дисбалансу в системі про> / антиоксидантів, ос>
лаблювало запальну реакцію і запобігало формуванню
хіміорадіоіндукованого пневмофіброзу в щурів різних гене>
тичних ліній [2, 5]. 

Останнім часом у літературі широко дискутується роль
мутації гена метилентетрагідрофолатредуктази (MTHFR) у
розвитку гіперкогуаляційних, ішемічних і склеротичних
процесів у різних органах [8]. 

У попередніх дослідженнях нами було показано, що у
хворих на РМЗ з гетеро> і гомозиготним типом 677Т мутації
MTHFR пневмофіброз після хіміо> та променевої терапії
розвивався значно частіше, ніж у хворих із С677С (диким
типом генома) [4]. Можливо, це зумовлено різною ак>
тивністю про> та антиоксидантних факторів. 

Високу схильність до формування легеневого фіброзу в
разі хронічних обструктивних захворювань легень відіграє

поліморфізм гена матриксної металопротеїнази (ММП>12)
AG, яка відповідає за регуляцію обміну екстрацелюлярного
матриксу [9]. У гомозиготних носіїв алелі А ризик розвитку
інтерстиціального пневмофіброзу зростає майже втричі [7]. 

Роль поліморфізму генів 677Т MTHFR та AG ММП>12 у
розвитку пневмотоксичних ефектів хіміо> та променевої те>
рапії залишається не вивченим і, на нашу думку, представ>
ляє великий науковий інтерес.

Терапія, спрямована на корекцію оксидативного стресу,
судинних розладів та покращання мікроциркуляції, ефек>
тивно гальмує розвиток пневмофіброзу [5], тому застосуван>
ня кверцетину та тіотриазоліну, які володіють антиокси>
дантним, антиагрегантним та вазодилатуючим ефектами,
цілком оправдано для протекції променевих легеневих по>
шкоджень.

Метою нашого дослідження було вивчити вплив мутації
MTHFR та ММР>12 на рівень оксидативного стресу та мож>
ливість його корекції кверцетином та тіотриазоліном після
хіміотерапії та променевого лікування у хворих на РМЗ.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Хворі на РМЗ (n=72) були розподілені на 2 групи: А –
контрольна (n=41), які отримували хіміотерапію CMF +
ТГТ (СОД – 45Гр.); В – клінічна (n=31), які на тлі хіміо>
терапії та променевого лікування отримували кверцетин та
тіотриазолін. У всіх хворих визначали поліморфну ділянку
С677Т гена MTHFR та rs2276109 А>82G гена ММР>12, які
ампліфікували методом полімеразної ланцюгової реакції з
використанням алель>специфічних олігонуклеотидних
праймерів (ЛиТех, Россия). Ампліфікацію проводили на
ампліфікаторі «Терцик» («ДНК>Технология», Росія). 

Продукти ампліфікації виявляли за допомогою електро>
форезу в 3% агарозному гелі при напрузі 10–15 V на 1 см ге>
лю. Гелі фарбували етидіумом бромідом з наступною візу>
алізацією результатів в УФ>світлі. 

У сироватці крові визначали вміст МДА і карбонільних
груп білків. Рівень вільного оксипроліну визначали за ре>
акцією з пара>диметиламінобензальдегідом [3]. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

За поліморфізмом гена MTHFR хворі на РМЗ розподіли>
лися так: гомозигот СС (дикий тип) – 41,7%, гетерозигот СТ –
36,1% та гомозигот ТТ – 22,2%. Тобто частота носійства му>
тації 677Т в гені MTHFR у хворих на РМЗ значно перевищу>
вала таку серед здорових мешканців Подільського регіону (за
даними літератури, вона становить 11%) [Н.В. Заічко, 2010].
Отже, серед хворих на РМЗ спостерігається накопичення осіб
з генетично>детермінованою схильністю до коагулопатій,
ішемічних та склеротичних захворювань. 

Âïëèâ êâåðöåòèíó òà ò³îòðèàçîë³íó íà
âèðàæåí³ñòü îêñèäàòèâíîãî ñòðåñó ó õâîðèõ íà
ðàê ìîëî÷íî¿ çàëîçè ç ìóòàö³ÿìè ãåí³â MTHFR
òà ÌÌÐ-12 ï³ñëÿ õ³ì³îòåðàï³¿ òà ïðîìåíåâîãî
ë³êóâàííÿ 
І.Ф. Хурані 

Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова, Україна
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Поліморфізм С677Т гена MTHFR відображався на ак>
тивності оксидативних процесів у хворих на РМЗ (табл. 1).
Так, у гомозиготних носіїв мутації (ТТ) рівень маркерів
окисної деструкції ліпідів та білків (МДА та карбонільних
груп) у сироватці крові перевищував такий у гомозигот ди>
кого типу (СС) на 49 та 38,3% відповідно. Більш високі рівні
МДА та карбонільних груп білків (на 11,3 та 13,6%) реєстру>
вались і в гетерозигот СТ. 

За аналізом маркерів оксидативного стресу залежно від
поліморфізму гена ММП>12 достовірних відмінностей між
носіями генотипів АА та АG не виявлено. 

Хіміотерапія та променеве лікування викликало
помірне збільшення вмісту вільного оксипроліну в сиро>

ватці крові у хворих на РМЗ (табл. 2). Аналіз динаміки цьо>
го показника залежно від генотипу MTHFR показав, що де>
струкція колагенових білків найбільш істотно посилюва>
лась у гомозигот ТТ: приріст рівня оксипроліну становив
42,8% проти 7,2 та 12,7% у гомозигот СС та гетерозигот СТ.
Включення до лікування протекторів нівелювало небажа>
ний вплив хіміо> та променевої терапії на обмін колагено>
вих білків у гомозигот дикого типу і достовірно стримува>
ло зростання вмісту оксипроліну в сироватці крові у гете>
ро> та гомозиготних носіїв Т>алеля.

Під впливом хіміо> та променевої терапії у хворих на
РМЗ посилювались процеси пероксидації ліпідів. Так, у
пацієнтів групи А вміст МДА в сироватці крові підвищився
в середньому на 18,9% (табл. 3). З’ясувалось, що
поліморфізм гена С677Т MTHFR асоціювався не лише з
відмінностями вихідного рівня МДА (що відображає різни>
цю в базальній активності процесів ліпопероксидації), а й
значною мірою детермінував його динаміку під впливом
хіміо> та радіотерапії. Так, максимальний приріст рівня
МДА виявлено в гомозигот ТТ (31,1%), у той час як у гомо>
зигот СС і, навіть, у гетерозигот СТ динаміка цього показни>
ка була практично вдвічі меншою. У разі поєднання хіміо> та
променевої терапії з протекторами ознаки оксидативного по>
шкодження ліпідів достовірно зменшувались. Зокрема, у
пацієнтів з генотипом ТТ вміст МДА зростав лише на 10,5%
і зміни не сягали межі достовірності, але найкращий ефект
досягався в пацієнтів з генотипом СС. 

Після хіміо> та променевої терапії у пацієнтів на РМЗ та>
кож підвищувався вміст окисно>модифікованих білків, про
що свідчить накопичення карбонільних груп у сироватці
крові (табл. 4). Як і в попередньому випадку, найбільша ди>
наміка реєструвалась у пацієнтів з генотипом ТТ (40%), а
найменша – у пацієнтів з генотипом СС (21,1%). Комбінова>
не застосування кверцетину та тіотриазоліну зменшувало
ознаки окисного пошкодження білків у гомозигот ТТ і прак>
тично повністю нівелювало їх у гомозигот СС.

Отже, в клінічних умовах хіміо> та радіотерапія посилює
процеси окисної деструкції білків та ліпідів у хворих на
РМЗ. Однією з детермінант виразності постхіміопромене>
вих біохімічних порушень є поліморфізм гена С677Т
MTHFR. Профілактичне призначення кверцетину та тіотри>

Характеристика груп

Оксипролін, мкмоль/л

Динаміка, %
До хіміопроменевого

лікування

Після хіміопроменевого

лікування

1 Група А (контрольна), n=41 14,0±0,36
16,4±0,70  

р<0,01
15,5±2,66

2 Група В (з протекторами), n=31 14,3±0,28
15,0±0,28  

р>0,05
4,90±0,49  
р1,2<0,05

Залежно від генотипу MTHFR С677Т

3 Група А MTHFR СС, n=23 13,3±0,44
14,3±0,54  

р>0,05
7,20±0,88

4 Група В MTHFR СС, n=7 13,1±0,26
13,9±0,29  

р>0,05
6,37±1,39  
р4,3>0,05

5 Група А MTHFR СТ, n=10 14,1±0,83
16,0±1,10  

р>0,05
12,7±2,08  
р5,3>0,05

6 Група В MTHFR СТ, n=16 13,9±0,26 14,5±0,27
4,67±0,65  
р6,5<0,05

7 Група А MTHFR ТТ, n=8 16,1±0,30
23,0±1,22  

р<0,05
42,8±7,56  
р7,3<0,01

8 Група В MTHFR ТТ, n=8 16,3±0,38
17,3±0,36  

р>0,05
6,43±0,59  
р8,7<0,01

Òàáëèöÿ 1
Ð³âåíü ìàðêåð³â îêñèäàòèâíîãî ñòðåñó ó õâîðèõ íà ÐÌÇ

çàëåæíî â³ä ãåíîòèïó MTHFR òà ÌÌÏ-12 (M±m)

Характеристика груп
МДА,

мкмоль/л

Карбонільні

групи,

нмоль/мг

білка

РМЗ, n=72 7,94±0,19 0,92±0,02

Розподіл за генотипом MTHFR С677Т

MTHFR СС, n=30 6,91±0,15 0,81±0,02

MTHFR СТ, n=26 7,69±0,20 0,92±0,02

MTHFR ТТ, n=16 10,3±0,26 1,12±0,03

р3,2 <0,01 <0,01

р4,2 <0,001 <0,001

Розподіл за генотипом MМПE12

ММПE12 АА, n=54 7,91±0,23 0,91±0,02

ММПE12 АG, n=18 8,02±0,36 0,92±0,03

ММПE12 АG + MTHFRE667Т, n=9 9,07±0,47 1,01±0,04

ММПE12 АА + MTHFRE667Т, n=33 8,57±0,29 1,00±0,03

р6,5 >0,05 >0,05

р8,7 >0,05 >0,05

Òàáëèöÿ 2
Âïëèâ õ³ì³îïðîìåíåâîãî ë³êóâàííÿ òà ïðîòåêòîð³â (ò³îòðèàçîë³íó òà êâåðöåòèíó) íà âì³ñò îêñèïðîë³íó 

â ñèðîâàòö³ êðîâ³ ó õâîðèõ íà ÐÌÇ çàëåæíî â³ä ãåíîòèïó Ñ677Ò MTHFR (M±m)
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азоліну достовірно зменшує небажані ефекти хіміопромене>
вого лікування у гомо> та гетерозиготних носіїв Т>алелі і
практично нівелює їх у гомозигот дикого типу. 

ВИСНОВКИ

1. Мутації 677Т в гені MTHFR серед хворих на РМЗ
зустрічаються більш ніж у половини пацієнток, що значно
перевищує їх рівень у здорових мешканців Подільського
регіону.

2. Хіміо> та променева терапія у хворих на РМЗ посилює
процеси окисної деструкції білків та ліпідів, особливо в осіб
з гомозиготним ТТ поліморфізм гена MTHFR, проте у носіїв
СС (дикого типу) зазначені відхилення є мінімальними. 

3. Застосування в якості протекторів хіміо> та промене>
вої терапії кверцетину та тіотриазоліну достовірно знижує
концентрацію в сироватці крові хворих МДА, карбонільних

груп білків та рівень вільного оксипроліну у гомо> та гетеро>
зиготних носіїв 677Т мутації гена MTHFR і майже нор>
малізує у носіїв дикого типу. 

Влияние кверцетина и тиотриазолина на

выраженность оксидативного стресса у больных

раком молочной железы с мутациями генов

MTHFR и ММР�12 после химиотерапии и

лучевого лечения

И.Ф. Хурани 

Изучено влияние мутации генов MTHFR и ММР>12 на актив>
ность процессов перекисного окисления липидов, карбонилиро>
вания белков и разрушения коллагена, вызванных химио> и луче>
вой терапией у больных раком молочной железы. Наиболее суще>
ственно уровень малонового диальдегида (МДА), карбонильных

Характеристика груп

МДА, мкмоль/л

Динаміка, %До хіміопроменевого

лікування

Після хіміопроменевого

лікування

1 Група А (контрольна), n=41 7,89±0,26
9,47±0,41  

р<0,05
18,9±1,54

2 Група В (з протекторами), n=31 8,01±0,27
8,51±0,31  

р>0,05
6,36±1,43  
р1,2<0,05

Залежно від генотипу MTHFR С677Т

3 Група А MTHFR СС, n=23 6,91±0,19
7,93±0,24  

р<0,05
14,7±1,49

4 Група В MTHFR СС, n=7 6,89±0,24
7,22±0,28  

р>0,05
5,03±2,95  
р4,3<0,05

5 Група А MTHFR СТ, n=10 8,07±0,36
9,63±0,57  

р<0,05
18,8±3,03  
р5,3>0,05

6 Група В MTHFR СТ, n=16 7,46±0,23
7,94±0,24  

р>0,05
6,74±1,83 
р6,5<0,05

7 Група А MTHFR ТТ, n=8 10,5±0,41
13,7±0,50  

р<0,05
31,1±2,37  
р7,3<0,05

8 Група В MTHFR ТТ, n=8 10,1±0,33
11,2±0,46  

р>0,05
10,5±2,84  
р8,7<0,05

Òàáëèöÿ 3
Âïëèâ õ³ì³îïðîìåíåâîãî ë³êóâàííÿ òà ïðîòåêòîð³â (ò³îòðèàçîë³íó òà êâåðöåòèíó) íà âì³ñò ìàëîíîâîãî ä³àëüäåã³äó 

â ñèðîâàòö³ êðîâ³ ó õâîðèõ íà ÐÌÇ çàëåæíî â³ä ãåíîòèïó Ñ677Ò MTHFR (M±m)

Òàáëèöÿ 4
Âïëèâ õ³ì³îïðîìåíåâîãî ë³êóâàííÿ òà ïðîòåêòîð³â (ò³îòðèàçîë³íó òà êâåðöåòèíó) íà âì³ñò êàðáîí³ëüíèõ ãðóï 

á³ëê³â ñèðîâàòêè êðîâ³ ó õâîðèõ íà ÐÌÇ çàëåæíî â³ä ãåíîòèïó Ñ677Ò MTHFR (M±m)

Характеристика груп

Карбонільні групи, нмоль/мг білка

Динаміка, %
До хіміопроменевого

лікування

Після хіміопроменевого

лікування

1 Група А (контрольна), n=41 0,91±0,03
1,17±0,05   

р<0,05
27,2±2,46

2 Група В (з протекторами), n=31 0,92±0,03
1,00±0,03   

р>0,05
9,21±2,19  
р1,2<0,05

Залежно від генотипу MTHFR С677Т

3 Група А MTHFR СС, n=23 0,81±0,02
0,98±0,03  

р<0,05
21,1±1,98

4 Група В MTHFR СС, n=7 0,79±0,03
0,89±0,06  

р>0,05
12,8±8,04  

р>0,05

5 Група А MTHFR СТ, n=10 0,97±0,04
1,28±0,10  

р<0,05
30,8±7,01  
р5,3>0,05

6 Група В MTHFR СТ, n=16 0,88±0,02
0,96±0,03  

р>0,05
8,60±2,08  
р6,5<0,05

7 Група А MTHFR ТТ, n=8 1,13±0,04
1,58±0,06  

р<0,05
40,0±4,60  
р7,3<0,05

8 Група В MTHFR ТТ, n=8 1,10±0,04
1,18±0,04  

р>0,05
7,30±3,29  
р8,7<0,05
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групп белков и оксипролина повышался у пациентов с гомозигот>
ной ТТ аллелью гена MTHFR, наименьшими эти отклонения бы>
ли у гомозигот СС (дикого типа).
Применение кверцетина и тиотриазолина значительно уменьша>
ло явления оксидативного стресса и процессы разрушения колла>
гена у гомо> и гетерозиготных носителей Т>аллели и почти ниве>
лировало их у гомозигот дикого типа гена MTHFR.
Ключевые слова: рак молочной железы, химио� и лучевая терапия,
мутации MTHFR и ММР�12, оксидативный стресс, кверцетин,
тиотриазолин.

Quercitin and thiotriazoline effect on the severity of

oxidative stress in patients with breast cancer with

gene MTHFR and MMP�12 mutations after chemo�

radiation treatment

I.F. Hourani 

The influence of MTHFR and MMP>12 gene mutations on lipids per>
oxidation activity, protein carbonylation and the destruction of colla>
gen caused by chemo>radio therapy in patients with breast cancer was
studied. Most significantly the level of MDA, protein carbonyl and
oxyprolin groups increase in patients with homozygous TT allele
MTHFR gene, these deviations are the lowest in the homozygous CC
(wild type).
Usage of quercitin and thiotriazoline significantly reduces oxidative
stress phenomena and processes of collagen destruction in homo>and
heterozygous carriers of the T>allele and almost eliminates them in the
wild>type homozygote MTHFR gene.
Key words: breast cancer, chemo�radio therapy, MTHFR and MMP�12
mutations, oxidative stress, quercitin, thiotriazoline.
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У роботі доведено, що у вагітних самиць щурів зі спонтан-
ною гіпертензією (SHR-самиці щурів) введення водного
розчину N-нітро-L-аргініну викликає ознаки ендотеліаль-
ної дисфункції і підвищення рівня систолічного артеріаль-
ного тиску, експресію ендотеліну, які верифікуються мор-
фологічно. Розвиток гестозу у вагітних SHR-самиць щурів
супроводжується певними структурно-функціональними
змінами у матково-плацентарному комплексі, серед яких
переважали розлади гемодинаміки органа.
Ключові слова: вагітність, гестоз, ендотеліальна ди�
сфункція, артеріальна гіпертензія. 

На сьогодні питання причин виникнення та патогенезу гес>
тозу залишаються не до кінця вирішеними. Але без>

сумнівним досягненням медичної науки є визнання того фак>
ту, що підґрунтям розвитку гестозу є ендотеліальна ди>
сфункція та синдром системної запальної відповіді. За сучас>
ними уявленнями гестоз – це гострий ендотеліоз (імунозалеж>
не запальне пошкодження ендотелію) [1, 5]. Дисфункція ендо>
телію, що виникає за наявності гестозу, – це, перш за все, дис>
баланс між продукцією вазодилатуючих, ангіопротективних,
антипроліферативних чинників (NO, простациклін, тканин>
ний активатор плазміногену, С>тип натрійуретичного пептиду,
ендотеліального гіперполяризуючого фактора), з одного боку,
та вазоконстрикторних, протромботичних, проліферативних
чинників (ендотелін, супероксид>аніон, тромбоксан А2,
інгібітор тканинного активатора плазміногену) – з іншого.

Ендотеліальна дисфункція при гестозі, що первинно ви>
никає у матково>плацентарному руслі, у подальшому набу>
ває системного характеру та поширюється на інші ділянки
регіонального кровообігу (печінка, нирки, головний мозок
тощо) [1, 4].

Новим та перспективним напрямком дослідження стану
ендотеліальної дисфункції при експериментальному гестозі
в щурів є SHR>самиці щурів. Це спеціальні трансгенні лінії
щурів зі спонтанною артеріальною гіпертензією, що є адек>
ватною моделлю даного захворювання в людей. З цією пато>
логією тварини народжуються. 

Існує декілька трансгенних ліній тварин, які дозволяють
проводити експериментальні дослідження. Проте основними
тваринами для вивчення есенціальної спонтанної артеріаль>
ної гіпертензії є щури лінії SHR, яких отримують шляхом
схрещення 2 трансгенних штамів. Один з них має ендогенний
промотор людського ангіотензиногену, а інший – ендогенний
промотор людського реніну. Жоден з трансгенних штамів ок>
ремо не сприяє виникненню артеріальної гіпертензії, але після
процесу їх схрещення у потомства (подвійно>трансгенні лінії
щурів) розвивається гостра гіпертензія з підвищенням сис>
толічного тиску до 170–200 мм рт.ст. Такі тварини, за відсут>
ності відповідного лікування, гинуть значно швидше, ніж нор>
мотензивні щури [8]. Це досягнення значно розширило мож>
ливість експериментального вивчення як патогенетичних ме>
ханізмів розвитку артеріальної гіпертензії, так і можливостей
її фармакотерапії.

Метою даної роботи було вивчення стану ендотелію су>
дин при гестозі у вагітних самиць щурів з артеріальною
гіпертензією.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Робота виконана на 30 самицях щурів: 10 білих
нелінійних самиць щурів масою 200–220 г з фізіологічним
перебігом вагітності (фізіологічний контроль) та 20 вагітних
SHR>самиць щурів масою 200–220 г, які були розподілені на
2 групи по 10 тварин у кожній – вагітні SHR>самиці без гес>
тозу (група контрольної патології) та вагітні SHR>самиці з
гестозом (дослідна група).

Експериментальний гестоз відтворювали шляхом
підшкірного введення вагітним самицям водного розчину 
N>нітро> L>аргініну («Sigma», США) – потужного інгібітора
синтезу оксиду азоту (NO) з 13>ї по 19>ту добу вагітності у
дозі 50 мг/кг. Інгібування NO>синтетази в період гестації
призводить до дефіциту ендогенного релаксуючого фактора
– NO та викликає у дослідних тварин симптоми, характерні
для гестозу: гіпертензію, протеїнурію, затримку внутрішньо>
утробного розвитку плодів [9, 10]. 

Протягом усього часу експерименту тваринам
вимірювали артеріальний тиск (АТ) за допомогою тоно>
метра LE 5001 (PANLAB, S.L. Energia, 11208940 Cornell,
Іспанія). На 19>ту добу вагітності під легким ефірним
наркозом проводили евтаназію та розтин самок. Ступень
гестозу оцінювали за динамікою показників АТ, рівнем
маркера ендотеліальної дисфункції – ендотеліну в сиро>
ватці крові на 19>й день гестації. Рівень ендотеліну визна>
чали методом імуноферментного аналізу за допомогою
набору «Ендотелін 1>21» («Bionedica Medizinprodukte
GmbH & Co KG», серії 985С, Австрія). Тканини матково>
плацентарного комплексу досліджували морфологічно,
особливу увагу приділяли стану ендотелію судин матки
та материнській частині плаценти. Зразки для світлооп>
тичного дослідження готували за загальноприйнятими
методиками [6]. Морфологічне вивчення мікропрепа>
ратів проводили під мікроскопом Mikros 400 (Австралія)
у ЦНДЛ НФаУ за участю канд. біол. наук
Ю.Б. Лар’яновської. Мікрофотографування проводили
цифровим фотоапаратом Nicon Col Pix 4500 з наступною
обробкою зображень на комп’ютері Pentium 4G Hz за до>
помогою спеціальної програми Nicon View 5. Усі отри>
мані дані обробляли методом варіаційної статистики за
допомогою стандартного пакету статистичних програм
«Statistika 5.0». Рівень значущості становив р<0,05. При
порівнянні вибірок після того як ANOVA або ANOVA
RM виявляв розбіжність між експериментальними група>
ми, застосовували критерій Ньюмана–Кейлса [2]. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Результати проведених досліджень свідчать, що введен>
ня N>нітро>L>аргініну супроводжувалося стійким підви>
щенням систолічного артеріального тиску у SHR>самиць
щурів майже в 1,5–2 рази порівняно з тваринами з
фізіологічним перебігом вагітності, при цьому у SHR>са>
миць з гестозом він був на 20 % вище, ніж у вагітних SHR>
самиць без гестозу (таблиця). Це є наслідком дефіциту NO,
що зумовлено інгібуванням NO>синтетази. Оксид азоту ви>
являє багато функцій, серед них головними є: підтримка

Ñòàí åíäîòåë³þ ñóäèí ïðè åêñïåðèìåíòàëüíîìó
ãåñòîç³ ó SHR-ñàìèöü ùóð³â 
Е.Л. Торянік 

Національний фармацевтичний університет, м. Харків
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судинного тонусу та забезпечення адекватної адаптації сер>
цево>судинної системи до вагітності, антиагрегантна, про>
тизапальна [3–5]. Отже, зниження рівня NO і гіпертензія,
що виникла у вагітних SHR>самиць, певною мірою відобра>
жають судинні розлади, які спостерігаються при гестозі в
людини. Відомо, що при патологічних станах, які супрово>
джуються ураженням ендотелію, підвищується рівень ен>
дотеліну>1 – найпотужнішого ендогенного вазоконстрик>
тора. У разі гестозу рівень ендотеліну в плазмі крові у 2–3
рази вищий, ніж при фізіологічному перебігу вагітності.
Синтез ендотеліну активізується в умовах гіпоксії та окси>
дативного стресу [3, 7, 10].

Цей факт було встановлено і в наших експериментах
(див. таблицю). Так, у групі SHR>тварин контрольної па>
тології вміст ендотеліну збільшився в 1,6 разу порівняно з
вагітними самками групи інтактного контролю, а в
дослідній групі – в 1,8 разу відповідно. Експресія ендо>
теліну під впливом N>нітро>L>аргініну супроводжувалась
патологічними змінами в судинах матки та плаценти, що
було підтверджено морфологічними дослідженнями
(мал. 1, 2).

У мікропрепаратах тканин матки та материнської час>
тини плаценти досить чітко простежувались ознаки ендо>
теліальної дисфункції: пошкодження ендотеліального ша>

Ìàë. 1. Ñòàí êðîâîíîñíèõ ñóäèí ìàòêè âàã³òíèõ ñàìèöü
ùóð³â ç ô³ç³îëîã³÷íèì ïåðåá³ãîì âàã³òíîñò³. 19-é äåíü
ãåñòàö³¿: ìîðôîñòðóêòóðà ñóäèííî¿ ñò³íêè íîðìàëüíà,
âèðàæåíèé øàð åíäîòåë³àëüíèõ êë³òèí, çàïîâíåíèé
êðîâ’þ, àëå êàï³ëÿðè íå òðîìáîâàí³.
Ôàðá. ãåìàòîêñèë³íîì òà åîçèíîì, õ 400

Ìàë. 2. Ñòàí êðîâîíîñíèõ ñóäèí ìàòêè âàã³òíèõ SHR-
ñàìèöü ùóð³â áåç ãåñòîçó. 19-é äåíü ãåñòàö³¿: ñòàí
ñóäèííî¿ ñò³íêè íîðìàëüíèé, øàð åíäîòåë³þ íå
ïîøêîäæåíèé, òðîìáîç òà ïåðèâàçàëüíèé ñêëåðîç
â³äñóòí³.
Ôàðá. ãåìàòîêñèë³íîì òà åîçèíîì, õ 400

Ìàë. 3. Ñòàí êðîâîíîñíèõ ñóäèí ìàòêè âàã³òíèõ SHR-
ñàìèöü ùóð³â ç ãåñòîçîì, 7-é äåíü ãåñòàö³¿: ïðîë³ôåðàö³ÿ
åíäîòåë³þ, ÷àñòêîâå ðîçïóùåííÿ ñóäèííî¿ ñò³íêè (ñòð³ëêà),
àäãåç³ÿ ôîðìåíèõ åëåìåíò³â êðîâ³ äî åíäîòåë³àëüíèõ
êë³òèí, ôîðìóâàííÿ òðîìáó. 
Ôàðá. ãåìàòîêñèë³íîì òà åîçèíîì, õ 4000

Ìàë. 4. Ñòàí êðîâîíîñíèõ ñóäèí ìàòêè âàã³òíèõ SHR-
ñàìèöü ùóð³â ç ãåñòîçîì. 19-é äåíü ãåñòàö³¿: ïîâíà
â³äñóòí³ñòü åíäîòåë³þ, ïëàçìà ó ïðîñâ³ò³, åëåìåíòè
äèñòðîô³¿ ³ êîìïåíñàòîðíà ïðîë³ôåðàö³ÿ êë³òèí
åíäîòåë³þ.
Ôàðá. ãåìàòîêñèë³íîì òà åîçèíîì, õ 400
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ру артерій дрібного та середнього калібру, агрегація ерит>
роцитів, у деяких випадках відокремлення формених еле>
ментів від плазми. Виявлялись крайове стояння лімфо>
цитів та їх адгезія до ендотелію, розпушення судинної
стінки, злущення ендотеліоцитів та дистрофічні зміни в
них. В окремих артеріях спостерігалась компенсаторна
проліферація ендотелію, тромбози (мал. 3, 4). 

ВИСНОВКИ

1. Введення N>нітро>L>аргініну в дозі 50 мг/кг протягом
7 діб викликає у вагітних SHR>самиць щурів ознаки ендо>
теліальної дисфункції, підвищення рівня систолічного ар>
теріального тиску, експресію ендотеліну, які верифікуються
морфологічно.

2. У вагітних SHR>самиць щурів показники АТ і ендо>
теліну в плазмі крові підвищувалися майже у 2 рази порівня>
но з показниками самиць щурів із фізіологічним перебігом
вагітності.

3. Розвиток гестозу у вагітних SHR>самиць щурів супро>
воджується певними структурно>функціональними змінами
у матково>плацентарному комплексі, серед яких переважали
розлади гемодинаміки органа.

Состояние эндотелия сосудов при эксперимен�

тальном гестозе у SHR�самок крыс 

Э.Л. Торяник 

В работе доказано, что у беременных самок крыс со спонтан>
ной гипертензией (SHR>самки крыс) введение водного рас>
твора N>нитро>L>аргинина вызывает признаки эндотелиаль>
ной дисфункции и повышение уровня систолического арте>
риального давления, экспрессию эндотелина, которые вери>
фицируются морфологически. Развитие гестоза у беремен>
ных SHR>самок крыс сопровождается определенными струк>
турно>функциональными изменениями в маточно>плацен>
тарном комплексе, среди которых преобладали расстройства
гемодинамики органа.
Ключевые слова: беременность, гестоз, эндотелиальная дисфунк�
ция, артериальная гипертензия.

Status at vascular endothelial of experimental

preeclampsia in SHR�female rats 

E.L. Toryanik

It is proved that pregnant female rats, spontaneously hypertensive
(SHR>female rats) the introduction of an aqueous solution N?>nitro>
L>arginine causes the symptoms of endothelial dysfunction and
increased systolic blood pressure, the expression of endothelin, which
are morphologically verified. Development of preeclampsia in preg>
nant SHR>female rats is accompanied by certain structural and func>
tional changes in the utero>placental complex, dominated by hemody>
namic disturbances body.
Key words: pregnancy, preeclampsia, endothelial dysfunction, arterial
hypertension.
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Òàáëèöÿ 1
Äèíàì³êà ïîêàçíèê³â ñèñòîë³÷íîãî àðòåð³àëüíîãî òèñêó ³ âì³ñòó åíäîòåë³íó íà ìîäåë³ ãåñòîçó 

ó âàã³òíèõ SHR-ñàìèöü ùóð³â (õ±Sõ)

Показники
День

гестації

Експериментальні групи

Самиці щурів з фізіологічним

перебігом вагітності

(фізіологічний контроль)

Вагітні SHR�самиці

щурів без гестозу

(контрольна група)

Вагітні SHR�самиці

щурів з гестозом

(дослідна група)

АТ
12 118,40 ± 2,01 136,60 ± 2,37 138,00 ±3,36

19 112,30 ± 3,07 168,5 ± 3,25* 199,80 ± 6,51*/**

Ендотелін,
умов. од.

12 4,13 ± 0,46 6,54 ±0,19 6,88 ± 0,20

19 5,04 ± 0,32 9,34 ± 0,18* 10,50 ± 0,21*/**

Примітки: * – р<0,05 щодо показників 12�го дня гестації; ** – р<0,05 щодо показників групи контролю.
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16. Возбудитель инфекционных заболева�
ний.
18. Метод лечения болезней силами приро�

ды, без лекарств.
19. Нижняя часть, кончик ушной раковины.
20. Этот элемент необходим для нормаль�

ной работы нервной и сердечно�сосуди�
стой систем. Он регулирует электрохи�
мические процессы, происходящие в
тканях сердца и различных мышцах. 

26. Воспалительное или воспалительно�ди�
строфическое поражение тонкой киш�
ки, приводящее при хроническом тече�
нии к атрофии ее слизистой оболочки. 

27. Учреждение для хранения документов.
30. Разлитое гнойное воспаление мягких

тканей.
32. Климатический курорт в Крыму.
33. Лодыжка.
34. Полиеновый противогрибковый анти�

биотик, высокоактивный в отношении
дрожжеподобных грибов рода Candida.

36. Приспособление для коррекции зрения.
37. Старинная альтернатива варежкам и

перчаткам.
38. Адский камень для прижигания ранок.
40. Туловище человека.
43. Игра на корте.
44. Состояние сердца, при котором отдель�

ные группы мышечных волокон сердеч�
ной мышцы сокращаются разрозненно
и нескоординированно, вследствие чего
сердце теряет способность совершать
согласованные сокращения, что приво�
дит к неэффективности работы этого
органа.

45. Поражение в тканях тела от внешнего
воздействия.

46. Алкалоид пуринового ряда. Содержится
в различных напитках, в малых дозах
оказывает стимулирующее воздействие
на нервную систему.

ПО ВЕРТИКАЛИ: 
1. Самый крупный род растений семей�

ства паслёновые, часто сравниваемый с
томатами. В народной медицине его яго�
ды известны своими мочегонными, про�
тивовоспалительными и обезболиваю�
щими свойствами.

2. Острый гнойный тироидит.
4. Карантинное заболевание человека.
5. Старинный перевязочный материал, со�

стоящий из нитей расщипанной ветоши
(хлопковой или льняной).

6. Американский диазепам.
7. Это лекарственное растение присут�

ствует практически в каждом из много�
численных сборов для спринцеваний.

8. Богиня жизни и здоровья, покровитель�
ница плодородия и материнства в древ�
неегипетской мифологии.

9. Обычная система лечения, называемая
так в противоположность гомеопатии.

10. Липома.
13. Клейкая лента, порода собак и шот�

ландский виски.
16. Удивительной длины спаржевая фа�

соль. Уважаема как вкусное и целебное
растение.

17. Смазочный материал, применяется не
только в технических, но и в медицин�
ских целях.

21. Червеобразное движение пищевари�
тельного аппарата. 

22. Воспаление слизистой оболочки пря�
мой кишки.

23. Клапанное устройство, регулирующее
переход содержимого из одного органа
организма в другой.

24. Полисахарид, получаемый термической
обработкой картофельного или кукуруз�
ного крахмала.

25. Зловоние, отвратительный запах.
26. Синоним слова «фермент».
28. Инстинктивное желание, побуждающее

индивида действовать в направлении
удовлетворения этого желания.

29. Фигурный кабачок.
31. Площадка для приема солнечных ванн.
35. Содержимое брюшной полости.
39. Высушенная трава.
41. В медицине этот злак издавна применя�

ется для лечения неосложненных случа�
яв диареи.

42. Лиственное дерево. Отвар из его коры
тормозит всасывание холестерина.
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