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



6 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №9 (105)/2015
ISSN 1992;5921

СОДЕРЖАНИЕ 9 (105)/2015

Андрогензависимая алопеция у женщин:
клинический взгляд на проблему
П.Н. Веропотвелян, Н.П. Веропотвелян,
И.С. Цехмистренко, С.А. Журавлева, И.В. Гужевская ...101

Ендовідеохірургічна діагностика та лікування
ендометріозу у жінок з безплідністю на тлі
хронічного тазового болю
А.Є. Дубчак, І.І. Ракша, О.В. Мілєвський, 
І.М. Мандзій ....................................................................107

Особливості гормонального статусу жінок 
із синдромом полікістозних яєчників з різними
конституціональними типами
Т.Ф. Татарчук, С.І. Регеда, І.М. Капшук ...................112

Кольпоскопічно-цитологічні аспекти стану шийки
матки у вагітних з деструктивним лікуванням
цервікальних інтраепітеліальних неоплазій в анамнезі
Н.О. Лоя ..........................................................................116

Оптимізація сонографічних критеріїв вузлової міоми
матки для визначення можливості проведення
ультразвукової абляції
Т.М. Козаренко, І.Ю. Карачарова ................................119

TORCH�ИНФЕКЦИИ И ЗППП

Переоцінка підходів до діагностики та лікування
хронічних запальних захворювань статевих органів,
спричинених хламідійною інфекцією 
С.В. Возіанова, О.В. Ромащенко, Л.Ф. Яковенко .....125

БЕСПЛОДИЕ И ПЛАНИРОВАНИЕ СЕМЬИ

Оптимізація контрацепції у жінок з вегетосудинною
дистонією
Д.С. Ледін .......................................................................130

Применение ПИКСИ как метода, 
повышающего эффективность вспомогательных
репродуктивных технологий при мужских факторах
бесплодия 
В.А. Питько, А.И. Ткачев, О.А. Логинова ..................135

ОНКОЛОГИЯ

Прогностические и предикативные факторы рака
грудной железы
A.Э. Абасов, Э.Э. Кязимов, А.З. Дербендова .............138

Эпидемиологические особенности опухолей
яичников на современном этапе
А.А. Суханова, М.Ю. Егоров, Е.П. Манжура, 
Н.С. Печура .....................................................................141

Від пігментного невусу до генералізованої меланоми
вульви: клінічне спостереження
Т.Є. Ткачук ......................................................................145

Некоторые аспекты роли химиотерапии 
в лечении больных с рецидивирующим раком
яичников
Е.В. Харченко, О.В. Пономарева, 
Г.А. Вакуленко ................................................................148

К СВЕДЕНИЮ АВТОРОВ ЖУРНАЛА «ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ»
С 2016 года меняется стандарт оформления резюме и списка литературы. 

Подробная информация на стр. 152.





8 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №9 (105)/2015
ISSN 1992;5921

Журнал «Здоровье Женщины» 
является официальным изданием 

Ассоциации перинатологов Украины, 
которая входит в состав Ассоциации 

акушеров�гинекологов Украины
Журнал сертифицирован для проведения непрерывного

профессионального последипломного обучения врачей

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

на передатестаційних циклах» с 2012 года 

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

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

Фамилии докторов, получивших сертификаты

За правильные ответы  на тесты к

статье: «Современный взгляд

акушера�гинеколога на

патологию щитовидной железы

и ее влияние на репродуктивное

здоровье женщины (клиническая

лекция)» (Т.Г. Романенко, 

Г.Н. Жалоба, О.И. Чайка)

Раснюк Л.П.

За правильные ответы  на тесты к

статье: «Діагностика багатоплідної

вагітності та антенатальний

догляд (клінічна лекція)»

Т.Г. Романенко, А.В. Ткаченко,

О.І. Чайка)

Амбрусевич Г.С.
Гафийчук Н.Г.
Супрунова Т.В.
Хмельновская Г.В.

За правильные ответы  

на тесты к статье:

«Мікроекологія піхви – 

що потрібно знати 

акушеру�гінекологу 

(клінічна лекція)»

(В.І. Пирогова, 

М.Й. Малачинська, 

С.О. Шурпяк, Н.В. Щурук)

Буряк М.С.

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

что дает право продолжать врачебную деятельность.





10 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №9 (105)/2015
ISSN 1992;5921

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

Акушерські операції є невід’ємною частиною родопомочі в
усі часи. Проте, в сучасній акушерській клініці оператив;

на активність ототожнюється тільки з кесаревим розтином
(КР) як найпоширенішою операцією. Сталим трендом ос;
танніх 50 років півстоліття є неконтрольоване поступове і
безупинне зростання рівня КР, що проектується на ево;
люцію підходів до розродження, зміни уявлень про місце цієї
операції в акушерській клініці. Тому оновлення знань сучас;
ного лікаря з цієї проблематики, усвідомлення логіки дис;
кусійних, на теперішній час, питань і результатів оператив;
ної активності в акушерстві є доцільним і актуальним. 

Частота КР на рівні 5% в сорокові;п’ятдесяті роки XX
століття утримувалася незмінною протягом 10–15 років. У
пізні сімдесяті роки рівень КР підвищився до 15%, залишаю;
чись стабільним наступні 10 років. Останні десятиліття час;
тота КР в усьому світі зросла майже вдвічі, до 30% і вище в
окремих регіонах, зокрема у США і більшості європейських
країн. Розродження абдомінальним шляхом прийшло на
зміну тривалим травматичним пологам, сприяючи одночас;
но зменшенню частоти таких операцій, як екстракція плода
за тазовий кінець, вакуум;екстракція, накладання аку;
шерських щипців. Ймовірно, останні роки має місце і про;
довжується не стільки свідоме розширення рівня КР,
скільки уточнення й визначення нових показань в інтере;
сах матері та плода. У результаті питома вага КР сягає 40%
і вище у стаціонарах, в яких концентруються вагітні з висо;
ким ризиком акушерської і перинатальної патології [1].
Певний внесок у збільшення частоти КР робить і розро;
дження абдомінальним шляхом за бажанням або на вимогу
жінки, що сприймається в деяких регіонах як шлях до за;
безпечення максимального задоволення пацієнтки медич;
ною допомогою.

Вважається, що збільшення частоти операцій КР зумов;
лено зростанням середнього віку вагітних у розвинених
країнах [2].

На сьогодні КР є не тільки акушерською операцією, а
складною акушерською проблемою, з особливими кла;
сифікаційними підходами до визначення показань, дис;
кусійними положеннями щодо оптимальної частоти з по;
зицій впливу на цільовий результат акушерської і перина;
тальної допомоги, суперечливими поглядами щодо перспек;
тив і наслідків зростання питомої ваги оперативних розро;
джень у суспільному вимірі. 

У сучасних умовах найбільш частими медичними пока;
заннями є рубець на матці, дистрес плода, дискоординація
скоротливої діяльності матки і дистоція шийки, тазове перед;
лежання плода [3]. 

До недавнього часу основним класифікаційним підходом
до визначення показань для КР було розділення їх на абсо;
лютні та відносні. За абсолютні показання вважаються й до;
тепер клінічні ситуації, за яких розродження природним
шляхом або неможливе, або становить смертельну небезпеку
для матері, тобто є протипоказаним. Це, передусім, повне пе;
редлежання плаценти, передчасне її відшарування при
непідготовлених пологових шляхах, ознаки початкового роз;
риву матки, а також абсолютно вузький таз, пухлини і руб;

цеві звуження, що перешкоджають народженню плода.
Відносні показання до КР окреслюють клінічні ситуації, при
яких не виключена можливість розродження через природні
пологові шляхи, але з високим ризиком несприятливого ви;
ходу для матері та дитини. Проте, тенденцією останнього ча;
су є уникнення формулювань «відносні» показання,
оскільки при ускладненнях операції чи летальному виході, у
разі дисциплінарних або кримінальних переслідувань, зав;
жди можна поставити під сумнів обґрунтованість втручання
за відсутністю безумовних підстав.

Інша класифікація передбачає три групи операцій: 1) КР
за абсолютними показаннями при клінічно вузькому тазі, пе;
редлежанні плаценти, поперечному положенні; 2) профілак;
тичний КР за наявності рубця на матці, тазового передле;
жання, дистресу плода; 3) за екстреними показаннями в по;
логах [4].

На сьогодні сталою традицією є розрізнення показань до
КР на дві категорії: з боку матері або з боку плода. До першої
відносять слабкість пологової діяльності у разі неефектив;
ності її лікування, диспропорцію таза матері й голівки плода,
загрозливий розрив матки, в тому числі прогнозовану не;
спроможність рубця на матці після попередніх операцій,
тяжку прееклампсію за відсутності ефекту від лікування, її
ускладнення відшаруванням сітківки, загрозою крововили;
ву в мозок, гострою печінковою недостатністю тощо, крово;
течу при неповному передлежанні плаценти і непідготовле;
них пологових шляхах, перенесені в минулому операції з
приводу сечостатевих і кишково;статевих нориць, тяжкі ек;
страгенітальні захворювання тощо. Другу категорію форму;
ють так звані перинатальні показання: дистрес плода, синд;
ром затримки розвитку плода внаслідок плацентарної дис;
функції, тазове передлежання, поперечне положення плода.
Найбільш дискусійними перинатальними показаннями, які
все частіше не враховують як окремі підстави для операції, є
недоношена і переношена вагітність, анамнез, обтяжений
безпліддям, повторними втратами плода. До 10,6% операцій
сьогодні виконують за показаннями «індукована вагітність»,
«вагітність після екстракорпорального запліднення» [5]. Але
ці фактори, з акушерських позицій, не означають прямої не;
здатності жінки до здійснення пологів, тому не мають вважа;
тися самостійними показаннями. 

В останні роки у спектрі проблемних питань, пов’яза;
них з КР, значне місце посідає зв’язок частоти операції, з
одного боку, і рівня перинатальної смертності (ПС), вплив
на стан здоров’я новонародженої дитини й навіть віддалені
наслідки, з іншого. Слід констатувати, що причини зрос;
тання рівня КР за останні роки містяться саме в розши;
ренні «перинатальних показань», адже, за численними да;
ними, існує зворотний зв’язок між частотою КР і ПС. Про;
те, міра зв’язку зверх певної межі не є достовірною та силь;
ною. Про відсутність бажаного й очікуваного впливу зрос;
тання частоти КР на рівень ПС свідчать дані про те, що
при збільшенні питомої ваги абдомінального розродження
в 2–3,5 разу в 2002 р. порівняно з 1985 р. паралельно лише
означилася тенденція до зниження ПС – з 15,8‰ до
12,8‰, тобто в 1,2 разу [5]. Цей факт засвідчує, що в пе;

УДК 618.4

Дискусійні питання оперативної активності 
в сучасному акушерстві (клінічна лекція)
Л.Г. Назаренко, Л.Ю. Дуброва, К.М. Недорезова

Харківська медична академія післядипломної освіти
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реліку факторів впливу на перинатальну статистику КР є
лише верхівкою айсбергу. 

Категорія «оптимальний рівень КР» на сьогодні не має
доказової бази, і цифри 10%, 15%, 20%, 25%, 30% відображу;
ють не результати цільового аудиту, а лише уявлення впли;
вових експертів. І це є доволі пояснюваним навіть з соціаль;
но;демографічних позицій. Установлено пряму залежність з
паралельним зростанням частоти КР від економічного стану
жінки (вище добробут – вище рівень КР), від госпітального
фактора (двократна частота КР в приватних відділеннях в
порівнянні з комунальними). Показана суттєва відмінність
частоти КР в різних регіонах світу, державах [6]. Неод;
норідність контингентів вагітних і роділей в медичному
сенсі, ймовірно, є основною перешкодою для отримання «оп;
тимального рівня КР» без запровадження спеціальних до;
стовірних критеріїв порівняння. «Кроком вперед» має стати
впровадження класифікаційної системи Michael Robson, ви;
користання якої сприятиме адекватності співставлення
рівня КР та показань до операції в межах місцевого,
регіонального, національного аудиту з метою визначення
можливостей редукції загального рівня КР за рахунок окре;
мих контингентів жінок [7]. «Критерії M. Robson» склада;
ються з десяти груп, кожна з яких має самостійний вплив на
загальний рівень КР, для окремого визначення оптимально;
го рівня КР в кожній із них.

Зважаючи на перспективу впровадження такого підходу
як методології адекватного порівняння рівня КР, значно по;
ширеної у Великій Британії, Канаді, Скандинавських
країнах, але такій, що не використовується дотепер у вітчиз;
няних медичних закладах, вважаємо за доцільне навести ос;
танню надруковану модифікацію розподілу клінічних пара;
метрів, підлягаючих розгляду, для практичного використан;
ня (таблиця).

У свідомості сучасного лікаря, а також пацієнта позитив;
ними моментами щодо обрання КР вважають відносну без;
пеку операції, зниження ризику травматизації плода,
відсутність травми м’язів тазового дна, відповідність методу
розродження бажанню жінки, зручність для акушера стосов;
но тривалості пологів. 

У числі факторів, які мотивують до обрання КР як мето;
ду розродження у проблемних і сумнівних (але не без;
вихідних) ситуаціях, зазначають низьку частоту
внутрішньочерепних крововиливів у новонароджених: при
плановому КР 1:1760 пологів проти 1:907 при ургентному,
яка є порівнянною з такою при неускладнених спонтанних
пологах – 1:1900 [8].

Натомість, негативні фактори, асоційовані з операцією,
доволі часто не враховуються і не обговорюються належним
чином з пацієнтом при обранні КР як «профілактичного» (на
вимогу вагітної при головному передлежанні доношеного
плода) або за «відносними» показаннями [9]. Серед них – на;
явність щонайменше подвоєного ризику через небезпеку кро;
вовтрати, анестезії, поранення суміжних органів, ускладнен;
ня оперативного втручання тромбоемболією, кровотечею,
інфекцією, віддалені наслідки у вигляді больового синдрому,
порушення менструальної функції, неплідності, рубця на
матці, що часто стає причиною ускладненого перебігу наступ;
них вагітностей, пологів, обмежень дітородної активності.

Можливість ускладнень КР для дитини при обговоренні
показань для операції із суб’єктивних міркувань частіше за;
мовчується, що пов’язано з домінуванням «перинатальних
показань», традиційним розглядом даної операції як найобе;
режнішої для плода, узвичаєним сприйняттям уражень пло;
да при операції за лікарську помилку. Проте, такі ускладнен;
ня й непередбачувані утруднення в реальній практиці, на
жаль, мають місце. Так, поранення передлеглої частини пло;
да, навіть до потреби накладання швів, спостерігається в

1,04% випадків, що є причиною косметичних дефектів при
травмуванні шкіри голівки, лиця, може стати приводом для
судових позовів. У переліку причин цього є порушення
техніки операції, що осідає не першу строчку, оскільки
частіше передумовами стають витончення нижнього сегмен;
та матки і відсутність навколоплідних вод, наявність крово;
течі внаслідок передлежання плаценти в рану, спайки після
попередніх втручань [9]. КР не гарантує відсутності й інших
ускладнень для дитини травматичного характеру, адже ут;
руднення при виведенні плода з матки можливі навіть при
планових операціях – при високому розташуванні голівки
над входом малого таза, при крупному її розмірі [10].

Часом спостерігаються утруднення при виведенні
голівки у випадках її, напроти, низького розташування у по;
рожнині таза, а також труднощі при виведенні голівки через
розтин черевної стінки у разі її недостатньої релаксації або
невідповідного за розміром розрізу. Частота утруднень при
виведенні голівки при КР в нижньому сегменті поперечним
розрізом коливається в межах 0,3–6,7%. Садна й синці

Критерії Робсона в модифікації D.Farine, D.Shephered [7]

Група Опис клінічних параметрів

1
Уперше народжуючі жінки, одноплідна
вагітність, головне передлежання, 37 тиж,
спонтанні пологи

2

Уперше народжуючі жінки, одноплідна
вагітність, головне передлежання, 37 тиж 
А. Індуковані пологи 
В. КР до початку пологів

3
Повторно народжуючі, одноплідна вагітність,
головне передлежання, 37 тиж, спонтанні пологи

4

Повторно народжуючі, одноплідна вагітність,
головне передлежання, 37 тиж 
А. Індуковані пологи 
В. КР до початку пологів

5

Попередній КР, одноплідна вагітність, головне
передлежання,  37 тиж 
А. Спонтанні пологи 
В. Індуковані пологи 
С. КР до початку пологів

6

Усі вперше народжуючі, в тазовому
передлежанні 
А. Спонтанні пологи 
В. Індуковані пологи 
С. КР до початку пологів

7

Усі повторно народжуючі, в тазовому
передлежанні  (включаючи попередній КР) 
А. Спонтанні пологи 
В. Індуковані пологи 
С. КР до початку пологів

8

Усі багатоплідні вагітності (включаючи
попередній КР) 
А. Спонтанні пологи 
В. Індуковані пологи 
С. КР до початку пологів

9

Усі аномальні передлежання (виключаючи
тазові, включаючи попередній КР) 
А. Спонтанні пологи 
В. Індуковані пологи 
С. КР до початку пологів

10

Усі одноплідні вагітності, головне передлежання,
36 тиж 

А. Спонтанні пологи 
В. Індуковані пологи 
С. КР до початку пологів
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зустрічаються частіше, проте, зазвичай, не фіксуються.
Утруднення при виведенні голівки несе особливу небезпеку
для недоношених плодів або при внутрішньоутробній
гіпоксії, доволі часто сприяє внутрішньочерепним кровови;
ливам [10].

При виведенні плода в тазовому передлежанні можливі
такі ускладнення, як перелом стегна, пошкодження шийного
відділу хребта, головного мозку при утрудненні виведення
наступної голівки. 

Ускладнення КР для дитини залежать від тривалості
операції до народження: при 8 хв від її початку до наро;
дження дитини і/або 3 хв від розрізу матки до вилучення
дитини збільшується ризик народження з низькою оцінкою
за шкалою Апгар, з ацидозом, надмірною концентрацією но;
радреналіну в артерії пупкового канатика [11]. 

Натепер не викликає сумніву існування особливих проб;
лем здоров’я дітей, народжених шляхом КР. Частота
респіраторних розладів у доношених новонароджених, вилу;
чених шляхом планового КР, коливається в широкому діапа;
зоні – 1,8–30%, значно рідше при проведенні КР в пологах –
1,2–11,2%, що суттєво вище, ніж у дітей, народжених при;
родним шляхом [10, 11]. Нижча частота респіраторних роз;
ладів у новонароджених, які зазнали пологової діяльності,
пояснюється впливом катехоламінів, що продукуються пло;
дом, їхнім стимулювальним впливом щодо реабсорбції фе;
тальної легеневої рідини, синтезу і виділення сурфактанту.
Через те, що діти, народжені шляхом планового КР, проду;
кують менше катехоламінів і відрізняються незрілістю леге;
невої тканини в порівнянні з тими, яких було вилучено, КР
на фоні скоротливої діяльності, особливо при виконанні
планового КР раніше 39 тиж, в подальшому існує реальний
ризик підвищеної захворюваності та смертності.

Дискусійним питанням є КР при недоношеній
вагітності. За найбільш поширеною думкою, при терміні
вагітності до 34 тиж КР слід виконувати лише за наявності
екстрених показань з боку матері [10]. Важливо, що у ці
терміни вагітності має місце недостатнє розгортання ниж;
нього сегмента матки, невисока еластичність маткової
стінки, що сприяє утрудненому виведенню голівки. Тому
для плода при термінах вагітності 26–32 тиж та масі тіла
менше 1500 г має особливе значення розмір розрізу на матці.
Пропонується вилучати плід «в оболонках», аби мінімізува;
ти вплив «рук акушера» на шийно;головний кінець, для то;
го, щоб задіяти амортизаційні механізми цілих навко;
лоплідних вод в інтактних оболонках [11]. 

Протягом останніх десятиліть еволюції зазнали не
тільки показання до КР, погляди на ускладнення, а й техніка
його виконання, передусім, найбільш відповідальні моменти
операції – розріз і зашивання рани на матці. 

Існують різні модифікації операції КР, які відрізняються
способом доступу до матки, особливостями розрізу і уши;
вання рани. На сьогодні при виконанні КР найбільш поши;
реною є техніка з поперечним розтином передньої черевної
стінки. Частіше використовують розріз за Pfannenstiel або за
Joel;Cohen, рідше – ніжньосерединний.

Існує думка, що при лапаротомії слід враховувати не
тільки розмір та місце хірургічного доступу, а й фактор часу.
І оскільки лапаротомія за Joel;Cohen, на відміну від
Pfannenstiel, передбачає частково тупе входження в черевну
порожнину, що призводить до певного скорочення трива;
лості операції та зменшення часу до вилучення плода, то ба;
гатьма сучасними акушерськими школами у світі саме їй
віддають перевагу [12].

Резервом скорочення тривалості операції є також відмо;
ва від розтину міхурово;маткової складки та від її відшару;
вання, як це проводили нещодавно, адже, як показано в су;
часних дослідженнях, виключення цих етапів не тільки не

призводить до зростання частоти інфікування та спайкового
процесу, а й зменшує потребу в анальгетиках після операції. 

Суперечки стосуються способу виконання поперечного
розрізу на матці: або гостре розсічення ножицями за Дерфле;
ром, або тупе розведення м’язів за Гусаковим. Однією із пе;
реваг методики Дерфлера є дещо більший розмір розрізу і
передбачливий його хід, що дозволяє уникнути пошкоджен;
ня маткових судин, забезпечити кращий доступ до голівки
плода, зменшуючи ризик травматизму. Проте, методика Гу;
сакова відрізняється відносно легким, швидким безпечним
виконанням.

«В інтересах плода» був запропонований «пара;
болічний» розріз нижнього сегмента, з продовженням гос;
трим шляхом від невеликого поперечного розрізу, здійсню;
ваного на 1–2 см вище рівня міхурово;маткової складки, з
обох боків уздовж маткових судин [13]. 

Гістеротомія з вертикальним розрізом як тіла матки, так
й істміко;корпоральної ділянки визнана більш травматич;
ною, асоційованою з високою частотою ускладнень кровоте;
чею, формуванням неспроможного рубця для виношування
наступної вагітності. Проте, є і прихильники даної техніки,
які вважають її оптимальною, найобережнішою для наро;
дження недоношеного плода. За іншими даними, виходи для
матері й дитини при КР в нижньому сегменті матки, викона;
ним поперечним або поздовжнім розрізом, не мають істотної
різниці в частоті інтраопераційних ускладнень, ПС, розривів
матки по рубцю при наступній вагітності. 

При високому ризику інфекційних ускладнень було за;
пропоновано особливі «захисні» методики КР: тимчасове
відмежування черевної порожнини і екстраперитонеальний
доступ [13]. 

Предметом дискусії є доцільність виведення матки з че;
ревної порожнини (екстеріоризація) після вилучення плода
і посліду. З одного боку, при виведенні матки з черевної по;
рожнини полегшується зашивання рани, контролюється її
скорочення, є можливість знизити крововтрату. Однознач;
но, ця техніка є обов’язковою у випадках кровотечі з кутів
розрізу на матці при його продовженні, при проведенні кон;
сервативної міомектомії. З іншого боку, існує певна небезпе;
ка через те, що при виведенні матки в рану розріз
розміщується вище рівня серця, що створює гідростатичний
градієнт, який є передумовою повітряної емболії. 

Методика ушивання рани на матці зазнала протягом
історії КР найбільших змін, проте, дотепер залишається
предметом обговорень і нових досліджень. «Оптимальним»
вважають як накладання дворядного шва, так і однорядного.
Погляди розходяться також в питанні, чи проколювати сли;
зову оболонку. Немає єдиної позиції щодо того, який шов
слід накладати на матку – безперервний або окремі. Проте,
домінувальні тенденції розвитку методик ушивання матки –
зниження рядності та безперервність накладання маточного
шва – виходять як з медичних, так і економічних категорій. 

Окремі м’язово;м’язові шви в два поверхи мають не;
доліком розташування вузлів першого ряду між дотичними
поверхнями розрізу. Як більш гемостатичні й міцні розгля;
дають м’язово;слизові шви при зашиванні першого ряду. За;
пропоновано зав’язування вузлів першого ряду вбік порож;
нини матки, з проходженням шва через усі шари, і накладан;
ня другого ряду окремих П;подібних швів.

Зниженню частоти інфікування шва і ризику розвитку
ендометріозу рубця, можливо, сприяє перший поверх м’язо;
во;слизових швів з використанням нитки, зарядженої з двох
кінців на два голкотримача.

Усе більше клінічних доказів того, що загальна частота
запальних ускладнень при ушиванні однорядним швом є в
1,5–2 разу нижчою, обґрунтовує вибір саме такої техніки
більшістю акушерських шкіл.
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Найбільш зручним і швидко відтворюваним визнано без;
перервний «обвивний» або «скорняжний» м’язово;м’язовий
або слизово;м’язовий шов.

Проте, чимало авторитетних клінічних шкіл не відмов;
ляються від дворядного шва або з часом повертаються до цієї
технології, пропонуючи нові модифікації, аби забезпечити
на майбутнє «спроможний» рубець. Пропонується наклада;
ти шви другого ряду між швами першого. Другий ряд може
бути накладено як окремими швами, так і безперервним.
Прихильники накладання безперервного шва на рану матки
аргументують свою позицію простотою виконання та скоро;
ченням часу операції при збереженні герметичності та
надійного гемостазу, зменшенням загальної кількості шов;
ного матеріалу, що знижує активність запальної реакції та
сприяє якості процесів репаративної регенерації. 

Підставою до застосування техніки зашивання матки
при КР в один шар (м’язово;м’язовими або слизово;м’язови;
ми швами) є той факт, що, чим більше накладається швів,
тим вище ймовірність утворення ділянки тканинної гіпоксії
з наступним розладом функцій клітин міометрія, подальшим
порушенням перебігу репаративних процесів. До того ж, при
двошаровій техніці ушивання рани перший ряд швів нерідко
занурюється всередину, що веде до звуження порожнини
матки на цьому рівні й утруднює інволюцію через уповільне;
ний відтік лохій, провокуючи розвиток запального процесу.
Дискусійним є й використання безперервного шва із захлес;
том, який, з одного боку, завдяки блокуванню перешкоджає
розслабленню нитки, але з іншого – сприяє більшій ішемізації,
вторинному пошкодженню тканин. 

Віддалені результати зашивання матки в один шар, на
основі гістологічного дослідження рубця через 2–7 років
після КР, оцінюються, з позицій васкуляризації та співвідно;
шення м’язової та сполучної тканини в зоні рубця, частоти
післяопераційної захворюваності, як значно кращі в
порівнянні з дворядним [11]. При тому, що ці фактори є пе;
редумовами функціональної спроможності рубця, нижчої
вірогідності розривів, існують вказівки на утворення «вікон»
в однорядно зашитій матці. 

Ефективність зашивання розрізу на матці залежить не
тільки від методики, а й від використаного шовного ма;
теріалу, який певним чином впливає на репаративні процеси
в операційній paні, визначає особливості морфології рубця
після КР. У даний час використовують синтетичний шовний
матеріал, який є міцним, ареактивним, таким, що розсмок;
тується, зручний для хірурга, універсальний для всіх етапів
операцій. 

Найбільш популярна сьогодні у світі методика – опе;
рація КР в модифікації Stark, як вважається, забезпечує
мінімальну частоту й тяжкість післяопераційних усклад;
нень, завдяки максимальній «раціоналізації техніки». Це за;
безпечується зашиванням рани матки однорядним безпе;
рервним швом вікрилом (синтетичний розсмоктувальний
матеріал) з інтервалами між уколами 1,5 см, захлестом за Ре;
верденом для попередження розслаблення нитки, відмовою
від перитонізації шва на матці та відновлення цілісності оче;
ревини, накладанням на апоневроз безперервного вікрило;
вого шва і ранньою активізацією пацієнтки в післяопе;
раційний період. Позитивними моментами є зменшення три;
валості усіх етапів операції, що є значимим при екстреному
розродженні за показаннями з боку плода, для зниження ча;
стоти наркозної депресії. Економічний ефект тільки, зокре;
ма, однорядного шва проявляється зниженням тривалості
операції на 7 хв і витрати шовного матеріалу в 2 рази. У
жінок з однорядним швом на матці, за даними ультразвуко;
вого дослідження, набряк зони післяопераційного шва три;
валістю більше 9 діб спостерігається в 4 рази рідше, ніж при
дворядному, з чим можна пов’язати вдвічі нижчу частоту

ускладнень перебігу післяопераційного періоду (8,1% проти
19,1%) [13].

Доцільність перитонізації шва матки, яка в уявленні ба;
гатьох поколінь акушерів більше 100 років була обов’язко;
вим елементом класичного КР, як запорука відновлення ана;
томії та зіставлення тканин для кращого їхнього загоєння,
відновлення перитонеального бар’єра з метою зменшення
ризику розходження рани, утворення спайок, в сучасному
акушерстві спростовується дослідженнями, в яких доведено,
що кількість спайок в місці оперативного втручання прямо
корелює з кількістю і якістю шовного матеріалу, а отже, на;
кладання шва на очеревину тільки спричиняє додаткове уш;
кодження її покрову, порушення васкуляризації, ішемію, що
й призводить до розвитку спайкового процесу [5]. До того ж,
в останні роки виявлено, що при лапароскопії вже через
6–8 год після операції виявляють виражені початкові ознаки
відновлення серозного покриву матки та парієтальної очере;
вини, що підтверджує недоцільність зашивання парієтальної
та вісцеральної очеревини при КР, відсутність впливу щодо
нормального перебігу післяопераційного періоду та загоєння
рани. Також при спостереженні повторних КР у жінок, яким
не ушивали серозних оболонок під час першої операції, пока;
зано, що очеревина рівним шаром покриває нижній сегмент
матки, без ознак спайкового процесу [9].

Актуальними питаннями КР є запобігання та лікування
його ускладнень, передусім патологічної крововтрати. У цьо;
му контексті заслуговує на увагу інтраопераційна автогемо;
трансфузія і реінфузія крові. Профілактика бактеріальної
інфекції після КР пов’язана з діагностикою аномальних
варіантів мікробіоценозу вагіни. Зокрема, у вагітних з бак;
теріальним вагінозом, при виявленні умовно;патогенних
мікроорганізмів у високому титрі ступінь ризику розвитку
запальних ускладнень збільшується не менш ніж в 2,3–2,7
разу у порівнянні зі станом нормоценозу.

Особливою відмінністю сучасного оперативного аку;
шерства (за офіційними даними) є зниження, в порівнянні з
минулими часами, частоти перитоніту і сепсису, зареєстро;
ваних в післяопераційний період, що зумовлено широким
профілактичним використанням антибіотиків, ранньою ак;
тивізацією жінок. Однак є підстави вважати, що, незважаю;
чи на всі профілактичні заходи, не спостерігається зниження
частоти ендометриту, який в сучасних умовах має торпідний
перебіг з невираженою клінічною симптоматикою. При цьо;
му саме млявий перебіг і пізня діагностика ендометриту
після КР є причиною вторинної неспроможності шва на
матці. Аналіз таких випадків ускладненого перебігу післяо;
пераційного періоду дозволив аргументувати негативне
ставлення до виконання розтину матки за Гусаковим під час
екстреного КР при виконанні його в пологах, а також до без;
перервного шва, особливо за Реверденом, при його заши;
ванні [1].

Віддалені наслідки абдомінального розродження для ма;
тері посідають значне місце в переліку проблемних питань
КР. Ще у 1961 р. А.Б. Гілерсон увів дефініцію «хвороба опе;
рованої матки» (ХОМ), клінічний зміст і патофізіологічні
основи якої найбільш повно було розкрито Л.В.Тимошен;
ком [14]. Являючи собою специфічний варіант порушень ре;
продуктивного здоров’я у жінок, які перенесли КР, ця «хво;
роба» відображує як місцеві запальні зміни в ділянці малого
таза, так і розлади імунної та ендокринної систем. Основни;
ми клінічними проявами її є порушення менструального
циклу (альго; і поліменорея у 8–13% жінок протягом
декількох років після операції), виражений больовий синд;
ром, нейроендокринна симптоматика, гормональні порушен;
ня. Морфологічним субстратом цих порушень за наявності
рубця на матці виступають зміни гормонально;рецепторного
апарату, які є визначальними факторами розбалансування
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функцій вісі яєчники–гіпоталамус–гіпофіз–надниркові за;
лози. На такому фоні у жінок з рубцем на матці, які мають
наміри до наступних вагітностей, складаються передумови
підвищеної вірогідності перинатальних ускладнень
внаслідок порушень умов росту й розвитку фетоплацентар;
ного комплексу, а також схильності до невиношування й не;
доношування, аномалій скоротливої діяльності в пологах. 

Не викликає сумніву, що сполучення вагітності з післяо;
пераційним рубцем на матці, за своєю сутністю, є вагітністю,
яка настала та розвивається у хворої жінки, адже в МКХ;10
післяопераційний рубець на матці окреслено як конкретну
нозологічну одиницю (О34.2), розміщену в блоці О34 («Ме;
дична допомога матері при установленій або передбачуваній
аномалії органів таза»), і навіть вагінальні пологи після по;
переднього КР віднесено до окремих нозологічних одиниць
(О.75.7) в блоці О75 («Інші ускладнення пологів і розро;
дження…). Тому прагнення створити якомога сприятливі
умови для росту й розвитку плода у жінок з КР в анамнезі
мають мотивувати для з’ясування проблемних аспектів

функціонування матково;плацентарно;плодової системи на
фоні оперованої, отже, такої, яка зазнала гостру травму й
процес репарації та відновлення, матки.

Насамкінець, слід підкреслити, що операція КР, незважа;
ючи на свою привабливість через уявлювану технічну просто;
ту, має бути віднесеною до розряду складних оперативних
втручань і навіть є, за сучасною дефініцією, найбільш «агре;
сивним» методом розродження. При її проведенні можливі
утруднення, ускладнення і навіть помилки, а після неї зали;
шаються наслідки, які несуть відбиток на фізичне, психічне та
репродуктивне здоров’я. Популяційна характеристика сучас;
них українських жінок репродуктивного віку – це висока пи;
тома вага таких, хто має рубець на матці. Тому для вирішення
проблем демографічної перспективи держави необхідно дбати
не тільки за благополучне завершення кожної вагітності для
плода, для здоров’я матері, а й передбачувати можливість на;
ступної безпечної вагітності, для чого неодмінною умовою є
зниження числа вперше виконуваних КР і покращання ре;
зультатів пологів у жінок, які мали КР в минулому. 
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1. До факторів ризику розвитку «хвороби оперованої
матки» НЕ відносять:

❑ Крововтрату під час операції понад 1% від маси тіла
❑ Мастопатію
❑ Ендометрит після кесарева розтину.

2. Найбільш часті показання до кесарева розтину:
❑ Передлежання плаценти
❑ Дистрес плода
❑ Випадання петель пупкового канатика
❑ Післяопераційний рубець на матці.

3. Можливі ушкодження з боку плода при абдоміна-
льному розродженні:

❑ Пологова травма
❑ Поранення передлеглої частини плода
❑ Везикулопустульоз
❑ Перелом стегна
❑ Внутрішньоутробна пневмонія.

4. Зашивання парієтальної та вісцеральної очеревини
під час кесарева розтину:

❑ Є обов’язковим етапом операції
❑ Зменшує утворення спайок
❑ Запорука відновлення анатомії та кращого загоєння тканин
❑ Призводить до ішемії, порушення васкуляризації тканин.

5. Кваліфікаційна система щодо співставлення рівня
кесарева розтину та показань до операції має назву:

❑ Шкала Бишоп
❑ Критерії Робсона
❑ Критерії Доуза;Редмана.

6. Методика оперативного втручання, яка включає заши-
вання рани матки однорядним безперервним швом, відмову
від перитонізації шва на матці та відновлення цілісності оче-
ревини, накладання на апоневроз безперервного вікрилового
шва та ранню активізацію пацієнтки в післяопераційний
період запропонована:

❑ Stark
❑ Joel;Cohen
❑ Pfanntnstiel.

7. Які гормони впливають на реабсорбцію фетальної
легеневої рідини та виділення сурфактанту у дітей?

❑ Естрогени
❑ Соматотропіни
❑ Прогестерон
❑ Катехоламіни.

8. Резерви скорочення тривалості операції:
❑ Лапаротомія за Пфанненштилем
❑ Відмова від відшарування міхурово;маткової складки
❑ Розріз на матці за Дерфлером.

9. Екстеріоризація – це:
❑ Виведення матки з черевної порожнини
❑ Зрошення черевної порожнини антисептиком
❑ Перев’язка маткових судин.

10. Переваги однорядного шва на матці:
❑ Звуження порожнини матки
❑ Висока герметичність
❑ Зменшення ішемізації, пошкодження тканин.

11. Чи впливає тривалість операції до народження ди-
тини на вірогідність появи ускладнень кесарева розтину:

❑ Не впливає
❑ Швидке вилучення плода зменшує ризик ускладнень
❑ Тривале вилучення плода зменшує ризик ускладнень. 

12. Клінічні прояви «хвороби оперованої матки»:
❑ ПОМЦ (альго;, поліменорея)
❑ Больовий синдром
❑ Спайковий процес
❑ Неплідність
❑ Гормональні порушення
❑ Усе зазначене вище.

13. Ускладнення кесарева розтину для матері:
❑ Поранення суміжних органів
❑ Крововтрата
❑ Тромбоемболія
❑ Інфекційні ускладнення
❑ Усе зазначене вище.

14. Доцільно вилучати плід «в оболонках» при:
❑ Неспроможності післяопераційного рубця на матці

після 36 тиж вагітності
❑ Терміні вагітності 26–32 тиж
❑ Передбачуваній масі плода менш 1500 г
❑ Передчасному відшаруванні плаценти при доношеній

вагітності.

ÒÅÑÒÎÂ² ÇÀÏÈÒÀÍÍß
(îäèí àáî äåê³ëüêà ïðàâèëüíèõ âàð³àíò³â â³äïîâ³äåé íà êîæíå çàïèòàííÿ)
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Inspite of the decades of clinical and basic research, there has
not been recognized significant progress in the prevention of

premature birth. Different methods has been suggested, such as
nutritional supplementation, bed rest, vitamins, antibiotics and
medications to stop the uterine contractility have not reduced
the rate of preterm birth. The main efforts are being targeted for
a strategy to identify the pregnant women at risk for premature
birth (target group) and to implement targeted interventions to
reduce prematurity [3, 6–9].

The recent clinical achievements in this field, the data of the
basic investigations are included into the scheduled educational
programs of PREIS school, faculty of this school is being creat;
ed from the most famous clinicians and scientists of the
European Union.

PREIS – Permanent International and European School
in Perinatal, Neonatal and Reproductive Medicine, founded
in Florence by EAPM (European Association of Perinatal
Medicine). The multidisciplinary approach for the prevention of
the preterm birth and for the diminishing of the negative conse;
quences of the prematurity for mother and child includes the
mutual and consistent efforts of the basic scientists, obstetri;
cians, neonatologists, social workers and rehabilatologists.

In XXI century the preterm birth still remains to be the
leading cause of perinatal morbidity and mortality all over the
world, with the 70% contribution in neonatal mortality, 50% of
long;term neurodevelopmental disabilities. The data of the
recent systematic review testified about the 12.9 million
preterm births worldwide (9.6% of all births), and 92.3% of
them were in Africa, Asia, Latin America, and the Caribbean
Region [3, 5, 6, 8, 10].

Within the last two decades, the preterm birth rate in the
USA increased 36%, from 9.4% to 12.8%. The main causes
revealed by the prominent analysts are: iatrogenic «indicated»
preterm births in singleton gestations, preterm delivery in mul;
tiple gestations, linked in part with the use of assisted reproduc;
tive technologies (ART) [1, 3, 10]. 

Actually, spontaneous (not iatrogenic, «indicated») preterm
labor/delivery is considered to be one of the «great obstetrical
syndromes». It means, that several obstetrical disorders with a
similar phenotype have peculiarities:

• they are caused by multiple pathologic processes
• they have a long subclinical phase
• they may result from complex gene;environment interac;

tions [3, 7, 9].
The infant mortality (death by the age of one year) is the

standard indicator of health care of a community or society. The
importance and actuality of the preterm birth is strengthened by
the evidence that prematurity is the leading cause of infant mor;
tality and severe morbidity.

The main facts of statistics about the preterm birth are: 
• every five minutes, about 50 preterm babies are born

worldwide
• preterm born babies are at increased risk of death and

long;term disability (cerebral palsy, autism spectrum dis;
orders and developmental delays) [1, 6, 7].

So, the financial burden of preterm birth to society has been
estimated to be $26 billion per year in the USA alone.

The basic scientists and clinicians reached a consensus that
progesterone is a key hormone for pregnancy maintenance and
it’s prolongation over 37 weeks. The decline of progesterone
action has a strict impact on the onset of parturition, including
the fact, that if such a decline occurs in the II gestational
trimester, the cervical shortening may occur, and this is the most
important factor predisposed to spontaneous preterm delivery. 

There is one more consequence of the untimely decline in
progesterone action: it has been proposed as a principal mecha;
nism of disease in the «preterm parturition syndrome» [4, 9].

The main progesterone actions are mediated by genomic and
nongenomic effects which have been successfully studied in the
uterine cervix, myometrium and sperm. It is the matter of the
fact that a blockade of progesterone action can lead to the struc;
tural cervical changes and cervical ripening. A lot of investiga;
tors reported that short cervix detected with transvaginal ultra;
sound (TVU) is a powerful predictor of preterm birth in women
both with singleton and twin gestations [2, 3].

The recent achievements in studies of the molecular basis for
progesterone receptor (PR);mediated control of progesterone
responsiveness has led to the hypothesis that in human parturi;
tion the functional progesterone withdrawal is mediated by the
changes in myometrial PR expression, function, or both of them.
Evidently, there are two major subtypes in human PR: PR;A
and PR;B [4, 5].

The action of the PR;A is to repress the progesterone activ;
ity mediated by PR;B, so the PR;A/PR;B expression ratio is
inversely related to the extent of progesterone responsiveness.
The onset of term labor depends on a significant increase in the
myometrial PR;A/PR;B expression ratio, that may initiate
functional progesterone withdrawal. Moreover, functional
estrogen activation and functional progesterone withdrawal are
linked in the mechanism of preterm birth [4, 5, 7, 9].

Progesterone is absolutely essential for the regulation of
normal female reproductive functions during all the reproduc;
tive period. The major physiological actions of progesterone are: 

• maintenance of early pregnancy
• induction of ovulation
• facilitation of implantation
• lobular;alveolar development in preparation for lactation
• neurobehavioral expression associated with sexual respon;

siveness
• prevention of bone loss [4, 5].
In order to maintain quiescence of the myometrium

throughout first 37 weeks of pregnancy the special mechanisms
were developed with their further transformation for labor con;
tractility. The main role in this mechanisms belongs to proges;
terone (P4) produced by the placenta.

There several mechanisms which describe the way proges;
terone prevents myometrial contractility during pregnancy. The
manifestation of the effect is realized by the increasing of the
resting potential and prevention of electrical coupling between
myometrial cells. The progesterone significantly decreases the
uptake of extracellular calcium that is needed for myometrial
contraction by downregulating expression of genes that encode
several subunits of voltage-dependent calcium channels.
Within gestational period the adrenergic system is involved in

Preterm birth: multidisciplinary approach 
PREIS school
Iu. Davydova 

SI «Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology National Academy of Medical Sciences of Ukraine»
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myometrial quietening. The animal models proved that proges;
terone increased transcription of ;adrenergic receptors in
myometrium and resulted in increased sensitivity to adrenergic
agents. Progesterone effectively influences on the proinflamma;
tory response pathways (cytokine cascade) and expression of so;
called «contractile» genes. The circulating levels of P4 and
expression of the progesterone receptors (PR) in myometrium
remain elevated throughout pregnancy in humans (Fig. 1). All
the data obtained in basic studies testified about the prominent
role of P4 decline in the increased uterine contractility and in
term and preterm labor development [4, 5, 7, 9, 10].

The development of the obstetric and perinatal disorders
depend on the implantation phase and the proper progesterone
concentration during early pregnancy is crucial for pregnant and
fetus. Within the time of implantation a number of progesterone
dependent proteins are produced. Immunohistochemical analy;
sis has revealed these progesterone dependent proteins only in
the epithelial component [4, 5, 7].

We have to describe these progesterone dependent proteins :
progesterone – associated endometrial protein (PEP), insulin
growth factor binding protein 2 (IGFBP2) or protein 14, crystal;
loglobulin, integrins and glycoprotiens or type 1 mucins. Just now
the physiological role of these proteins is not fully understood. So,
protein 14 has immunodepressive effect thereby facilitating embryo
implantation. Moreover, type 1 mucins may inhibit implantation at
the maternal cell surface. Uteroglobin is another progesterone reg;
ulated protein produced by the endometrial gland [4, 7].

There was a long history of the progestogens (both natural
and synthetic) implementation for the prevention of preterm
birth. The first significant success was obtained in 2007, when
Fonseca et al, (Fetal Medicine Foundation of the United
Kingdom), reported the 44% reduction of the rate of sponta;
neous preterm birth before the 34 weeks of gestation after the
administration of vaginal progesterone in women with a cervical
length less than 15 mm [1, 3, 10]. 

The administration of vaginal progesterone is based on its
biologic effects on the cervix, myometrium, and chorioamni-
otic membranes and was proposed for the prevention of
preterm birth in women with a sonographic short cervix in the
second gestational trimester. DeFranco et al conducted a ran;
domized clinical trial of vaginal progesterone in women with a
history of preterm birth and short length of the cervix measured
by transvaginal ultrasound [5, 10]. 

The modern overall randomized clinical trial (Hassan et
al) indicated that vaginal progesterone implemented in
women with a cervical length of 10–20 mm, resulted in the
significant reduction of preterm birth at 28, 33 and 35 gesta;
tional weeks. The reduction of early preterm birth (28–32
weeks) is considered as the most serious result, which was
associated with a significant 61% reduction in the rate of
respiratory distress syndrome (RDS). There were repre;
sented several publications concerning vaginal progesterone
utilization in women at high risk group of spontaneous
preterm birth, which proved the efficacy of this approach for
pregnant with a short cervix [8–10].

The main target of the vaginal application of progesterone is
to reduce early preterm births (< 32 weeks), which are associat;
ed with a highest rate of neonatal complications and neurologic
disability in future life. Inspite of late preterm births represent
70% of all preterm births and they have a significantly lower rate
of complications (especially RDS), they are still a challenge for
health care system [10]. 

The vaginal progesterone (micronizing progesterone,
Utrogestan, Besin’s Healthcare, France) is widely used in the
clinic of high risk pregnancy in the State Institution «Institute
of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology National Academy of
Medical Sciences of Ukraine» for the following target groups:

1. Women with the history of preterm birth.
2. Women with short cervix and singleton pregnancy evalu;

ated by transvaginal ultrasound.
3. Women with clinical and ultrasound signs of threatened

abortion.
4. Women with severe somatic pathology with planned or

urgent surgeries, including oncology diseases treatment or
repair of congenital heart diseases.

5. Women with proved endothelial dysfunction, habitual
abortions, antiphospholipid syndrome or inherited throm;
bophilia. 

The multidisciplinary approach allowed not only to prolong
the pregnancy in the majority of cases up to 35–39 weeks, but to
reduce the post;surgery iatrogenic risks of miscarriage or
preterm birth.

Figure 1. Structure of progesterone receptor (PR) variants
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Знання та прогнозування геморагічних ускладнень,
їхня рання профілактика – головна зброя проти «смерті». 

А.Д. Макацарія

Результати проведеного дослідження свідчать про ефек-
тивність профілактики коагулопатичних кровотеч під час
вагітності у жінок із захворюваннями печінки шляхом при-
значення гепатопротекторів. У тих випадках, коли гепато-
депресивний синдром прогресував і післяпологовий період
ускладнювався коагулопатичною кровотечею, проведення
замісної терапії концентратом факторів протромбінового
комплексу є найбільш доцільним.
Ключові слова: коагулопатичні кровотечі, захворювання
печінки, профілактика, Енерлів, Октаплекс.

Відсутність істотного зниження частоти акушерських крово;
теч у даний час значною мірою може бути зумовлена мето;

дами їхнього прогнозування та профілактики [5]. Акушерські
кровотечі часто виникають через порушення гемокоагу;
ляційних властивостей крові. При порівняно невеликій крово;
втраті (20% об’єму циркулюючої крові – ОЦК) нерідко можна
констатувати двофазність змін у системі гемостазу. Короткочас;
на фаза гіперкоагуляції змінюється фазою гіпокоагуляції. На
цьому тлі виникають генералізовані кровотечі при одночасному
розвитку синдрому дисемінованого внутрішньосудинного згор;
тання (ДВЗ). Внутрішньосудинне згортання, що виникає в по;
чатковій фазі кровотечі (коагулопатія споживання), призводить
до гіпофібриногенемії та вторинного фібринолізу [7].

Однак усі традиційні методи боротьби з акушерськими
коагулопатичними кровотечами, на жаль, не можуть одно;
значно гарантувати зупинку кровотечі.

Лікар акушер;гінеколог повинен не тільки досконало
знати алгоритм дій при розвитку акушерських кровотеч, але,
що не менш важливо, враховувати фактори ризику та шляхи
їх можливої профілактики.

Знання акушерів;гінекологів (клініцистів) повинні ви;
ходити за межі даної спеціальності, охоплювати суміжні га;
лузі медицини, що забезпечить міждисциплінарний підхід і
більш широкий погляд на сучасні проблеми акушерства.

Відповідно до наказу МОЗ України № 205 «Акушерські
кровотечі» клінічними факторами ризику розвитку крово;
теч, пов’язаних з порушенням коагуляції, є спадкові коагуло;
патії і захворювання печінки [4].

Роль печінки в підтриманні адекватного функціонування
системи гемокоагуляції важко переоцінити. Захворювання
печінки – одна з причин масивних післяпологових кровотеч. Ге;
патити, цирози, гостра жирова дистрофія печінки – одні з при;
чин коагулопатії, оскільки фактори згортання і природні анти;
коагулянти синтезуються в печінці. Тому пацієнти із захворю;
ваннями печінки (гепатити, цирози) є групою високого ризику
розвитку геморагічних і тромботичних ускладнень [9, 10].

У печінці синтезується вітамін К;залежний комплекс
факторів згортання (II, VII, IX, X), лабільний фактор V, фак;
тор VIII, контактні фактори XI і XII, фібриноген і фібрин;
стабілізувальний фактор XIII.

У печінці відбувається також руйнування активованих
факторів згортання і фібринолітичних ферментів. Недо;
статнє руйнування активованих факторів згортання при
хворобах печінки може стати причиною ДВЗ;синдрому. По;
рушення розпаду фібринолітичних ферментів іноді призво;
дить до надмірного фібринолізу.

Період напіврозпаду цих субстанцій дуже короткий, то;
му при гострому некрозі гепатоцитів може дуже швидко
відбуватися зниження їхнього рівня. При цирозі спостеріга;
ються множинні дефекти в системі гемостазу, результатом
paзвитку яких є гіпокоагуляція [11, 12].

На жаль, більшість акушерів вважають основною причи;
ною акушерських кровотеч гіпотонію матки.

Однак багато авторів дотримуються думки, що ця причина
може служити основною тільки у випадках кровотеч середнього
ступеня тяжкості, які можуть бути легко зупинені і не є причи;
ною геморагічного шоку та летального наслідку. Загрозливі для
життя стани виникають внаслідок кровотеч, які первинно є коа;
гулопатичними, і їхнє лікування, як правило, буває складним.

Але у випадку виявленої первинної коагулопатії
профілактика масивної акушерської кровотечі може бути
здійснена до пологів або кесарева розтину [6, 9].

Згідно з Наказом МОЗ України № 676 від 31.12.2004 р. у
комплексне лікування вагітних з хронічним гепатитом не;
обхідно включати есенціальні фосфоліпіди (ЕФЛ). На сьо;
годні доцільність застосування гепатопротекторних препа;
ратів в акушерсько;гінекологічній практиці вже не викликає
сумнівів і є клінічно виправданою. У літературі є дані про за;
стосування ЕФЛ з метою терапії і навіть профілактики пре;
еклампсії різного ступеня тяжкості [3].

Практика підтверджує ефективність і безпеку викорис;
тання препарату Енерлів, який містить 76% фосфатидил;
холіну – основного компонента клітинних мембран. Фарм;
технологами були максимально враховані вимоги безпеки:
на відміну від інших препаратів на основі ЕФЛ у складі
Енерліву відсутні фарбувальні компоненти (Е171 і Е172), а
також стабілізатори (Е487) [3].

Все це додає препарату Енерлів додаткові переваги
відразу за трьома ключовими параметрами:

• ефективність дії – максимальне збереження ЕФЛ за
рахунок безкисневої технології виробництва та оптимальних
умов доставки в організм діючої речовини закономірно
підвищують ефективність терапії;

• безпека – Енерлів – це препарат, максимально вільний
від сторонніх хімічних сполук, що забезпечує оптимальну
переносимість при будь;якому терміні застосування і дозво;
ляє призначати його вагітним;

• додаткова холестеринзнижувальна дія – окрім гепато;
протекторнї, ще й зниження рівня холестерину.

З метою лікування коагулопатичних кровотеч пацієнти
із захворюваннями печінки повинні отримувати замісну те;
рапію факторами згортання, препаратами свіжозамороженої
плазми (СЗП) в другий період пологів і в ранній післяполо;
говий період. Більш ефективним є проведення лікування
концентрами факторів згортання [2, 6, 11, 13].
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Для зниження перенавантаження об’ємом, анафілаксії і
TRALI;синдрому трансфузія СЗП може бути замінена вве;
денням плазматичних факторів згортання крові, до яких
відноситься концентрат протромбінового комплексу (КПК) –
Октаплекс. Фактично Октаплекс – це концентрат СЗП, але
з суворо дозованим набором факторів згортання (табл. 1). За
вмістом факторів згортання три флакони Октаплексу
(60 мл) еквівалентні 1,5–2 л СЗП [8].

Оскільки час життя факторів згортання в крові набагато
коротше за час життя інших білків, синтезованих в печінці, ре;
зультати лабораторних тестів, що визначають згортання крові
й активність специфічних факторів згортання, дають найбільш
точне уявлення про синтетичну активність клітин печінки.

Беручи до уваги серйозність залучення печінки в пато;
логічний процес при ускладненнях вагітності, стає актуаль;
ним питання стандартизації гемостазіологічних критеріїв
патології гепатоциту в акушерстві. З цією метою необхідний
контроль гепатодепресивного синдрому (ГДС) з І триместру
вагітності на підставі скринінгового дослідження системи ге;
мостазу, орієнтованого на наявне в арсеналі лікувальних за;
кладів лабораторно;діагностичне обладнання [1].

Порушення гемостатичного балансу не завжди можна
виявити рутинними тестами.

Мета дослідження: вивчення ефективності використан;
ня гепатопротекторів під час вагітності для профілактики і
концентрату факторів згортання в післяпологовий період у
вагітних із захворюваннями печінки для лікування коагуло;
патичних кровотеч.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для досягнення поставленої мети обстежені 30 вагітних
із захворюваннями печінки, які увійшли до групи ризику
розвитку коагулопатичних кровотеч, згідно з Наказом МОЗ
України № 205 від 24.03.2015 р. «Акушерські кровотечі» з
приводу хронічного вірусного гепатиту.

Основна група складалася з 15 (50%) вагітних, що
ввійшли до групи ризику щодо розвитку коагулопатичних
кровотеч, у яких із профілактичною метою застосовували ге;
патопротектор Енерлів та з лікувальною метою КПК – Ок;
таплекс; у контрольну групу ввійшли 15 (50%) вагітних гру;
пи ризику щодо розвитку коагулопатичних кровотеч, без за;
стосування профілактичних заходів.

В основній групі проводили скринінгове гемостазіологічне
обстеження вагітних із І триместру, при цьому на основі інфор;

мативних показників системи гемостазу – кількості тромбо;
цитів, фібриногену, активованого часткового тромбопластино;
вого часу визначали прогностичний показник у вигляді дис;
кримінантної функції S за формулою S = 0,024 D1 + 0,890 D2 ;
0,071 D3 – 5,531, де D1 – кількість тромбоцитів у венозній крові
(10 * 9/л), D2 – рівень фібриногену сироватки крові (г/л), D3
– активований частковий тромбопластиновий час (с).

При значенні S менше 0 (S<0) прогнозували ймовірність
розвитку ГДС під час вагітності, а при S більше 0 (S>0) про;
гнозували фізіологічну адаптацію гепатоцелюлярної систе;
ми до вагітності, що розвивається.

Для профілактики коагулопатичних кровотеч вагітним
із захворюваннями печінки при ймовірності розвитку ГДС
(S<0) в 18–22 і 32–36 тиж вагітності призначали гепатопро;
тектор Енерлів по 2 капсули три рази на день під час спожи;
вання їжі, запиваючи невеликою кількістю рідини [9].

У 36–37 тиж вагітності проводили контрольне досліджен;
ня ГДС і при показниках S<0, для лікування коагулопатичної
кровотечі, що розвинулася в післяпологовий період рекомен;
дували проведення замісної терапії факторами згортання шля;
хом переливання КПК – Октаплексу під контролем МНО.

Ефективність профілактики коагулопатичних кровотеч
підтверджувалася підрахунком післяпологової крововтрати
гравіметричним методом.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

З 15 обстежуваних вагітних основної групи із захворю;
ваннями печінки ГДС із прогностичним показником у ви;
гляді дискримінантної функції S (при його значенні менше
ніж 0) виявлений у 11 (73%) вагітних. Усім 11 вагітним з ГДС
в 18–22 і 32–36 тиж вагітності призначали гепатопротектор
Енерлів по 2 капсули три рази на день під час споживання їжі.

Контрольне дослідження основної групи з розвитку ГДС
після проведеної гепатопротекторної терапії показало пози;
тивні показники (S<0) у 4 (36,3%) вагітних. Даним вагітним
було рекомендовано в ранній післяпологовий період при па;
тологічній крововтраті, не чекаючи масивної крововтрати,
провести переливання КПК Октаплексу, доза якого залежа;
ла від показника МНО (нормальні показники – 0,8–1,2).

У післяпологовий період з 4 вагітних з ГСД МНО було
підвищено у 2 породілей (2,8 і 3,2 відповідно), післяпологовий
період яких ускладнився коагулопатичною кровотечею, у
зв’язку з чим з лікувальною метою їм була проведена інфузія

Таблиця 1
Порівняльна характеристика СЗП і КПК

Таблиця 2 
Розрахунок дози Октаплексу залежно від показників МНО

СЗП КПК  (ОКТАПЛЕКС)

Необхідний вибір групової приналежності Відсутність групової приналежності

Необхідні великі об'єми для переливання 
(мін. 15 мл/кг – 1000 мл)

Малий об'єм (40–80 мл)

Тривалість інфузії більше 1 год Швидка інфузія – 15–20 хв

Різноманітний склад факторів згортання
Стандартний склад факторів згортання 

(1:1:1:1 E FII,FVII,FIX,FX)

Непередбачуваний ефект Прогнозований ефект

Повільний процес досягнення МНС 
(Міжнародне нормалізоване співвідношення)

Швидке досягнення ефекту (10 хв)

Немає гарантованої вірусної інактивації Гарантована вірусна інактивація

Ризик посттрансфузійних реакцій: TRALI, анафілаксія Мінімальний ризик трансфузійних реакцій

Початковий рівень МНО 2E2,5 2,5E3 3E3,5 >3,5

Рекомендована доза (мл Октаплекс / кг маси тіла) 0,9E1,3 1,3E1,6 1,6E1,9 >1,9
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КПК – Октаплексу 500 ОД. Результати обліку післяпологової
крововтрати в основній групі: з 15 вагітних із патологією
печінки і розвитком ГДС, яким проводили профілактику коа;
гулопатичних кровотеч під час вагітності і ефективну ко;
рекцію коагулопатії в післяпологовий період, патологічна кро;
вовтрата виявлена у 4 (26,7%) породілей, крововтрата склала
860,00±56 мл. При обліку післяпологової крововтрати в конт;
рольній групі: з 15 вагітних із патологією печінки, яким не про;
водили профілактику коагулопатичних кровотеч – пато;
логічна крововтрата виявлена у 8 (53%) породілей, причому
3 випадки супроводжувалися масивною кровотечею (КП скла;
ла 1800; 2150 і 2700 мл), 1 випадок закінчився екстирпацією
матки. Отримані результати свідчать про ефективність засто;
сування комплексного підходу до проблеми коагулопатичних
кровотеч. У вагітних, які отримували профілактичну терапію
із застосуванням гепатопротектору Енерлів під час вагітності
частота розвитку ГДС знизилася на 36,7% (з 11 до 4).

Дане зниження ГДС в основній групі зумовлено гепато;
протекторною дією Енерліву, яке сприяло відновленню син;
тетичної функції (активації синтезу прокоагулянтів про;
тромбінового комплексу), а також дезінтоксикаційної функції
печінки, що сприяло руйнуванню активованих факторів згор;
тання і фібринолітичних ферментів при розвитку кровотечі.

У тих випадках, коли ГДС прогресував, найбільш ефектив;
ним та своєчасним методом лікування коагулопатичних крово;
теч виявилося проведення замісної терапії факторами згортання
шляхом переливання КПК – Октаплексу, що підтверджено зни;
женням величини крововтрати в основній групі та відсутністю
масивних крововтрат в порівнянні з контрольною групою.

ВИСНОВКИ

1. Дисфункція печінки відіграє одну з ключових ролей у
розвитку геморагічних ускладнень. Пацієнти із захворюван;
нями печінки (гепатити, цирози) представляють групу висо;
кого ризику щодо розвитку коагулопатичних кровотеч.

2. У роботі встановлено, що динамічне дослідження сис;
теми гемостазу у вагітних із захворюваннями печінки дозво;
ляє виявити зрив компенсації гемостазу і реальну загрозу
розвитку коагулопатичних кровотеч.

3. Згідно з отриманими даними у вагітних із захворюван;
нями печінки, які входять до групи ризику щодо розвитку
коагулопатичних кровотеч, застосування з профілактичною
метою гепатопротектору Енерліву під час вагітності та про;
ведення замісної терапії концентратом протромбінового
комплексу – Октаплексом у післяпологовий період при кро;
вотечі, що розвивається, є дуже перспективним.

Акушерские коагулопатические кровотечения.

Методы профилактики и лечения

Ю.А. Дубоссарская, З.М. Дубоссарская, 

В.В. Лебедюк

Результаты проведенного исследования свидетельствуют об эф;
фективности профилактики коагулопатических кровотечений во
время беременности у женщин с заболеваниями печени путем на;
значения гепатопротекторов. В тех случаях, когда гепатодепрес;
сивный синдром прогрессировал и послеродовой период ослож;
нялся коагулопатическим кровотечением, проведение замести;
тельной терапии концентратом факторов протромбинового ком;
плекса является наиболее целесообразным.
Ключевые слова: коагулопатические кровотечения, заболевания
печени, профилактика, Энерлив, Октаплекс.

Coagulopathies obstetric bleeding. Principles 

of forecasting, prevention and treatment

Y.A. Dubosarska, S.M. Dubosarska, 

V.V. Lebedyk

The results obtained showed the effectiveness of prevention coagu;
lopathies bleeding during pregnancy in women with liver disease by
prescribing medications. In cases where hepatodepressive syndrome
progressed, and poslerodovm period was complicated by coagu;
lopathies bleeding, replacement therapy by the concentrate of the pro;
thrombin complex factors is the most appropriate.

Key words: coagulopathies bleeding, liver disease, prevention, enerlin,
oktapleks.
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Анемия – патологическое состояние, характеризующее-
ся уменьшением концентрации гемоглобина и в подавля-
ющем большинстве случаев числа эритроцитов в единице
объема крови.

Железодефицитная анемия (ЖДА) при беременности
– состояние, обусловленное снижением содержания

железа в сыворотке крови, костном мозге и депо в связи с
увеличением объема циркулирующей крови и потребности
в микроэлементе, снижением его депонирования, высоким
темпом роста организма плода. Это одно из наиболее рас;
пространенных осложнений при беременности, оказываю;
щих неблагоприятное влияние на течение гестационного
процесса, родов, состояние плода и новорожденного.

Эпидемиология

По данным ВОЗ частота ЖДА у беременных в разных
странах колеблется от 21% до 80%, если судить по уровню
гемоглобина, и от 49% до 99% – по уровню сывороточного
железа. В экономически слаборазвитых странах частота
ЖДА у беременных достигает 80%. В странах с высоким
уровнем жизни населения и более низкой рождаемостью
ЖДА диагностируют у 8–20% беременных.

В последние годы наблюдается увеличение частоты
ЖДА среди беременных без тенденции к снижению. По
данным Минздрава РФ с 1999 г. ЖДА выявляют у более
40% беременных.

Классификация

Существует несколько классификаций, основанных на
этиологических, патогенетических и гематологических
признаках.

В абсолютном большинстве (98–99%) случаев анемия у бе;
ременных является следствием железодефицитных состояний.

Различают следующие стадии дефицита железа (ДЖ):
• предлатентный ДЖ, при котором истощаются запасы

железа в депо, но поступление его для гемопоэза не
снижается;

• латентный ДЖ, характеризующийся полным исто;
щением запасов железа в депо, снижением уровня
ферритина в сыворотке крови, повышением общей
железосвязывающей способности сыворотки
(ОЖСС) и уровня трансферрина.

Экспертами ВОЗ принята следующая классификация
анемии у беременных:

• анемия легкой степени тяжести – концентрация Hb в
крови от 100 до 109 г/л;

• умеренно выраженная анемия – концентрация Hb в
крови от 80 до 99 г/л;

• тяжелая анемия – концентрация Hb в крови менее
80 г/л.

По времени возникновения ЖДА различают: ЖДА,
возникшую во время беременности, и ЖДА, существовав;
шую до ее наступления.

Чаще всего наблюдаются анемии, возникшие при бере;
менности. У большинства женщин к 28–30;недельному

сроку физиологически протекающей беременности разви;
вается анемия, связанная с неравномерным увеличением
объема циркулирующей плазмы крови и объема эритроци;
тов. В результате показатель гематокрита снижается с 0,4
до 0,32, количество эритроцитов уменьшается с 4 до
3,5 1012/л, концентрация гемоглобина – со 140 до 110 г/л
(от I до III триместра). Подобные изменения картины
красной крови, как правило, не отражаются на состоянии и
самочувствии беременной. Истинная анемия беременных
сопровождается типичной клинической картиной и влияет
на течение беременности и родов. По сравнению с анеми;
ей, развившейся до беременности, анемия беременных
протекает тяжелее, поскольку представляет собой ослож;
нение, подобное гестозу (гемогестоз, по терминологии
Д.Я. Димитрова, 1980). При наличии у женщины анемии,
возникшей до наступления беременности, организм, как
правило, успевает адаптироваться.

Этиология

Во время беременности расходование железа резко по;
вышается на потребности плода и плаценты, кровопотерю
при родах и лактацию. Баланс железа в этот период нахо;
дится на грани дефицита, и различные факторы, уменьша;
ющие поступление или увеличивающие расход железа, мо;
гут приводить к развитию ЖДА.

К числу ведущих причин развития ЖДА у беременных
относят следующие:

• ДЖ, связанный с утилизацией железа на нужды фе;
топлацентарного комплекса, и повышенный расход
железа, направленный на увеличение массы цирку;
лирующих эритроцитов;

• снижение содержания железа в пище, что связано со
способом обработки пищи и с отсутствием в рационе
достаточного количества сырых овощей и фруктов, бел;
ков животного происхождения (молока, мяса, рыбы);

• недостаток необходимых для усвоения железа вита;
минов (аскорбиновой кислоты и др.);

• заболевания печени (гепатоз, тяжелый гестоз), при
которых нарушаются процессы депонирования фер;
ритина и гемосидерина, а также развивается недоста;
точность синтеза белков, транспортирующих железо;

• частые роды с короткими интервалами между бере;
менностями;

• ранние гестозы, препятствующие всасыванию в пи;
щеварительном тракте элементов железа, магния, фо;
сфора, необходимых для кроветворения;

• многоплодие;
• лактация;
• хронические инфекционные заболевания;
• загрязнение окружающей среды химическими вещества;

ми, пестицидами, высокая минерализация питьевой воды
препятствуют усвоению железа из пищевых продуктов.

Патогенез

Развитие ЖДА при беременности является следствием
нарушения равновесия между повышенным расходом же;

Железодефицитная анемия и беременность*

В.И. Кулаков, В.Н. Серов

* Источник: Кулаков В.И. Рациональная фармакотерапия в акушерстве и гинекологии. Рук. для практ. врачей / В.И.  Кулаков, В.Н.  Серов, П.Р.  Абакарова и др.;
под ред. В.И. Кулакова, В.Н. Серова. – М.: Литтерра, 2005. Т. IX – С. 314�320.
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леза и его поступлением в организм. Биологическая значи;
мость железа определяется его участием в тканевом дыха;
нии. В связи с этим для ЖДА беременных характерны тка;
невая гипоксия и связанные с этим осложнения.

При ЖДА снижается содержание железа в сыворотке
крови, костном мозге и депо, что приводит к нарушению
синтеза гемоглобина. Гемоглобин обеспечивает связыва;
ние, транспорт и передачу кислорода.

При ДЖ у беременных возникает прогрессирующая ге;
мическая гипоксия с последующим развитием вторичных
метаболических расстройств. Поскольку при беременнос;
ти потребление кислорода увеличивается на 15–33%, это
усугубляет развитие гипоксии.

У беременных с тяжелой ЖДА развивается не только
тканевая и гемическая гипоксия, но и циркуляторная,
обусловленная развитием дистрофических изменений в
миокарде, нарушением его сократительной способности,
развитием гипокинетического типа кровообращения.

Изменения при ЖДА, приводящие к обменным, воле;
мическим, гормональным, иммунным нарушениям у бере;
менных, способствуют развитию акушерских осложнений,
частота которых находится в прямой зависимости от сте;
пени тяжести анемии.

Потери железа при каждой беременности, при родах и
за время лактации составляют 700–900 мг (до 1 г) железа.
Организм в состоянии восстановить запасы железа в тече;
ние 4–5 лет. Если женщина повторно рожает раньше этого
срока, у нее неизбежно развивается анемия.

Клинические признаки и симптомы

Клинические проявления железодефицитных состоя;
ний зависят от степени ДЖ, скорости его развития и
включают симптомы анемии и тканевого ДЖ (сидеропе;
нии).

В легких случаях анемии общие симптомы могут от;
сутствовать, так как компенсаторные механизмы (усиле;
ние эритропоэза, активация функций сердечно;сосудистой
и дыхательной систем) обеспечивают физиологическую
потребность тканей в кислороде.

Клиническая симптоматика появляется обычно при
анемии средней тяжести и нарастает при тяжелой анемии.
Она обусловлена неполным обеспечением кислородом
тканей и проявляется следующими жалобами:

• общая слабость, быстрая утомляемость;
• головокружение, головная боль, шум в ушах;
• сердцебиение, неприятные ощущения в области

сердца;
• одышка;
• обмороки;
• бессонница;
• извращение вкусовых ощущений;
• нарушение глотания с ощущением инородного тела в

горле (синдром Пламмера–Винсона).

При объективном обследовании больных обнаружива;
ются:

• бледность кожных покровов и слизистых оболочек;
• сухость кожи, появление на ней трещин;
• возможна легкая желтизна рук и носогубного треу;

гольника вследствие нарушения обмена каротина
при ДЖ;

• мышечная слабость;
• ангулярный стоматит, хейлит («заеды»), атрофия со;

сочков языка;
• утолщение и ломкость ногтей;
• сухость, ломкость и выпадение волос;
• жжение и зуд вульвы.

Все эти признаки нарушения трофики эпителиальных
тканей связаны с тканевой сидеропенией и гипоксией.

При длительной анемии возможны нарушения функ;
ций различных паренхиматозных органов, развивающиеся
в результате дистрофических процессов, которые обуслов;
лены хронической гипоксией. Изменения функции раз;
личных органов и систем при ЖДА являются следствием
не столько малокровия, сколько тканевого ДЖ. Доказа;
тельством этого служит несоответствие тяжести клиниче;
ских проявлений болезни и степени анемии и появление
их уже в стадии скрытого дефицита железа.

Диагноз и рекомендуемые 

клинические исследования

Большое значение в диагностике анемии имеет лабора;
торное исследование крови и определение:

• концентрации гемоглобина;
• количества эритроцитов, величины и насыщенности

их гемоглобином;
• цветового показателя;
• гематокрита (снижение гематокрита до 0,3 и мень;

ше);
• концентрации железа в плазме крови (в норме

13–32 мкмоль/л);
• ОЖСС;
• насыщения трансферрина (НТ) железом;
• полное морфологическое исследование крови с опре;

делением количества ретикулоцитов, тромбоцитов,
лейкоцитов и лейкоцитограммы.

По мере развития заболевания концентрация железа в
сыворотке крови снижается, ОЖСС увеличивается, в ре;
зультате НТ железом снижается до менее 16% (в норме
35–50%). Показатель гематокрита снижается до 0,3 и ни;
же. Критерии ЖДА у беременных:

• концентрация гемоглобина в крови менее 110 г/л;
• цветовой показатель менее 0,85;
• микро; и анизоцитоз;
• средний диаметр эритроцитов менее 6,5 мкм;
• ОЖСС более 64,4 мкмоль/л, сывороточное железо

менее 12,6 мкмоль/л, НТ менее 16%.

В настоящее время наиболее информативным гемато;
логическим параметром ЖДА принято считать уровень
сывороточного ферритина (в норме 32–35 мкг/л), который
служит индикатором ДЖ в организме (при ЖДА 12 мкг/л
и менее). Ферритин сыворотки определяют с помощью ра;
диоиммунного метода. Однако содержание сывороточного
ферритина не всегда отражает запасы железа, поскольку
оно зависит также от скорости высвобождения ферритина
из тканей и плазмы.

Тяжесть клинического течения анемии принято опре;
делять по уровню гемоглобина в периферической крови.

Клинические рекомендации

При выявлении причины развития ЖДА основное ле;
чение должно быть направлено на ее устранение (лечение
энтерита, коррекция алиментарной недостаточности и
др.).

Лекарственные препараты железа являются средством
выбора для коррекции ДЖ и уровня гемоглобина у боль;
ных ЖДА. Им следует отдавать предпочтение перед пище;
выми продуктами, содержащими железо.

В большинстве случаев для коррекции ДЖ в от;
сутствие специальных показаний препараты железа
следует назначать внутрь. Парентеральный путь вве;
дения препаратов железа у большинства беременных
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без специальных показаний следует считать нецелесо;
образным.

При лечении ЖДА не рекомендуется производить ге;
мотрансфузии без жизненных показаний вследствие высо;
кого риска инфицирования беременной. Переливание эри;
троцитов также связано с риском иммунизации организма
отсутствующими у него антигенами. Критерием жизнен;
ных показаний к гемотрансфузии является не уровень ге;
моглобина, а состояние гемодинамики больной.

Антианемическая терапия

Эксперты ВОЗ рекомендуют использовать:
• пероральные лекарственные средства – ЛС (удоб;

ство применения, лучшая переносимость);
• препараты Fe2+, а не Fe3+ (лучшая абсорбция);
• сульфат железа — FeSO4 (лучшая абсорбция, эффек;

тивность, дешевизна);
• препараты с замедленным выделением Fe2+ (лучшая

абсорбция, лучшая переносимость). Поступающее в
организм лекарственное железо депонируется в виде
ферритина и гемосидерина, лишь затем мобилизуясь
для образования Hb. Суточная доза Fe2+ для профи;
лактики и лечения легкой формы заболевания со;
ставляет 50–60 мг. Для лечения выраженной анемии
– 100–120 мг Fe2+. Ежедневный прием препаратов
предпочтительней, чем еженедельный.

С успехом применяются для лечения и профилактики
ЖДА у беременных и кормящих матерей комплексные сред;
ства, содержащие витамины и микроэлементы: Железа глю;
конат/меди глюконат/ марганца глюконат внутрь в виде рас;
твора взрослым: 100–200 мг железа в сутки, подросткам из
расчета 5–7 мг/кг массы тела в сутки в 2–4 приема. В послед;
ние годы в практику входят неионные соединения Fe3+ на ос;
нове гидроксиполимальтозного комплекса, близкие к естест;
венным соединениям Fe с ферритином. Они обеспечивают
активное всасывание Fe3+ из кишечника в кровь с помощью
транспортного белка, предотвращая свободную диффузию по
градиенту концентрации, т.е. прооксидантный стресс.

Это уменьшает частоту побочных эффектов. Накопле;
ние опыта применения с учетом фармакоэкономики позво;
лит более точно определить их место в системе рациональ;
ной фармакотерапии.

Препараты железа для парентерального введения сле;
дует использовать по специальным показаниям:

• неэффективность пероральной терапии тяжелой
формы ЖДА;

• нарушение всасывания железа при заболеваниях пи;
щеварительного тракта;

• индивидуальная непереносимость солей железа;
• обострение язвенной болезни желудка и двенадцати;

перстной кишки.
Это связано с тем, что препараты для парентерального

введения могут вызывать аллергические реакции вплоть
до анафилактического шока из;за значительного количес;
тва быстро ионизируемого железа в отсутствие необходи;
мого содержания трансферрина, способного его связывать.

Для парентерального введения применяют препараты
трехвалентного железа.

Курсовую дозу препарата железа для парентерально;
го введения вычисляют для конкретного больного по
формуле:

Масса тела больного (кг) концентрация гемоглобина 
в крови (г/100 мл) 2,5.

Учитывая прооксидантное и лизосомотропное дей;
ствие препаратов железа, их парентеральное введение не;

обходимо сочетать с применением плазмозамещающих
растворов, которые позволяют защитить клетку и избе;
жать перегрузки макрофагов железом:

Железа полиизомальтозат внутримышечно 100 мг
(2 мл) 1 раз в сутки до нормализации уровня гемоглобина

+
Декстран, средняя молекулярная масса 30 000–40 000

внутривенно 400 мл 1 раз в неделю до нормализации уров�
ня гемоглобина.

После нормализации уровня гемоглобина рекоменду;
ется продолжить принимать антианемические препараты
внутрь в профилактических дозах в течение 6 мес. Кроме
того, необходимо назначение сбалансированной диеты, в
которой в достаточном количестве и в оптимальных со;
четаниях содержатся необходимые пищевые ингредиен;
ты, в том числе достаточное количество железа и белка.
Максимальное количество железа, которое может всо;
саться из пищи, составляет 2,5 мг/сут. Энергетическая
ценность пищи должна быть увеличена на 10% за счет
белков, фруктов, овощей. Мясо содержит железа больше,
чем печень. Потребление жиров следует ограничить, по;
скольку они снижают желудочную секрецию и процессы
всасывания железа в кишечнике.

Профилактика ЖДА

Профилактика анемии прежде всего требуется бере;
менным с высоким риском развития данного заболевания.
К ним относятся:

• женщины, ранее болевшие анемией;
• женщины с хроническими инфекционными заболе;

ваниями или хроническими заболеваниями внутрен;
них органов;

• многорожавшие женщины;
• беременные с уровнем гемоглобина в I триместре ме;

нее 120 г/л;
• беременные с многоплодием;
• беременные с явлениями гестоза;
• женщины, у которых в течение многих лет менструа;

ции продолжались более 5 дней.

Профилактика заключается в назначении небольшой
дозы препаратов железа в течение 4–6 мес, начиная с
12–14;й недели беременности.

Профилактика ЖДА беременных способствует созда;
нию у новорожденных более высоких запасов железа,
предотвращая развитие дефицита железа и анемии у груд;
ных детей.

Оценка эффективности лечения

Эффект от лечения препаратами железа наступает посте;
пенно, в связи с чем терапия должна быть длительной. По;
вышение уровня ретикулоцитов (ретикулоцитарный криз)
отмечается на 8–12;й день при адекватном назначении пре;
паратов железа в достаточной дозе, концентрации гемогло;
бина – к концу 3;й недели. Нормализация показателей крас;
ной крови наступает только через 5–8 нед лечения. Однако
общее состояние больных улучшается гораздо раньше.

Наилучшим образом эффективность лечения контро;
лируется по уровню трансферрина и ферритина сыворот;
ки крови.

Осложнения и побочные эффекты лечения

При применении высоких доз препаратов железа веро;
ятно возникновение различных диспепсических явлений,
к которым и без того склонны беременные.
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При внутривенном введении препаратов железа воз;
можны выраженные аллергические реакции, поэтому пре;
параты следует вводить только в условиях стационара.

Избыточное введение препаратов железа может приве;
сти к гемосидерозу (почек, печени, сердца), особенно при
его парентеральном применении.

При перегрузке железом для его выведения использу;
ют комплексообразующее соединение дефероксамин в до;
зе до 500 мг/сут.

Ошибки и необоснованные назначения

• Проведение диагностики ЖДА на фоне приема пре;
паратов железа – уровень сывороточного железа бу;
дет недостоверным, поэтому требуется отмена препа;
ратов на 7 дней.

• Назначение препаратов железа при отсутствии ДЖ
(возможна «анемия разведения» за счет гиперволемии).

• Недостаточная доза и длительность терапии.
• Отмена препарата после нормализации уровня Hb.
• Необоснованное назначение парентеральных препа;

ратов.

Прогноз

На фоне нелеченой истинной ЖДА беременных у 40%
женщин выявляются различные осложнения беременности
в 2–3 раза чаще, чем в популяции (угроза прерывания бере;
менности, самопроизвольные выкидыши, фетоплацентар;
ная недостаточность, гестозы и др.). При тяжелых наруше;
ниях возможно развитие преждевременной отслойки пла;
центы, кровотечений в родах и послеродовой период.

Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

У недоношенных детей (тем боE
лее родившихся намного раньше
срока) системы организма, в перE
вую очередь дыхательная, функциоE
нируют очень нестабильно. Однако
состояние таких новорожденных
можно заметно улучшить с помоE
щью позднего пережатия пуповины.

Большинство акушеров придерE
живаются той точки зрения, что пеE
режимать пуповину после появлеE
ния ребенка на свет следует как
можно скорее E в течение не более
10 секунд.

Считается, что этот прием споE
собствует снижению риска развиE
тия физиологической желтухи, котоE
рая у большинства новорожденных
проходит самостоятельно, однако
иногда может принять и хроничесE
кий характер.

А педиатры из Национальной
детской клиники в американском
штате Огайо (Nationwide Children's

Hospital in Ohio) утверждают, что, по
крайней мере, у недоношенных деE
тей пережатие пуповины лучше проE
водить через 30E45 секунд после
рождения ребенка.

Это способствует улучшению соE
стояния младенцев, у которых, блаE
годаря такому несложному приему,
реже наблюдается опасное понижеE
ния давления, а снабжение тканей
организма кислородом заметно
улучшается.

Врачи из штата Огайо наблюдали
2 группы новорожденных численноE
стью по 20 человек каждая. Все дети
появились на свет недоношенными
на 22E27 неделе внутриутробного
развития. Средняя продолжительE
ность периода внутриутробного
развития в этой группе составляла
24 недели.

Половине младенцев пуповину
пережимали в течение 5E10 секунд
после появления на свет, а остальE

ным 20 малышам E 30E45 секунд
спустя после рождения.

Наблюдение за всеми младенцаE
ми позволило определить, что у деE
тей, которым пуповину пережимали
позднее рекомендованного срока,
наблюдалось улучшение показатеE
лей артериального давления. 

По сравнению с детьми, которым
пуповину пережимали согласно
стандартным рекомендациям, они
реже нуждались в лечении сниженE
ного артериального давления и пеE
реливании донорской крови на проE
тяжении первых 28 дней жизни.

Ранее шведские ученые из униE
верситета шведского города Умео
(Umea University), которые провели
сходно исследование, обнаружили,
что позднее пережатие пуповины
препятствует развитию анемии в теE
чение первого года жизни.

Источник:  www.health:ua.org

ШАНСЫ НЕДОНОШЕННЫХ ДЕТЕЙ НА ЖИЗНЬ МОЖНО

ПОВЫСИТЬ С ПОМОЩЬЮ ПРОСТОГО МЕТОДА 
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Поширеність пухлин яєчників на сьогодні складає від 11% до 20%
та має тенденцію до зростання. У дослідженні наведено аналіз
результатів лікування чотирьох груп пацієнток у віці від 18 до 39
років з функціональними кістами яєчників залежно від запропо-
нованої програми лікування. Групу I (n=30) склали жінки з неус-
кладненим перебігом функціональних кістозних утворень яєчни-
ка, які отримували базову терапію. Група II (n=30) – жінки, які
отримували гормонотерапію гестагенами або монофазні
комбіновані оральні контрацептиви. Група III (n=30) –
пацієнтки, які отримували корекцію порушень з використанням
спеціального екстракту прутняка (Agnus castus) – BNO 1095.
Група IV (n=30) – пацієнтки, які протягом трьох менструальних
циклів отримували гормональну терапію, в подальшому допо-
внивши даний комплекс препаратом спеціального екстракту
Agnus castus – BNO 1095 протягом 6 міс. Найбільш високу ефек-
тивність, що підтверджує доцільність застосування в практиці
гінеколога рослинних засобів, слід відзначити у хворих IV групи,
де апробована комплексна програма лікування та превентивної
терапії (гормонотерапія + екстракт BNO 1095). У даній групі
практично повне зникнення больового відчуття відзначене у
93,3% жінок, нормалізація оваріально-менструального циклу – у
83,3%, регресія кістозного утворення до розміру фолікула – у
76,6%. Рецидивів функціональних кіст яєчників протягом року
не відзначено тільки у хворих цієї групи. Спеціальний екстракт
Agnus castus – BNO 1095 ефективний в монотерапії та, особливо,
в разі включення його в комплексну схему лікування та
профілактики функціональних кіст яєчників.
Ключові слова: пухлини яєчників, функціональні кісти, екс�
тракт прутняка, комбіновані оральні контрацептиви.

За останні роки у світі констатовано зростання частоти кістозних
уражень яєчників, які негативно впливають на стан репродук;

тивного здоров’я жіночого населення, причому у структурі гінеко;
логічних захворювань їхня питома вага коливається, за даними
різних авторів, від 25% до 40%. Тенденція до росту в останні деся;
тиліття пухлин яєчників, за даними різних літературних джерел,
знаходиться в межах від 6–11% до 19–25%, причому їхня частка в
підлітковому віці складає 5–10%, у репродуктивному віці – до 80%,
причому тільки у 1/4 – з клінічними проявами, у перименопаузаль;
ному віці – від 3% до 18% [1, 3]. З них найбільш часто зустрічаються
функціональні кісти яєчників, серед яких частка фолікулярних кіст
складає від 22–31% до 90% і кісти жовтого тіла – від 5% до 15% [2–4]. 

Слід зазначити, що між істинними пухлинами та кістозни;
ми ураженнями існує тільки зовнішня схожість, тоді як їхня па;
томорфологічна суть глибоко відрізняється. Серед основних па;
тогенетичних факторів відзначають патологічний перебіг
вагітності матері, наявність пухлин яєчників у матері, пізнє ме;
нархе, пізня менопауза, хронічний стрес, хронічні запальні за;
хворювання жіночих статевих органів, 0 чи ІІ група крові.

Лікування пухлинних утворень яєчників нерідко і помил;
ково розпочинають з оперативного втручання, що виконують у
невиправдано великому об’ємі і не тільки не веде до оздоров;
лення, не зменшує епізоди рецидиву, але й негативно впливає

на репродуктивну функцію, знижуючи оваріальний резерв
яєчника та зумовлюючи неефективність корекції оваріально;
меструального циклу та лікування безпліддя. Існуючі на сьо;
годні методи консервативного лікування кістозних утворень
яєчників призводять до регресу кістозних утворень в 50–55%
випадків, проте також не виключають рецидиву [2]. 

Одним із основних методів профілактики рецидиву
функціональних утворень яєчників до сьогодні залишається вико;
ристання монофазних комбінованих оральних контрацептивів
(КОК) в циклічному режимі, що не завжди є раціональним для
жінок, які планують вагітність, або пацієнток з відносними протипо;
казаннями для застосування даних гормональних засобів
(ожиріння, патологія печінки, судинна патологія тощо). Крім того,
результати окремих досліджень останніх років свідчать про зростан;
ня частоти відсутності значущої різниці в елімінаціїї кістозних утво;
рень при терапії КОК в порівнянні з очікувальною тактикою [3, 4]. 

На сучасному етапі виправданим є використання протиза;
пальної терапії у разі неускладненого перебігу кіст та явних
клінічних ознак запального процесу, стандарти якої передбача;
ють застосування антибіотиків, нестероїдних протизапальних
засобів, циклічної вітамінотерапії, фізіотерапії, метаболічного
та імуномодулювального впливу [1–4]. 

Відсутність специфічної симптоматики, тенденція до росту,
можливість малігнізації доброякісних пухлин та кістозних ура;
жень яєчників, низька ефективність консервативного лікуван;
ня, необгрунтованість та недоцільність оперативних втручань,
які призводять до зниження оваріального резерву та, як
наслідок, репродуктивної функції жінки, диктують необхідність
визначення факторів ризику їх виникнення, пошуку патогене;
тично обґрунтованих методів їх корекції, розроблення діагнос;
тичного алгоритму та диференційованого підходу до методів
лікування, що і стало метою даного наукового пошуку. 

У реальному житті у лікарській практиці при функціональних
кістах яєчників найбільш часто використовують вичікувальну так;
тику: 2–3 цикли з використанням тільки спазмолітичної, розсмок;
тувальної та протизапальнії терапії. За відсутності регресу та появи
нових кіст часто вдаються до хірургічного лікування або застосу;
вання гормональної терапії. У період вичікувального спостережен;
ня реальну терапію, спрямовану на відновлення гормональної
рівноваги, жінкам не проводять. На сьогодні є досить велика
кількість наукових даних щодо застосування препарату спеціально;
го екстракту прутняка BNO 1095 у складі препарату Циклодинон
для лікування порушення менструального циклу, зумовленого не;
достатністю жовтого тіла. Спеціальний екстракт Vitex Agnus castus
– BNO 1095, стандартизований за вмістом циклічних дитирпенів
(Клерододієнолу), сприяє зниженню продукції пролактину, нор;
малізує співвідношення гонадотропних гормонів, приводить до
ліквідації дисбалансу між естрадіолом та прогестероном, стимулює
власну продукцію прогестерону яєчником, має притазапальну та
спазмолітичну дію, таким чином пролонгуючи неповноцінну другу
фазу менструального циклу. За даними літератури, включення в
комплексну терапію препарату Циклодинон сприяє підвищенню
ефективності лікування та дозволяє уникнути гормональної терапії

УДК 618.111�006.2

Клінічний досвід застосування різноманітних
підходів до комплексної та превентивної терапії
функціональних кіст яєчників
О.М. Макарчук, Н.І. Матвійків 
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у 60% дівчаток з функціональними кістами яєчників. Також існу;
ють рекомендації щодо застосування даного засобу з профілактич;
ною метою при порушенні менструальної функції після гормональ;
ної корекції [5]. У нашій практиці ми маємо позитивний досвід за;
стосування даного рослинного лікарського засобу в терапії
функціональних кіст яєчників, але він не був оформлений в науко;
во обгрунтовану працю. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Основою роботи був порівняльний аналіз отриманих ре;
зультатів дослідження чотирьох груп пацієнток у віці від 18 до
39 років з функціональними кістами яєчників залежно від за;
пропонованої схеми лікування. 

Критеріями виключення стали: гіпоталамічний синдром, па;
тологія щитоподібної залози, гіперплазія кори надниркових за;
лоз, супутня гінекологічна патологія, яка вимагала оперативного
втручання, тяжка соматична патологія печінки, судин, нирок,
індивідуальна непереносимість запропонованих засобів або про;
типоказання до їхнього використання.

Діагностичний алгоритм включав вивчення анамнезу, да;
них соматичного та гінекологічного статусу, стандартні лабора;
торні дослідження, мікробіологічні аналізи піхвового вмісту та
цервікального слизу (бактеріоскопія, бактеріологія, ДНК;
ПЛР), визначення вмісту гондотропних та статевих стероїдних
гормонів (ФСГ, ЛГ, пролактин, естрадіол, прогестерон, тесто;
стерон), а також інгібіну В, антимюллерового гормону (АМГ) та
ультразвукове обстеження органів малого таза. 

Залежно від клінічного перебігу та комплексу лікувальних
заходів пацієнтки були розділені на групи. 

Першу (І) групу (n=30) склали жінки з неускладненим пе;
ребігом функціональних кістозних утворень яєчника, які отри;
мували базову терапію: антибактеріальні засоби, нестероїдні про;
тизапальні препарати, спазмолітики, розсмоктувальну терапію.

Другу (ІІ) групу (n=30) – жінки, які отримували з метою
корекції гормонотерапію гестагенами або монофазні КОК
згідно з рекомендованими стандартами їхнього використання
протягом 3 міс. При розмірах кістозного утворення до 6 см та
діагностиці кісти після 12–14;го дня менструального циклу що,
очевидно, підтверджує фолікулярну кісту, перевагу надавали
прогестинам (гестагенам), які, беручи участь в регуляції гіпота;
ламо;гіпофізарно;яєчникової системи, нормалізують ритм сек;
реції гонадоліберину і, як наслідок, функцію яєчників. Перева;
гу надавали природним гестагенам – прогестерону або його ана;
логу – дидрогестерону, які призначали в II фазу – з 12–14;го
дня менструального циклу протягом 10–14 днів з обов’язковим
ехографічним контролем на 5;й день менструального циклу. 

Якщо розміри утворення не досягали 6 см, але кіста виявле;
на до 10;го дня менструального циклу, або розміри утворення
були більшими за 6 см, – перевагу надавали монофазним КОК
традиційно за 21;денною схемою (у першому випадку) або ко;
ротким курсом за 10;денною схемою, якщо кіста виявлена після
12–14;го дня менструального циклу або на фоні олігоменореї.

Третю (ІІІ) групу (n=30) склали пацієнтки, які відмовили;
ся від гормональної терапії або мали протипоказання до її вико;
ристання, і яким було запропоновано корекцію порушень шля;
хом мототерапії рослинним препаратом Циклодинон із
спеціального екстракту прутняка (BNO 1095) – протягом 6 міс,
який є патогенетично зумовленим комплексним лікарським за;
собом у лікуванні функціональних кіст, що містить стандарти;
зовані рослинні компоненти, має пригнічувальну дію на за;
пальні цитокіни, сприяє усуненню гормонального дисбалансу. 

Четверту (IV) групу (n=30) склали пацієнтки, які протягом
трьох менструальних циклів отримували гормональну терапію, з до;
повненням даного комплексу з превентивною та гормонмодулю;
вальною метою препаратом Циклодинон протягом 6 міс. 

Цим групам жінок лікувально;профілактичні комплекси були
запропоновані після періоду спостереження та ультразвукового

моніторингу за самостійним імовірним регресом кістозного утво;
рення без позитивного результату. Контролем служила група здоро;
вих жінок (25 пацієнток) у віці 18–39 років, що не мали в анамнезі
запальних процесів та оперативних втручань на яєчниках.

У комплексну терапію включали патогенетично обгрунтова;
ну пофазову вітаміно; і фітотерапію, препарати, що регулюють
функцію ЦНС і тканинний обмін, проводили корекцію психо;
емоційних розладів з обов’язковим щомісячним ехографічним
контролем на 23–25;й день менструального циклу (3 менстру;
альні цикли). Розміри кістозного утворення та епізоди ймовірно;
го рецидиву ретроспективно моніторували протягом року. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Вік обстежених жінок складав від 18 до 39 років, з них 96
жінок (85%) складали пацієнтки молодого репродуктивного віку.
Слід зазначити, що, за даними літератури, саме в цій віковій групі
переважають функціональні кісти яєчників [1, 2]. 

Функціональні кісти яєчників були виявлені у пацієнток при
зверненні до лікаря жіночої консультації у 59,2% випадків з приво;
ду лікування патології шийки матки, у 42,5% випадків – з приводу
порушень менструального циклу чи діагностики безпліддя, з них у
21,7% випадків їх виявляли в процесі профілактичного огляду.

Серед симптомів, які зазначали пацієнтки, виділяють больо;
вий синдром різної інтенсивності практично у половини обстеже;
них жінок. Дані літератури свідчать, що больовий синдром
частіше відзначали при переважанні запального фактора в ґенезі
утворення функціональних кіст яєчників, а також зумовлений
особливостями формування та росту кісти [2, 4].

Скарги на порушення оваріально;менструального циклу нада;
вали 57,5% пацієнток. Аномальні маткові кровотечі як результат
гіперстимуляції ендометрія на фоні ановуляції та відносної гіпер;
естрогенемії в результаті надлишкового рівня внутрішньофоліку;
лярного естрадіолу відзначено у 18,3% випадків, частіше пацієнтки
відзначали олігоменорею або часткову короткотривалу вторинну
аменорею в результаті сповільненого зниження гормонів першої
фази та формування монофазного менструального циклу в процесі
зворотного розвитку фолікулярних кіст.

Безпліддя діагностовано у 48,3% пацієнток, причому у більшої
частини – вторинного характеру. За даними різних авторів, безпліддя
може бути єдиним симптомом у пацієнток з пухлинними утворення;
ми яєчників, тому більш ретельна діагностика і моніторинг оваріаль;
но;менструального циклу потребують власне жінки з неефективним
комбінованим лікуванням безпліддя на тлі ізольованих фолікуляр;
них кіст та їх комбінації з іншою гінекологічною патологію [1].

У структурі гінекологічних захворювань, які відзначені у
78,3% пацієнток, переважають запальні захворювання жіночої ста;
тевої сфери, патологія шийки матки, причому у 17,5% – рецидив
після комплексного лікування фонових чи передракових захворю;
вань шийки матки, оперативні втручання на органах малого таза у
кожної третьої пацієнтки, в тому числі оперативне розродження у
19,1%. Третина пацієнток не мали пологів в анамнезі, половина тих
жінок, які народжували, відзначала короткий період лактації, у
10,8% – в анамнезі було використано різні схеми індукції овуляції.
Слід зазначити, що у 76,6% пацієнток констатовано інфекції, що
передаються статевим шляхом, причому у більшої частини –
поєднані з патологією шийки матки та резистентні до антибак;
теріальної терапії зі схильністю до рецидивування.

У проведеному дослідження рецидивний перебіг кіст вияв;
лено у 26,6% пацієнток, у 17,5% – було оперативне втручання в
анамнезі з приводу гострого перебігу (об’єм операції – кістек;
томія або резекція яєчника).

Відомо, що перенесені гострі та хронічні захворювання мо;
жуть спричиняти дегенеративні зміни фолікулярного апарату
яєчників, про що свідчить високий відсоток інфекційних захво;
рювань дитинства в анамнезі у 61,6% жінок, що були включені в
досліджувані групи, причому виявлені вони були в перший рік
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менархе або до початку статевого життя, 71,6% пацієнток зазна;
чали епізоди запальних захворювань органів малого таза, дві тре;
тини з них відзначають хронічний тазовий біль, кожна третя
пацієнтка мала в анамнезі штучне переривання вагітності та
післяабортні ускладнення. 

Наслідком гострих та хронічних запальних процесів стали по;
рушення функції гіпоталамо;гіпофізарної системи, стероїдогене;
зу, метаболічні зміни, що ініціювали менструально;генеративні
порушення. Частота хронічних сальпінгоофоритів у структурі за;
пальних захворювань в досліджуваних групах складала 69,2%. Як
свідчать літературні джерела, при такому варіанті у більшості з
них відзначена функціональна гіперпролактинемія, що пов’язано
з залученням в патологічний процес адренергічних структур гіпо;
таламуса та зниженням в них вмісту дофаміну, у 35% жінок ви;
никнення або загострення запального процесу пов’язане з аборта;
ми. При цьому існування стійкого вогнища запалення в малому
тазу приводить до виникнення у 65,8% пацієнток порушень мен;
струальної функції у вигляді метрорагій, олігоменореї, альгодис;
менореї та передменструльного синдрому [1, 2]. 

Гормональні дослідження проводили на 2–3;й та 20–23;й
день менструального циклу та виявили відмінності в концент;
рації гормонів залежно від гістотипу утворення.

Аналіз отриманих результатів дозволив встановити позитив;
но прогресуючу динаміку секреції естрадіолу з високими рівнями
гормону у фолікулінову фазу циклу у жінок з кістами жовтого
тіла та у лютеїнову фазу – при фолікулярних кістах. Підвищений
рівень ФСГ, естрадіолу та АМГ відзначено у жінок, в анамнезі
яких є рецидиви кістозних утворень та оперативні втручання.

У пацієнток з фолікулярними кістами виявлено збільшення
співвідношення ЛГ/ФСГ (1,59+0,03 ум.од.), у половини пацієнток –
помірне підвищення концентрації тестостерону та зниження кон;
центрації прогестерону в середині другої фази менструального
циклу. У 47,5% пацієнток ЛГ та тестостерон були в референтних
межах. У жінок з кістами жовтого тіла ЛГ та тестостерон були
підвищеними без суттєвих відхилень ФСГ та естрадіолу.

Значні відхилення функції гіпоталамо;гіпофізарної систе;
ми, що супроводжують кістозні утворення яєчників, зумовлю;
ють високі концентрації ФСГ у фолікулінову фазу циклу без
вираженого овуляторного піку та формують лютеїнову недо;
статність на фоні відносної гіперестрогенії.

Таким чином, у всіх пацієнток з функціональними кістами
відзначено естрогенове домінування (абсолютне чи відносне)
на фоні недостатності прогестерону, що провокує проліферацію
і формування кістозних уражень яєчників. 

У процесі лікування динаміка стану пацієнток відрізнялась
залежно від групи та лікувальної тактики. 

У І групі у 53,3% пацієнтів через 3 міс після початку ліку;
вання відзначене зменшення больового синдрому, суб’єктивне
покращання самопочуття, причому повне зникнення відчуття
тяжкості в нижніх відділах живота та ниючого локального болю
відзначили 43,3% жінок, 36,6% відзначали нормалізацію
оваріально;менструального циклу. При ультразвуковому
дослідженні (УЗД) спостерігали зменшення розмірів утворен;
ня в 1,5 разу у 56,6%, у 43,4% жінок відсутній значущий регрес
утворення (мал. 1). Рецидив кістозних утворень до року моніто;
рингу відзначили 40% пацієнток, у яких біло зафіксовано пози;
тивну динаміку наприкінці лікування (мал. 2).

При використанні КОК (ІІ група) достовірно значущих ре;
зультатів вдалося досягти вже через 3 міс терапії (див. мал. 1) у
всіх пацієнтів, проте слід зазначити рецидив функціональних
кістозних утворень яєчників з епізодами порушення менстру;
ального циклу у 46,6% пацієнток через 2–3 міс після відміни
препарату (мал. 2). 

У ІІІ групі пацієнток, які отримували монотерапію рослин;
ним засобом (Циклодинон), через 6 міс після використання за;
пропонованої програми у 86,6% пацієнтів достовірно відзначено
зменшення больового симптому, суб’єктивне покращання само;

почуття, норалізацію менструального циклу. При УЗД через
3 міс зменшення розмірів утворення в 1,5 разу виявлено у 60%,
до розмірів фолікула – у 33,3% і тільки 2 (6,6%) пацієнтки не
відзначили значущого регресу утворення (див. мал. 1). Рецидив
кістозних утворень після припинення терапії відзначили 10%
пацієнток протягом року (див. мал. 2).

Найбільш висока ефективність, що підтверджує
доцільність застосування даної схеми, встановлена у IV групі,
де апробована комплексна програма лікування та превен;
тивної терапії функціональних кіст у молодих жінок. У
даній групі суттєве покращання суб’єктивних клінічних оз;
нак з практично відсутнім больовим відчуття відзначили
93,3% жінок, нормалізація оваріально;менструального цик;
лу констатована у 83,3%, регресія кістозного утворення на
50% (в 1,5 разу) виявлена у 20,1%, до розміру фолікула – у
76,6% пацієнток. Тільки в 1 пацієнтки (3,3%) був відсутній
значущий регрес утворення (див. мал. 1). Слід зазначити
відсутність рецидиву функціональних кіст яєчників у даної
категорії пацієнток протягом року ретроспективного
моніторингу. Також за даними допплєрометрії відзначено
покращення кровообігу у малому тазі, що було додатковим
фактором, який сприяв зниженню больової симптоматики
у жінок.
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ВИСНОВКИ

Проведене порівняльне дослідження 4 різних підходів до ліку;
вання функціональних кіст яєчників дозволило встановити що:

1. Використання терапії з включенням комплексу антибак;
теріальних засобів, нестероїдних протизапальних препаратів,
спазмолітиків, розсмоктувальних засобів та вітамінів демон;
струє недостатньо задовільну ефективність відносно регресу
скарг та кістозних утворень яєчників та досить високий відсо;
ток рецидивів. 

2. Гормональна терапія демонструє вагому ефективність
відносно ліквідації скарг та регресу кістозних утворень, але не

задовольняє вимоги щодо запобігання рецидиву кістоутворен;
ня (рецидив відзначено майже у половині випадків у перші
місяці після відміни гормональної терапії). 

3. Використання препарату стандартизованого екстракту
Vitex Agnus Castus BNO 1095 (Циклодинон®) в якості засобу
базової терапії демонструє добру ефективність та відносно не;
великій відсоток рецидивів протягом року спостереження.

4. Найбільш ефективною як стосовно регресу скарг та
кістозних утворень, так і відносно запобігання рецидивам, є схе;
ма лікування з включенням гормональних препаратів та препа;
рату Циклодинон®. 

Клинический опыт применения разнообразных

подходов к комплексной и превентивной 

терапии функциональных кист яичников

О.М. Макарчук, Н.И. Матвийкив

Распространенность опухолей яичников на данный момент составляет
от 11% до 20% и имеет тенденцию к росту. В исследовании приведен
анализ результатов лечения четырех групп пациенток в возрасте от 18
до 39 лет с функциональными кистами яичников в зависимости от
предложенной схемы лечения. Группу I (n=30) составили женщины с
неосложненным течением функциональных кистозных образований
яичника, которые получали базовую терапию. Группа II (n=30) – жен;
щины, которые получали гормонотерапию гестагенами или монофаз;
ные комбинированные оральные контрацептивы. Группа III (n=30) –
пациентки, получавшие коррекцию нарушений с использованием спе;
циального экстракта прутняка (Agnus castus) – BNO 1095. Группа IV
(n=30) – пациентки, которые в течение трех менструальных циклов по;
лучали гормональную терапию, в дальнейшем дополнив данный ком;
плекс препаратом специального экстракта Agnus castus – BNO 1095 в
течение 6 мес. Наиболее высокую эффективность, что подтверждает
целесообразность применения в практике гинеколога растительных
стимуляторов, следует отметить у больных IV группы, где апробирова;
на комплексная программа лечения и превентивной терапии (гормоно;
терапия + экстракт BNO 1095). В данной группе практически полное
исчезновение болевого ощущения отмечено у 93,3% женщин, нормали;
зация овариально;менструального цикла – у 83,3%, регрессия кистоз;
ного образования до размера фолликула – у 76,6%. Рецидивы функци;
ональных кист яичников в течение года не отмечены только в данной
группе. Специальный экстракт Agnus castus ; BNO 1095 эффективен в
монотерапи и, особенно, при включении его в комплексную схему ле;
чения и профилактики функциональных кист яичников.
Ключевые слова: опухоли яичников, функциональные кисты, экс�
тракт прутняка, комбинированные оральные контрацептивы.

Clinical experience with a variety of approaches to

comprehensive and preventive

treatment of functional ovarian cysts

O.M. Makarchuk, N.I. Matviykiv

Prevalence of overy tumors at the moment is from 11 to 20% and has
tendency for growth. In Study shows the analysis of results of the
observation of treatment of four groups of patients from the age of 18
to 39 years with functional ovarial cysts with program of treatment.
Group I (n=30) Women with funktional ovarial cysts who received
basic treatment. Grjup II (n=30) hormonal monotherapy. Group III
(n=30) – patyents, received special extract of Vitex Agnus Castus –
BNO 1095. Group IV (n=30) received hormonal therapy + special
extract of Vitex Agnus Castus – BNO 1095 6 months. The most high
efficiency, proving the feasibility of a plant gynecologist practice the
means necessary to mention in the IV group, which approved a com;
prehensive program of treatment and preventive therapy (hormone +
extract BNO 1095). In this group almost complete disappearance of
pain sensation was noted in 93.3% of women, normalization of ovarian;
menstrual cycle – at 83.3%, cystic lesion regression to the size of the
follicle – at 76.6%. Functional ovarian cysts relapse during the year –
not oserved only in this group. Special extract of Agnus castus – BNO
1095 is effective in both monoterapi and especially when you turn it
into a comprehensive scheme for the treatment and prevention of func;
tional ovarian cysts.

Key words: ovarian tumors, functional cyst extract prutnyaka, com�
bined oral contraceptives.
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Рассмотрены патофизиологические механизмы и принци-
пы терапии хронической тазовой боли в гинекологической
практике, возможности нестероидных противовоспали-
тельных препаратов, в частности нимесулида.
Ключевые слова: тазовая боль, лечение тазовой боли, нимесулид.

По определению Международной ассоциации по изучению
боли, «боль – это неприятное ощущение и эмоциональное

напряжение, связанное с реальным или возможным поврежде;
нием тканей и описываемое в терминах такого повреждения»
[1]. Следовательно, ощущение боли может возникать даже при
отсутствии какого;либо повреждения в ответ на определенное
психоэмоциональное состояние. В таком случае степень боле;
вого ощущения может не соответствовать тяжести поражения.

Под хронической тазовой болью (ХТБ) понимают добро;
качественную постоянную или периодически повторяющую;
ся в течение по крайней мере 6 мес боль в области органов,
расположенных в полости таза [2]. В соответствии с данными
Международной ассоциации хронической тазовой боли вы;
делено 6 облигатных для данного состояния признаков [3]:

1) длительность болевого синдрома 6 мес;
2) низкая эффективность терапии;
3) несоответствие выраженности боли ощущениям паци;

ента, выраженности повреждения ткани;
4) наличие признаков депрессивного расстройства;
5) прогрессирующее ограничение физической активности;
6) наличие поведенческих расстройств.
ХТБ встречается у 15% женщин репродуктивного возраста

(International Pelvic Pain Society). Жалобы на хроническую боль
предъявляет каждая десятая пациентка, обращающаяся к гине;
кологу [4]. ХТБ является показанием для выполнения до 40%
лапароскопий и 10–15% гистерэктомий, проводимых ежегодно
в США [5]. Факторы риска формирования ХТБ – недостаточ;
ная результативность ранее проведенного лечения основного
заболевания, недоучет сопутствующей экстрагенитальной пато;
логии, нарушения антиноцицептивной системы. Формирова;
ние хронического болевого синдрома происходит при отсут;
ствии своевременного и достаточного купирования острой бо;
ли. В этом случае происходит снижение порога болевой чув;
ствительности, активируется ноцицепторная система. Ноци;
цепторные рецепторы представляют собой свободные перифе;
рические окончания чувствительных волокон по типу миелини;
зированных волокон А;типа и немиелинизированных С;воло;
кон. За счет увеличения продукции фактора роста нервов про;
исходит увеличение количества рецепторов, аффилированных с
демиелинизированными С;волокнами, передающих хроничес;
кие болевые импульсы, происходит периферическая сенсиби;
лизация. Длительно существующая боль приводит к спастичес;
ким миофасциальным реакциям. Таким образом, разные звенья
болевого процесса закрепляют его хроническое течение [6].

Помимо ХТБ как симптома основного заболевания, вы;
деляют и синдром ХТБ. Он определяется как состояние, ко;
торое характеризуется наличием неспецифической тазовой
боли, существующей не менее 6 мес, с неопределенным нача;

лом и отсутствием изменений органов и тканей, которые мо;
гут обусловить выраженность болевого синдрома, приводя;
щую к значительному снижению качества жизни [7].

Клинические варианты ХТБ

Среди причин развития ХТБ можно выделить следую;
щие [8]:

1. Гинекологические и акушерские: послеоперационная
боль из;за наличия спаек, которые могут вовлекать тазовые
органы и стенки; хроническая цервикальная инфекция, про;
воцирующая цервикальный стеноз; послеоперационное ос;
ложнение после крио/лазеро/диатермохирургического ле;
чения; воспалительные заболевания органов малого таза
(ВЗОМТ); эндометриоз и аденомиоз и др.

2. Урологические: рецидивирующий и/или интерстици;
альный цистит; осложнение после хирургического лечения;
нефролитиаз.

3. Желудочно;кишечные: синдром раздраженной тол;
стой кишки; хроническое воспалительное заболевание ки;
шечника, дивертикулез, полипоз.

4. Сосудистые заболевания: варикозное расширение вен
малого таза [9].

5. Скелетно;мышечные заболевания (синдром миофас;
циальной боли).

6. Неврологические заболевания, приводящие к пораже;
нию спинного мозга и/или обработке болевых стимулов [9].

7. Психологические: депрессия и/или тревожное рас;
стройство [10].

Механизм развития боли 

при разных патологических состояниях.

Эндометриоз

Наиболее распространенными диагнозами при ХТБ ста;
новятся эндометриоз (33%), интерстициальный цистит
(28%), синдром раздраженной толстой кишки (25%) и мио;
фасциальная боль в животе и/или малом тазу (29%), у 71%
пациенток диагностируется 2 и более заболеваний [13].

Эндометриоз, являющийся наиболее частой причиной
ХТБ, поражает 10% женщин репродуктивного возраста. Все;
го около 176 млн пациенток от 17 до 49 лет во всем мире
страдают эндометриозом. По данным эпидемиологических
исследований, примерно у 1/4 женщин с ХТБ диагностиру;
ется лапароскопически подтвержденный эндометриоз [14].

При эндометриозе имеет место неонейрогенез, патологиче;
ский спраутинг нервных волокон, поддерживаемый экспресси;
ей факторов роста нервной ткани [15, 16]. В очагах эндометри;
оза доказано присутствие сенсорных А;дельта, С;, холинерги;
ческих и адренергических нервных волокон. Плотность распре;
деления нервных волокон значительно выше в биоптатах брю;
шины, пораженной эндометриозом, чем в контрольных образ;
цах, а также имеется прямая зависимость между гипералгезией
и экспрессией фактора роста нервной ткани, который выступа;
ет в роли алгогена и стимулирует выработку нейромедиаторов
(субстанции P, кальцитонин;генсвязанного пептида) [17, 18].

КлиникоAпатофизиологические 
и фармакотерапевтические аспекты хронической
тазовой боли в гинекологической практике
Н.А. Осипова, И.Е. Зазерская

ФГБУ Северо-Западный федеральный медицинский исследовательский центр им. В.А. Алмазова Минздрава России 
Consilium Medicum №06 2015 
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Патологический процесс, в частности инвазивный рост эк;
топического эндометрия, глубоко инфильтрирующегося в тка;
ни, ведет к ишемизации нервов и их демиелинизации. Вслед за
дегенеративными изменениями начинается регенерация нерв;
ных волокон, которая сопровождается формированием нев;
ром. Структура нервного волокна становится неоднородной, и
в нем появляются локусы эктопических нейрональных пей;
смейкеров [19]. Коллатеральный спраутинг – возникновение
атипично направленных отростков нейрона – представляет
условия для генерации патологической электрической актив;
ности регенерирующими аксональными ветвлениями [16, 20].

Изменение порога возбудимости ноцицепторов, актива;
ция «спящих» ноцицепторов, эктопические разряды из
участков аксональной атрофии и сегментарной демиелини;
зации, формирование агрегатов гиперактивных нейронов в
разных отделах центральной нервной системы наряду с де;
фицитом тормозных реакций являются механизмом форми;
рования нейропатического болевого синдрома [21–24].

Хронические ВЗОМТ

Несвоевременная и/или неадекватная терапия ВЗОМТ
приводит к хронизации процесса. Хронические воспали;
тельные заболевания придатков матки (ХВЗПМ) и спаеч;
ный процесс малого таза становятся одними из ведущих
причин тазовой боли [25, 26]. В патогенезе ХТБ при
ХВЗПМ определенная роль принадлежит длительной пато;
логической афферентной импульсации с очагов воспаления
в высшие нервные образования – диэнцефально;стволовые,
подкорковые и кору головного мозга, что приводит к нару;
шению их функционального состояния и, в свою очередь,
оказывает обратное влияние на интерорецептивные раздра;
жители периферии [27, 28]. Образуется замкнутый круг, в
котором развитие патологии органов малого таза вызывает
эндокринно;гуморальные дискорреляции, усиливающие
действие алгического синдрома на местном уровне.

Скелетно�мышечные заболевания 

(синдром миофасциальной боли)

Органы малого таза иннервируются аналогично мышцам
тазового дна, которые выполняют функции поддержки, сокра;
щения и расслабления. Расположенные на уровне спинного
мозга и ствола головного мозга нейроны выполняют функции
контроля и регуляции активности разных органов, располо;
женных в полости таза [29]. Поток избыточной ноцицептивной
афферентации приводит к повышению возбудимости сегмен;
тарных структур спинного мозга. В еще большей степени повы;
шается уровень возбуждения в сегментарных звеньях рефлек;
торной дуги, участвующей в регуляции мышечного тонуса.
Большинство мышц не приспособлены к функционированию в
условиях длительного тонического напряжения. Это приводит
к появлению большого числа недоокисленных продуктов мета;
болизма в мышечной ткани, вызывающих развитие болевых
ощущений [30]. Однажды появившаяся боль может приобре;
тать характер хронической вследствие недостаточной активно;
сти нисходящих от периакведуктальных ядер симпатических
путей, проецирующихся на вставочные нейроны заднего рога
спинного мозга и способных модулировать прохождение боле;
вых сигналов к таламусу [29]. В возникновении миотонических
и миодистрофических изменений мышц тазового дна (копчи;
ковая и внутренняя запирательная мышцы, мышца, поднимаю;
щая анус) важную роль играет патологическая импульсация из
пораженных органов таза [30]. Формируется порочный круг:
боль–мышечный спазм–пролонгирование боли–поддержание
мышечного спазма и т.д. – или аналогично: мышечный
спазм–боль и др. [11]. Длительно существующий гипертонус
мышечно;связочного аппарата таза помимо боли может вызы;
вать или усугублять имеющиеся функциональные блокады

крестцово;подвздошных сочленений, которые также нередко
сопровождаются алгическими проявлениями и могут состав;
лять дополнительное звено порочного круга. Длительно сущес;
твующий мышечно;тонический синдром может приводить к
возникновению мышечной дисфункции с развитием миофас;
циального синдрома, появлению характерных для последнего
триггерных точек и соответствующих отраженных болевых
паттернов. Повышение тонуса мышц тазового дна и промежно;
сти в совокупности с болью могут инициировать дизурические
расстройства как механического, так и рефлекторного генеза.

Сосудистые заболевания (варикозное 

расширение вен малого таза)

Варикозное расширение вен малого таза было впервые опи;
сано в 1949 г. H. Taylor, отметившим в своей работе взаимосвязь
между нарушением маточной гемодинамики и возникновением
ХТБ. Повреждение сосудистой стенки триггерными факторами,
предположительно нейрогенной или гормональной природы,
сопровождается местным синтезом или транспортом из кровя;
ного русла вазоактивных пептидов (гистамин, серотонин, бра;
дикинин, простагландины). Взаимодействуя со специфически;
ми рецепторами, эти вещества деполяризуют сенсорные нерв;
ные окончания. Деполяризация сопровождается выделением из
аксональных пузырьков, мощных вазодилатирующих и алго;
генных веществ – субстанции Р, кальцитонин;генродственного
пептида, вазоинтестинального пептида, нейрокинина А. Данные
пептиды вызывают расширение сосудов, увеличение проницае;
мости сосудистой стенки, дегрануляцию тучных клеток, агрега;
цию тромбоцитов и как следствие – развитие нейрогенного вос;
паления. Асептическое нейрогенное воспаление активирует но;
цицептивные терминалы афферентных волокон, расположен;
ных в сосудистой стенке, приводя к формированию на уровне
центральной нервной системы чувства боли [31].

Неврологические заболевания 

(невралгия полового нерва)

Одной из причин развития ХТБ становится нейрогенная
причина, а именно невралгия полового нерва. Являясь кау;
дальным отделом крестцового сплетения, половой нерв вы;
ходит из полости таза, огибая седалищную кость или крест;
цово;остистую связку (рис. 1).

Рис. 1. АнатомоAтопографическое расположение 
полового нерва [39]



31ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №9 (105)/2015
ISSN 1992;5921

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

Половой нерв (n. pudendus, S3–S4) обеспечивает иннерва;
цию мышцы, поднимающей задний проход и копчиковую мыш;
цу, сфинктер ануса, поперечную мышцу промежности, лукович;
но;пещеристую мышцу; иннервирует кожу передней части зад;
него прохода, больших половых губ, клитор, мочеиспускатель;
ный канал и сфинктер мочеиспускательного канала. Компрес;
сия полового нерва может развиться как из;за воздействия на;
пряженной грушевидной мышцы, так и вследствие сдавления
его между крестцово;остистой и крестцово;бугорной связками.
Также нерв может быть компримирован в половом канале – ка;
нале Алькока [32, 33], который формируется расщепленной
фасцией внутренней запирательной мышцы. Помимо компрес;
сии причинами нейропатии полового нерва могут быть его по;
вреждение в процессе родов, травмы малого таза и злокачест;
венные новообразования. Для боли, связанной с поражением
полового нерва, типичной локализацией считается область пря;
мой кишки, заднего прохода, уретры, промежности и гениталий.

Характерный симптом – усиление односторонней боли в
положении сидя, при акте дефекации, половом акте. Как
правило, в положении лежа боль уменьшается. Также могут
наблюдаться легкие сфинктерные расстройства.

Принципы ведения пациенток с ХТБ

Стандартное обследование женщин с ХТБ помимо кли;
нического включает следующие лабораторные и инструмен;
тальные методы:

• обследование на инфекции, передаваемые половым путем;
• ультразвуковое исследование (УЗИ) и/или магнитно;

резонансная томография (МРТ) органов малого таза;

• рентгенологическое исследование пояснично;крестцо;
вого отдела позвоночника и костей таза;

• денситометрию для исключения остеопороза;
• рентгенологическое (ирригоскопия) или эндоскопиче;

ское (ректороманоскопия, колоноскопия, цистоскопия) ис;
следование пищеварительного тракта и мочевого пузыря;

• диагностическую лапароскопию.
Принципы диагностического поиска при ХТБ представ;

лены на рис. 2 [7, 34].
Лечение ХТБ представляет сложную проблему, посколь;

ку попытки подобрать патогенетически обоснованную тера;
пию часто оказываются неудачными. Так или иначе, все па;
циентки нуждаются в купировании болевого синдрома на
период обследования, пока не будет подобрана специфичес;
кая терапия. В ряде случаев единственной возможностью
помочь становится назначение симптоматической терапии,
поэтому при выборе анальгетика необходимо выбирать пре;
парат с низкой гастротоксичностью и высокой эффективно;
стью при купировании разных по этиологии болевых симп;
томов. В этой связи определенный интерес представляет ни;
месулид (Нимесил®), препарат с доказанной селективнос;
тью в отношении преимущественного ингибирования цик;
лооксигеназы;2 при значительно меньшем влиянии на цик;
лооксигеназу;1, что обеспечивает его низкую гастротоксич;
ность. Согласно сравнительным исследованиям нимесулид
превосходит или, как минимум, столь же эффективен, как и
классические НПВП, в отношении большинства болевых
синдромов, включая мышечно;скелетные болевые синдро;
мы, миофасциальные болевые синдромы, ревматоидный ар;

Исключить хорошо изученные, легко диагностируемые 

патологические изменения. 

С этой целью применяются клинические и лабораторные 

методы исследования (ВЗОМТ, цистит, инфекции, 

передаваемые половым путем, 

новообразования органов малого таза и др.)

Терапия в соответствии 

с национальными 

или международными 

рекомендациями

Отсутствие эффекта от терапии

Отсутствие эффекта от терапии

При обнаружении конкретной 

патологии – лечение 

в соответствии с национальными 

или международными 

рекомендациями

Дополнительные неинвазивные методы обследования (УЗИ, МРТ, рентген, денситометрия и др., 

консультации специалистов – уролог, невропатолог, гастроэнтеролог и др.)

Дополнительные неинвазивные методы обследования (УЗИ, МРТ, рентген, денситометрия и др., 

консультации специалистов – уролог, невропатолог, гастроэнтеролог и др.)

Отсутствие эффекта от терапии

Симптоматическая терапия

Рис. 2. Тактика ведения пациентов с ХТБ [7, 34]
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трит, остеоартроз, послеоперационная боль, дисменорею,
зубную боль и воспалительные состояния. Нимесулид влия;
ет на продукцию/действие окислительных радикалов и дру;
гих компонентов нейтрофильной активации, что может уси;
лить противовоспалительный и анальгетический эффект и
потенциально редуцировать вероятность гастроинтести;
нальной ульцерогенности [35].

Нимесил® назначают лицам старше 12 лет для лечения
острой боли. Препарат принимают внутрь по 1 пакетику
(100 мг нимесулида) 2 раза в день, после еды. Содержимое
пакетика высыпают в стакан и растворяют примерно в
100 мл воды. После приема внутрь быстрорастворимые гра;
нулы обеспечивают более быстрое развитие эффекта и высо;
кий уровень концентрации активного вещества в сыворотке
крови (5,6 мкг/мл) по сравнению с таблетированными фор;
мами [36]. Максимальная концентрация в плазме крови до;
стигается через 2–3 ч, а период полувыведения составляет
3,2–6 ч. Нимесулид выводится из организма в основном поч;
ками (около 50% от принятой дозы). При повторном приеме
кумуляции не наблюдается.

Спазмолитики оказывают обезболивающий эффект в си;
туациях, когда боль вызвана спазмом или растяжением по;
лого органа или воспалительным процессом, сопровождаю;
щимся спазмом гладкомышечной ткани и нарушением кро;
вотока [37].

Венотоники и ангиопротекторы показали свою эффек;
тивность при варикозном расширении вен малого таза [38],
антибактериальная и противовирусная терапия целесооб;
разна при обострении хронического воспалительного про;
цесса органов малого таза.

Комбинированные оральные контрацептивы, даназол,
гестринон, медроксипрогестерона ацетат и агонисты гонадо;
тропин;рилизинг;гормонов имеют сходную эффективность
при терапии ХТБ у пациенток с эндометриозом, однако раз;
личаются по возможности долговременного применения из;
за побочных эффектов или развития непереносимости [39].

В качестве оперативного метода терапии используются
следующие хирургические методики: эндокоагуляция крест;
цово;маточных связок, резекция верхнего подчревного спле;
тения, в ряде случаев – радикальные хирургические вмеша;
тельства даже у женщин репродуктивного возраста. Эффек;
тивность оперативного метода лечения составляет 56–82%
[38]. Аблация очагов эндометриоза является I этапом тера;
пии этой патологии, частота рецидивов с возобновлением
симптомов после хирургического лечения составляет через
1–2 года 15–21%, через 5 лет – 36–47%, через 5–7 лет –
50–55% [38].

В ряде случаев действенны физиотерапевтические мето;
ды, лечебная физкультура, мануальная терапия, особенно,
когда причины боли связаны с повреждением нервов, родо;
выми травмами, нарушением тонуса мышц тазового дна.

Следует отметить, что помимо медикаментозного лече;
ния пациентка с ХТБ должна получать и психологическую
помощь. У лиц с ХТБ развиваются психологические измене;
ния, которые поддерживают или увеличивают страдание от
боли независимо от степени физической травмы или заболе;
вания. Психотерапия (обычно познавательно;поведенчес;
кая) наряду с традиционным хирургическим или консерва;
тивным лечением позволяет достичь лучших результатов по
сравнению с только хирургической или консервативной те;
рапией [39].

ВЫВОДЫ

В настоящее время все еще нет четких диагностических
критериев и рациональных схем терапии ХТБ, что приводит
к длительному течению заболевания. Поскольку органы ма;
лого таза тесно связаны между собой, часто имеют общую
афферентную и эфферентную иннервацию, кровообраще;
ние, мышечно;связочный аппарат и так как у 71% пациенток
диагностируется два и более заболеваний, необходимо при;
менение мультидисциплинарного подхода к диагностике и
лечению боли.

Клінико�патофізіологічні і фармакотерапевтичні

аспекти хронічного тазового болю 

в гінекологічній практиці 

Н.А. Осипова, І.Є. Зазерська

Розглянуті патофізіологічні механізми і принципи терапії
хронічного тазового болю в гінекологічній практиці, можливості
нестероїдних протизапальних препаратів, зокрема німесуліду. 
Ключові слова: тазовий біль, лікування тазового болю, німесулід.

Clinico�pathophysiological and pharmacological

aspects of chronic pelvic pain 

in gynecological practice

N.A. Osipova, I.E. Zazerskaya

The pathophysiological mechanisms and principles of treatment of
chronic pelvic pain in gynecological practice, including nimesulide
therapy, are considered and discussed in the article.
Key words: pelvic pain, treatment of pelvic pain, nimesulide.
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В статье изложены современные аспекты лечения ослож-
ненного пролапса половых органов у 59 женщин постмено-
паузального возраста, установлена клинико-лабораторная
эффективность комплексного предоперационного лечения
пациенток постменопаузального возраста с тяжелой фор-
мой пролапса половых органов, осложненного декубиталь-
ной язвой. Выявлено, что включение местного комбиниро-
ванного препарата с противовоспалительным, метаболиче-
ским и регенерирующим эффектами и системного иммуно-
модулятора тилорона в комплексную терапию сокращает
сроки предоперационного лечения декубитальной язвы. 
Ключевые слова: пролапс половых органов, декубитальная
язва, предоперационное лечение, тилорон.

Пролапс половых органов – синдром опущения тазового
дна и органов малого таза, приводящий к нарушению их

функций. Актуальность данной проблемы определяется вы;
сокой частотой встречаемости: в возрасте до 30 лет данная
патология имеет место у 10% пациенток, от 30 до 45 лет – у
40%, а после 50 лет диагностируется у каждой второй жен;
щины. В нашей стране распространенность опущения и вы;
падения внутренних половых органов (ОиВВПО) составля;
ет 15–45%. Учитывая мировую тенденцию к увеличению
продолжительности жизни, возможно, будет возрастать и
число опущения тазовых органов у женщин [8]. Пролапс по;
ловых органов часто сочетается с различными урогениталь;
ными нарушениями, частота которых возрастает до 80% в
постменопаузе на фоне эстрогенного дефицита [8, 11]. 

Проблема пролапса половых органов у женщин приобре;
тает особую остроту в связи с высокой распространенностью
и крайне негативным влиянием на качество жизни [3, 5, 9,
10]. Следует отметить, что заболевание нередко начинается в
репродуктивном возрасте и носит всегда прогрессирующий
характер. По данным разных авторов, ОиВВПО составляют
от 1,17% до 28% среди всех гинекологических заболеваний,
требующих хирургического лечения [4, 7–9]. Причем, по ме;
ре развития процесса, усугубляются и функциональные на;
рушения, которые часто вызывают не только физические
страдания, но и делают этих больных частично или полно;
стью нетрудоспособными. Так, тяжелая степень пролапса
половых органов (III–IV степени по POP;Q) в 18–32% слу;
чаев осложняется возникновением декубитальных язв шей;
ки матки и влагалища [7, 8]. Качество жизни таких пациен;
тов крайне низкое, что проявляется ограничением передви;
жения больных, выраженной сексуальной дисфункцией,
расстройствами мочеиспускания, развитием тяжелых психо;
логических проблем, вплоть до депрессивных состояний. В
свою очередь проведение хирургического лечения, особенно
при тяжелых степенях пролапса половых органов, представ;
ляет собой значительные трудности, обусловленные необхо;
димостью ликвидировать не только основное заболевание,
но и восстановить архитектонику малого таза, функциональ;
ные нарушения половых органов, прямой кишки, мочевого
пузыря, мочеиспускательного канала [4]. 

Вместе с тем, известно, что наличие длительно незажива;

ющей язвы является противопоказанием для хирургической
коррекции ОиВВПО и, в свою очередь, требует адекватного
предоперационного лечения язвы. Поскольку как дефекты
заживления и эрозия стенки влагалища отмечаются с часто;
той 10–45%, что в ряде случаев требует повторного опера;
тивного вмешательства, возникает замкнутый круг.

В настоящее время предложено множество способов ло;
кальной медикаментозной терапии декубитальных язв влага;
лища, которые, к сожалению, не обеспечивают быстрого и
полного заживления язвы. Многие авторы констатируют ста;
бильно высокое число рецидивов после практически всех ви;
дов традиционных методов лечения декубитальных язв при
отсутствии дальнейшей хирургической коррекции ОиВВПО. 

Все изложенное выше требует оптимизации лечения па;
циенток с пролапсом половых органов, осложненным деку;
битальной язвой, путем применения новых, простых в осво;
ении, малозатратных и более эффективных методов пред;
операционного лечения патологии шейки матки и влагали;
ща при ОиВВПО.

Цель исследования: оценка эффективности и безопасно;
сти комплексной терапии декубитальной язвы в предопера;
ционный период у пациенток постменопаузального возрас;
та, страдающих пролапсом половых органов.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Нами обследованы 39 пациенток с пролапсом половых
органов тяжелой формы (III–IV степени по POP;Q), а также
клиническими проявлениями и цитологически подтвержден;
ным диагнозом декубитальной язвы (эрозия шейки матки) в
возрасте от 53 до 66 лет (средний возраст 60,32±0,51 года),
которые на протяжении 2,5–5 лет находятся в постменопау;
зе. В исследование не включали женщин, страдающих кистой
влагалища, раком шейки матки и твердым шанкром, с инди;
видуальной непереносимостью компонентов препаратов, от;
сутствием информированного согласия на участие в исследо;
вании. В контрольную группу включены 20 практически здо;
ровых женщин постменопаузального возраста.

Для установления диагноза использовали анкетно;анам;
нестический метод, общее гинекологическое обследование,
лабораторный анализ содержимого влагалища и канала шей;
ки матки микроскопическим, культуральным методом и из;
мерение pH влагалища. Также проводили кольпоскопичес;
кое и цитологическое изучение состояния шейки матки. Для
комплексной оценки состояния тазового дна проводили уль;
тразвуковые, уродинамические (кашлевая проба, проба
Вальсальвы, стоп;тест и т.д.) исследования. 

Обследованные пациентки с пролапсом половых органов
и наличием декубитальной язвы разделены на две статисти;
чески сопоставимые группы. Основную группу составили 
20 женщин с пролапсом половых органов и верифицирован;
ным заболеванием шейки матки, которым проводили пред;
ложенную нами терапию. В состав комплексной терапии
включен местный комбинированный препарат декспантено;
ла и хлоргексидина биглюконата с противовоспалительным,
метаболическим и регенерирующим эффектами по стан;
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дартной схеме: по 1 суппозиторию 2 раза в сутки ежедневно
интравагинально на ночь 10 дней. Также патогенетическая
терапия включала тилорон – пероральный иммуномодуля;
тор с выраженной интерфероновой активностью. Препарат
назначали первые два дня по 0,125 г, а затем по 125 мг через
48 ч. Курс терапии – 10 дней.

В группу сравнения включены 19 пациенток с тяжелой
формой ОиВВПО, осложненных декубитальной язвой шей;
ки матки, которым проводили общепринятую терапию – ме;
стное использование нестероидного противоспалительного
средства для влагалищного орошения – раствор бензидами;
на гидрохлорида, а также комбинированного аэрозольного
препарата, содержащего облепиховое масло, анестезин, лево;
мицетин и борную кислоту. Курс терапии – 10 дней. 

Контроль эффективности терапии проводили на основа;
нии клинических данных, переносимости препарата, наличия
или отсутствия побочных эффектов, а также анализа лабора;
торных данных через 5–10 дней после окончания терапии.

Полученные результаты подвергали статистической об;
работке с использованием пакета программ STATISTICA®
for Windows, Release 8.0 компании StatSoft®Inc., США
(2010). Достоверность различий оценивали по критерию
Стьюдента. За достоверную принимали разность средних
при р<0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Средний возраст пациенток составил 57,4±1,2 года в ос;
новной группе, 55,3±1,6 года в группе сравнения, 55,8±1,4 го;
да в контрольной группе. Длительность ОиВВПО составила
от 1 года до 28 лет (в среднем 7,49±0,36 года в основной груп;
пе и 6,2±0,7 – в группе сравнения).

В структуре экстрагенитальной патологии у обследован;
ных обеих групп преобладали заболевания: органов дыхания
(хронический бронхит, бронхиальная астма) – у 35%, почек
– у 8%, сердечно;сосудистой системы – у 26% пациенток. За;
болевания кишечника (хронический запор, хронический ко;
лит) выявлены у 6% больных, а у 9% пациенток – эндокри;
нопатия, на фоне которой развился сахарный диабет 2;го ти;
па. 5% больных отмечали заболевания опорно;двигательной
системы (сколиоз, плоскостопие, склонность к вывихам и
подвывихам). Кроме того, 11% женщин указали на варикоз;
ное расширение вен, что мы расцениваем, с одной стороны,
как нарушение венозного оттока в виду изменения архитек;
тоники малого таза, с другой, – как проявление дисплазии
соединительной ткани у женщин с пролапсом половых орга;
нов, манифестирующей как «системная» недостаточность.

Вместе с тем, проведенный нами анализ свидетельствует,
что одним из факторов, способствующих возникновению
первого эпизода ОиВВПО, являлись траматические роды,

которые сопровождались разрывом мягких тканей. В анам;
незе у 66% пациенток преобладали воспалительные заболе;
вания влагалища, шейки матки, придатков матки, а именно
хронические сальпингоофориты, эндометриты, кольпиты и
цервициты различной этиологии. 

По результатам нашего исследования 79% женщин с ди;
агнозом пролапса половых органов предъявляли умеренные
или выраженные жалобы на эмоциональный и психологиче;
ский дискомфорт. Наиболее частой жалобой у обследуемых
больных при пролапсе половых органов является ощущение
наличия инородного тела во влагалище, чувство тяжести,
давления и дискомфорт в нижних отделах живота, боль в по;
яснице, крестце, усиливающаяся при физической нагрузке
(58,1%), дискомфорт во время полового акта (12,1%), что
можно объяснить нарушением нормального кровообраще;
ния в малом тазу вследствие смещении матки книзу и воз;
никновением застойных явлений. 

Наряду с перечисленными выше жалобами 18 из
59 (29,8%) больных отмечали метеоризм, изменение консис;
тенции и частоты стула; спастическая боль в животе. 

При гинекологическом осмотре до лечения у больных с
тяжелой формой пролапса половых органов наблюдалась су;
хость матово;блестящих стенок влагалища с рядом трещин и
изъязвлений, отсутствие складчатости. При осмотре в зерка;
лах: на фоне атрофического вагинита, визуализировалась
десквамация эпителия в форме язв, с резко очерченными
краями, ярко;красного цвета, без признаков эпителизации,
диаметром от 2 до 7 см, которые располагались на шейке
матки с переходом на переднюю или заднюю стенку влагали;
ща, легко кровоточили при контакте, часто с наличием гное;
видного налета на поверхности изъязвлений. В ряде случаев
диагностировали цианоз слизистой оболочки, отек подлежа;
щих тканей вследствие застойных явлений вплоть до глубо;
ких изъязвлений (пролежни). 

Описанная картина подтверждалась данными расширен;
ной кольпоскопии. Так, на фоне атрофического многослой;
ного плоского эпителия определялся дефект эпителия с об;
наженной подэпителиальной стромой, с четкими краями.
При этом дно этой истинной эрозии, располагающейся ниже
уровня многослойного плоского эпителия, при использова;
нии 3% раствора уксусной кислоты, бледнело, а проба Шил;
лера была отрицательная. 

Анализ цитологического исследования эпителия шейки
матки по Papanicolau соответствовал ІІ типу с преобладани;
ем базальных и парабазальных клеток у всех 59 женщин. У
пациенток контрольной группы у 80% выявлен І тип, у 20%
половых органов ІІ (воспалительный) тип состояния эпите;
лия шейки матки. 

Изменения состояния слизистой оболочки влагалища в
процессе лечения представлены в табл. 1.

Таблица 1
Состояние слизистой оболочки влагалища у обследованных женщин, n (%)

Показатели (n=20)

Группа обследования

Контрольная

группаДо лечения 

(n=39)

После лечения

Основная группа

(n=20)

Группа сравнения

(n=19)

Атрофия слизистой оболочки влагалища 36 (92,3) 4 (20,0) 13 (68,4) 4 (20,0)

рН содержимого влагалища 6,46±0,14* 4,8±0,3 5,9±0,18* 4,4±0,25

Положительный тест с 10% КОН 21 (53,8) 5 (25,0) 10 (52,6) 0

Дискомфорт в области вульвы 18 (46,2) 0 7 (36,8) 0

Диспареуния 23 (58,9) 3 (15,0) 9 (47,3) 2(10,0)

Эритема слизистой оболочки влагалища 20 (51,3) 1 (5,0) 8 (42,1) 2 (10,0)

Примечание: * – р<0,05 по сравнению с группой контроля.
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Известно, что дисбаланс половых гормонов оказывает
непосредственно негативное влияние на условно;патоген;
ную микрофлору. Анализируя состояние микробиоценоза
половых органов у обследуемых женщин, отмечена тенден;
ция к развитию воспалительных заболеваний (табл. 2). 

В результате проведенного бактериологического обсле;
дования установлено, что трофические нарушения эпителия
сопровождались значительными изменениями в микробио;
ценозе влагалища. Так, у 79,5% пациенток групп обследова;
ния выявлен рост удельного веса условно;патогенных мик;
роорганизмов, входящих в состав нормального влагалищно;
го биотопа: резкое снижение или полное отсутствие лакто;
бактерий, обильная полиморфная грампозитивная и грамне;
гативная палочковая и кокковая флора, т.е. развивалось со;
стояние дисбиоза влагалища. Как видно из табл. 2, среди
условно;патогенной флоры превалировали пептострепто;
кокки (40,3%), коринебактерии (56,2%), стафилококк эпи;
дермальный (68,3%), что, по;видимому, можно объяснить
снижением иммунитета и, как следствие, повышением кон;
таминации половых путей условно;патогенной флорой в ус;
ловиях нарушения метаболизма и секреции эстрогенов и
прогестерона.

У женшин основной группы после лечения установлена
тенденция к нормализации показателей влагалищного ми;
кробиоценоза и отсутствие значительных отличий по срав;
нению с контрольной группой. Выявлено достоверное
улучшение влагалищного пейзажа: изменение спектра как
аэробных, так и анаэробных микроорганизмов, снижение
их титров (до 102–103 КОЕ/мл), а также повышение кон;
центрации лактобацилл (до 106 КОЕ/мл). Показатели рН
влагалища снизились и составили 4,8±0,3, что, несомненно,
способствовало появлению у них хорошего самочувствия
на фоне репаративных процессов слизистой оболочки вла;
галища и шейки матки (р 0,05). В группе сравнения у
89,4% женщин сохранялся бактериологически подтвер;
жденный дисбиоз влагалища, со средней концентрацией
лактобацилл 103–104 КОЕ/мл.

Установлено, что у пациенток основной группы, которые
получали предложенную нами терапию, количество жалоб

на дискомфорт, выделения из половых путей уменьшилось
уже на 5;й день, тогда как в группе сравнения – только на 
10;е сутки, что соответствовало степени эпителизации эро;
зивного процесса декубитальной язвы.

ВЫВОДЫ

Анализ результатов лечения свидетельствует, что разра;
ботанная нами схема комплексной терапии декубитальной
язвы у больных постменопаузального возраста с пролапсом
половых органов продемонстрировала клиническую эффек;
тивность в 96,4% случаев (от полной клинической ремиссии
до улучшения) при хорошей переносимости в 97,2% случаев.
Нежелательные явления и побочные эффекты не отмечались.

Предложенная нами терапия декубитальной язвы у жен;
щин постменопаузального возраста с тяжелой формой про;
лапса половых органов в предопереационный период позво;
ляет в короткие сроки достичь эпителизации дефекта без
грубого рубцевания в силу репаративного воздействия на
ткани, улучшить качество жизни больных и может использо;
ватся как метод предоперационного лечения этой категории
пациенток.

Сучасні аспекти терапії декубітальної виразки 

у жінок постменопаузального віку

Р.В. Довгальов 

У статті вивчені сучасні аспекти лікування ускладненого пролап;
су статевих органів у 59 жінок постменопаузального віку. Вста;
новлено клініко;лабораторну ефективність комплексного пере;
допераційного лікування пацієнток постменопаузального віку з
важкою формою пролапсу статевих органів, ускладненого де;
кубітальною виразкою. Виявлено, що включення місцевого
комбінованого препарату з протизапальним, метаболічним і реге;
нерувальним ефектом і системного імуномодулятора тилорону в
комплексну терапію скорочує термін передопераційного лікуван;
ня декубітальної виразки. 

Ключові слова: пролапс статевих органів, декубітальна виразка,
передопераційне лікування, тилорон.

Таблица 2
Спектр микробиоты влагалища у обследуемых женщин в динамике

Микроорганизмы

(n=20)

Частота выделения, абс. чсло (%)

Группа обследования (n=39)

Контрольная

группаДо лечения
После лечения

Основная группа (n=20) Группа сравнения (n=19)

104 КОЕ 104 КОЕ 104 КОЕ 104 КОЕ

Lactobacillus sрр. 8 (13,5) 15 (73,1 ) 6 (31,5 ) 16 (80)

Enterococсus 24 (41,2) 2 (10 ) 9 (47,3) 2 (10)

Peptocostreptoccus spp. 23 (40,3 ) 0 4 (21,0) 1 (5)

St. areus 8 (13, 6) 1 (5) 3 (15,8) 1 (5)

St. eidermalis 40 (68,3 ) 1 (5 ) 4 (21,0) 1 (5)

Esherichia coli 42 (69,7) 0 17 (56,7) 1 (5)

Proteus 10 (16,1) 0 1(5,2) 0

Enterobacter 14 (23,7) 0 4 (24,0) 0

Corinebacterium 34 (57,8) 2 (10) 7 (36,2) 4 (20)

Gardnerella vaginalis 18 (31,2) 2 (6,25) 17 (56,7) 1 (5)

Mobiluncus spp. 32(43,5) 1 (5 ) 4((21,0) 1 (5)

Саndida spp. 18 (31,2) 0 5(26,3) 2 (10)

M. hominis 26(43,4) 2 (10) 2(10,5) 1 (5)

U. urealiticum 19 (33,3) 1 (5) 4 (21,0) 1 (5)
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Modern aspects of decubital ulcer therapy 

in postmenopausal age women 

R. Dovgalov 

The article is presented modern aspects of complicated genital pro;
lapse treatment in 59 women of postmenopausal age. Shown clinical
and laboratory efficacy of combined preoperative treatment of post;

menopausal age patients with severe genital prolapse complicated by
decubital ulcer. It is established that the inclusion of local combination
drug with an anti;inflammatory, metabolic and regenerative effect and
systemic immunomodulator Tilorone in complex therapy reduces the
period of preoperative treatment of decubital ulcers. 

Key words: genital prolapse, decubital ulcer, preoperative treatment,
tilorone.
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В статье освещается этиология, патогенез, диагностика и
лечение отека легких при преэклампсии. Приводятся кли-
нические случаи диагностики и лечения данного синдрома.
Ключевые слова: беременность, преэклампсия, отек легких.

Отек легких – патологический синдром, который харак;
теризируется избыточным накоплением жидкости во

внесосудистых пространствах легких (интерстицальном и
альвеолярном), с последующим нарушением газообмена и
развитием гипоксии, ацидоза [2].

Частота возникновения отека легких при беременности
составляет 0,05% при неосложненном течении беременности
(«low;risk pregnancies») и повышается до 2,9% при беремен;
ности, осложненной преэклампсией [24]. Смертность при
возникновении отека легких у пациенток с преэклампсией
приближается к 10% случаев [15, 24].

Данный синдром является тяжелым и опасным осложне;
нием, которое несет большую угрозу для жизни беременной
и плода и по этой причине он нуждается в своевременной ди;
агностике и неотложном лечении.

Факторы риска возникновения отека легких при бере;
менности и основные патогенетические механизмы приво;
дятся в таблице [5, 7, 12, 20, 22, 24, 29].

Физиологические изменения, которые возникают в орга;
низме беременной, сами по себе предрасполагают к возник;
новению отека легких. К данным изменениям относятся: уве;
личение объема плазмы крови (на 40–50%), силы и частоты
сердечных сокращений; повышение сосудистой проницаемо;
сти и уменьшение коллоидно;осмотического давления плаз;
мы крови (на 10–15%). Два последних изменения значитель;
но усиливаются при развитии преэклампсии [3, 19, 26].

В основе развития отека легких при преэклампсии лежит
сочетание нескольких этиопатогенетических механизмов.

Изменение коллоидно�осмотического давления плаз�
мы крови 

Вне беременности коллоидно;осмотическое давление
плазмы крови в среднем составляет 28 мм рт.ст. [1]. При не;
осложненной беременности оно составляет 22 мм рт.ст. и
16 мм рт.ст. после родов. При беременности, осложненной
преэклампсией, данный показатель снижается до 18 мм рт.ст.
(при тяжелой преэклампсии – до 15 мм рт.ст.!) и 14 мм рт.ст.
в послеродовой период [5, 21, 28]. 

Сниженные показатели коллоидно;осмотического давле;

ния плазмы крови при преэклампсии объясняются потерей бел;
ка с диурезом и в интерстициальное пространство вследствие
«синдрома капиллярной утечки». Изменение этого показателя в
послеродовой период связано с кровопотерей во время родов,
перемещением жидкости из интерстициального пространства
во внутрисосудистое и инфузионной программой [5, 24].

Изменение гидростатического давления в легочных
капиллярах

При наличии преэклампсии возникает повышение гид;
ростатического давления в малом круге кровообращения за
счет: артериальной гипертензии, ятрогенной перегрузки
жидкостью, а в послеродовой период – за счет мобилизации
интерстициальной жидкости во внутрисосудистое простран;
ство [5, 8]. В большинстве случаев тяжелой и средней преэк;
лампсии давление заклинивания легочных капилляров
(ДЗЛК) больше 12 мм рт.ст., что свидетельствует о застое в
сосудах малого круга кровообращения [8].

Проницаемость сосудистой стенки
При беременности повышается проницаемость сосудис;

той стенки (гормональный фон беременности), и при разви;
тии преэклампсии проницаемость сосудов усиливается в
значительной степени. Очевидно, что при возникновении
преэклампсии развивается генерализированное поврежде;
ние эндотелия, но патологический процесс, лежащий в осно;
ве данного изменения, остается невыясненным [5, 19, 26].

Токолитическая терапия
Отек легких при проведении токолитической терапии ;

адреномиметиками встречается в 1–4% случаев. Токолитиче;
ский эффект препаратов данной группы реализуется за счет
стимуляции 2;адренорецепторов матки, расслабляющих
миометрий. Несмотря на селективность воздействия данных
препаратов, все они в той или иной степени одновременно
стимулируют и 1;адренорецепторы миокарда. Наиболее аг;
рессивно побочное действие этой группы препаратов прояв;
ляется в отношении малого круга кровообращения.

К ІІІ триместру беременности сердечный выброс увели;
чивается на 25–50%. На этом фоне стимуляция в1;адреноре;
цепторов увеличивает сердечный выброс до 300%, что анало;
гично пробам с физической нагрузкой, при которых выявля;
ются скрытые формы ишемической болезни сердца. Стиму;
ляция в1;адренорецепторов вызывает со стороны системы
кровообращения гипердинамическую реакцию, что значи;
тельно увеличивает потребность сердца в кислороде и за

Факторы риска возникновения отека легких 

при беременности

Этиопатогенетические механизмы, лежащие 

в основе развития отека легких при преэклампсии

• Преэклампсия и эклампсия
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• Сахарный диабет
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• Ятрогенная перегрузка жидкостью
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счет тахикардии уменьшает диастолическое наполнение
сердца кровью, тем самым, увеличивая гидростатическое
давление в сосудах малого круга кровообращения. 

За счет положительного инотропного эффекта, перекре;
стной стимуляции ренин;ангиотензин;альдостероновой сис;
темы и секреции антидиуретического гормона, ;адреноми;
метики ведут к повышению артериального давления и к за;
держке жидкости в организме беременной [1].

Сочетание глюкокортикоидов и ;адреномиметиков зна;
чительно увеличивает риск развития отека легких у бере;
менных. Некоторые из них сами по себе могут вызывать за;
держку жидкости (за счет минералокортикоидного эффек;
та) и маскировать вялотекущие инфекции. Кроме того, глю;
кокортикоидные гормоны увеличивают чувствительность
адренорецепторов к катехоламинам, в результате чего уси;
ливается агрессивность адреномиметиков.

В условиях генерализированного повреждения эндоте;
лия (преэклампсия) чувствительность адренорецепторов к
катехоламинам значительно увеличивается. Следовательно,
при данных условиях можно ожидать увеличения вероятно;
сти развития различных осложнений, обусловленных токо;
литической терапией адреномиметиками [3, 6, 13, 17]

Что касается сульфата магнезии, который используют
для профилактики возникновения эклампсии и с целью то;
колиза, назначение данного препарата не увеличивает риск
возникновения отека легких [27].

В 30% случаев отек легких при преэклампсии развивается
в дородовой период. У большей части данных пациентов (90%)
отмечается сопутствующая хроническая артериальная гипер;
тензия. В 70% случаев отек легких при преэклампсии развива;
ется на протяжении 48 ч после родоразрешения, этот период
совпадает с усиленной мобилизацией жидкости во внутрисо;
судистое пространство из интерстициальной ткани [5, 24].

При токолитической терапии отек легких развивается во
время ее проведения или на протяжении 24 ч после оконча;
ния данной терапии [4, 18].

Клинические проявления отека легких включают в себя:
цианоз кожных покровов, одышка, тахипноэ, участие в дыха;
нии вспомогательных мышц, кашель, вынужденное положе;
ние пациента (ортопноэ).

Физикальное исследование: аускультация сердца – ак;
цент ІІ тона на проекции легочной артерии; аускультация
легких – ослабленное дыхание и влажные мелкопузырчатые
неконсолидированные хрипы.

Инструментальное исследование: снижение насыщения
артериальной крови кислородом (пульсоксиметрия); ЭКГ и
ЭхоКГ – помогают исключить патологию сердца, на ЭКГ воз;
можна регистрация перегрузки правых отделов сердца; при
рентгенографии органов грудной полости – обнаруживаются
диффузные интерстициальные инфильтраты в легочных по;
лях; центральное венозное давление (>12 см вод.ст.).

Лабораторное исследование: мозговой натрийуретиче;
ский пептид (позволяет исключить сердечную недостаточ;
ность); анализ газового состава артериальной крови (гипо;
ксемия и респираторный алкалоз, а в дальнейшем – респира;
торный ацидоз); общий анализ крови и мочи; развернутый
биохимический анализ крови [2, 20].

Основная цель лечения – стабилизировать состояние ма;
тери, ускорить разрешение отека легких и только после этого
принимать решение о родоразрешении. Анестезия выбора –
тотальная внутривенная с искусственной вентиляцией лег;
ких и позитивным давлением в конце выдоха. Целесообраз;
ным является комбинация данного вида анестезии с установ;
лением эпидурального катетера. В послеродовой период эпи;
дуральная анестезия позволит полностью устранить болевой
компонент и разгрузить малый круг кровообращения (за счет
угнетения симпатической нервной системы).

Алгоритм лечения отека легких 

при преэклампсии [2, 20]

• Катетеризация центральной вены и мочевого пузыря
(измерение центрального венозного давления – ЦВД и кон;
троль диуреза).

• Положение пациентки с приподнятым головным кон;
цом кровати (улучшение вентиляции легких и уменьшение
нагрузки на малый круг кровообращения).

• Ингаляция кислорода через лицевую маску –
8–10 л/мин (улучшение оксигенации).

• Ограничение жидкости и Na+, строгий контроль водно;
го баланса.

• Фуросемид 20–40 мг, внутривенно на протяжении
2 мин (стимуляция диуреза и выведение избытка жидкости).
При отсутствии адекватного ответа на первую дозу на протя;
жении 30–50 мин, повторная доза 60–80 мг. Дозу повышают
до 120 мг/ч. Терапия проводится под контролем диуреза,
ЦВД и электролитов.

• Внутривенное введение морфина сульфата – 3–5 мг
(снижает адренергическое влияние и разгружает малый круг
кровообращения за счет ганглиоблокирующего эффекта). При
необходимости препарат применяют повторно с 5–10;минут;
ным интервалом, по 3–5 мг, до максимальной дозы 15–20 мг.

• Коррекция артериальной гипертензии – гипотензив;
ные препараты в стандартных дозах (клофелин, нифедипин,
лабеталол, уропидил, эсмолол и др.).

• Магнезиальная терапия, 1–3 г/ч (непрерывная инфу;
зия), под контролем магния плазмы и коленных рефлексов
(профилактика возникновения эклампсии).

• При неэффективности проводимого лечения и нарас;
тании клиники дыхательной недостаточности – перевод па;
циентки на искусственную вентиляцию легких с позитив;
ным давлением в конце выдоха (8–10 см вод.ст). Позитивное
давление в конце выдоха устраняет дальнейшую транссуда;
цию жидкости в альвеолы и спадание альвеол на выдохе. 

Применение нитратов для лечения отека легких при пре;
эклампсии остается дискутабельным вопросом. Расщепля;
ясь до NO, нитраты проявляют вазодилатационный эффект.
При взаимодействии NO и супероксид;аниона образуется
очень мощный оксидант – пероксинитрит, который за счет
усиления перекисного окисления липидов может повреж;
дать альвеолокапиллярную мембрану, фракции сурфактанта
и, как результат, усиливать отек легких при преэклампсии. 

Как аргумент против данной гипотезы – отсутствие дан;
ных о токсическом эффекте нитратов у пациентов при сер;
дечной недостаточности и ишемии миокарда. Однако фи;
зиологические изменения организма при беременности мо;
гут усиливать чувствительность к данным препаратам и их
метаболитам, создавая условия для проявления токсических
эффектов [9–11, 14, 16].

Клинические случаи

В 2012 году в Киевском Областном Центре Охраны Здо;
ровья Матери и Ребенка было два случая развития отека лег;
ких при преэклампсии. Первый случай (пациентка № 1) – с
развитием отека легких до родов, второй случай (пациентка
№ 2) – развитие отека легких в послеродовой период, на 1;е
сутки после кесарева сечения. 

Пациентка № 1 (33 года), при поступлении в клинику был
установлен диагноз: Беременность ІІ, 38 нед. Преэклампсия
средней тяжести на фоне хронической артериальной гипертен;
зии 1;й степени. Отек легких. Длительность течения хрониче;
ской артериальной гипертензии – 3 года. На нижних конечно;
стях выраженные отеки. Через 6 ч после госпитализации в ста;
ционар у пациентки началась спонтанная родовая деятель;
ность. В условиях готовых родовых путей было принято реше;
ние вести роды через естественные родовые пути. Оценка ре;
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бенка по шкале Апгар 7–8 баллов. Кровопотеря составила
300 мл. Максимальное артериальное давление (АД) в первые
сутки лечения было 160/110 мм рт.ст., постепенно снизилось
до 130/80 мм рт.ст. на фоне гипотензивной терапии. Общий
белок крови до родов 56 г/л, на 1;е сутки послеродового пери;
ода снизился до 52 г/л. Гематокрит до родов 38%, снизился до
36% на 1;е сутки послеродового периода. Протеинурия до ро;
дов составляла 3 г/л; на 1;е сутки после родов – 1,65 г/л; на 
2;е сутки после родов – 0,66 г/л. Пациентка не нуждалась в ис;
кусственной вентиляции легких, частота дыхания – 24 в 1 мин.
Сатурация составляла 88% на атмосферном воздухе, при инга;
ляции кислорода через лицевую маску повысилась до 95%.
Центральное венозное давление – 13 см вод.ст., на фоне лече;
ния снизилось до 7 см вод.ст. на 2;е сутки после родов. За вре;
мя лечения температура тела максимально повышалась до
37,3 °С. Фракция выброса левого желудочка – 70% (по данным
ЭхоКГ). Результаты ЭКГ – регистрировалась перегрузка пра;
вых отделов сердца. Лечение проводили согласно приведенно;
му выше алгоритму. К медикаментозному лечению в послеро;
довой период были добавлены: цефтриаксон – 2 г в сутки, раз;
деленного на 2 приема; витамин С – 600 мг разделенного на 2
приема внутривенно; окситоцин 5 ЕД внутримышечно 2 раза в
сутки; эуфиллин – 5 мл, внутривенно 3 раза в сутки. В инфу;
зионную программу входил только 6% гидроксиэтилкрахмал
(200/05), в дозе 500 мл, скорость инфузии составляла
0,5–1 мл/кг в час. Инфузионная программа потенцировалась
введением диуретиков. Инфузию синтетического коллоидно;
го раствора проводили 1 раз в сутки на протяжении 3 дней.

Отек легких разрешился на 3;и сутки после родов. Динамика
рентгенологической картины легких приведена на рис. 1, 2.

Пациентка № 2 (30 лет) поступила в центр с диагнозом:
Беременность І, 36 нед. Преэклампсия средней тяжести. Ве;
гетососудистая дистония (ВСД) по смешанному типу. На
нижних конечностях – выраженные отеки. Через 2 ч после
поступления в клинику был диагностирован дистресс плода
по данным КТГ. Пациентка была родоразрешена путем опе;
рации кесарева сечения в ургентном порядке, под тотальной
внутривенной анестезией с искусственной вентиляцией лег;
ких (ИВЛ). Оценка ребенка по шкале Апгар 6–7 баллов.
Кровопотеря составила 600 мл. Инфузионная программа во
время кесарева сечения составила 1000 мл, использовались
только кристаллоидные растворы. Переливание препаратов
крови не проводилось. Через 6 ч после операции развился
отек легких. Центральное венозное давление – 14 см вод.ст.,
на 2;е сутки после операции снизилось до 8 см вод.ст. За вре;
мя лечения температура тела максимально повышалась до
37 °С. Фракция выброса левого желудочка – 65% (по дан;
ным ЭхоКГ). Результаты ЭКГ – регистрировалась перегруз;
ка правых отделов сердца. Максимальное АД за время лече;
ния было 150/110 мм рт.ст, на фоне гипотензивной терапии
снизилось до 120/80 мм рт.ст. Протеинурия до операции со;
ставила 3,5 г/л.; на 1;е сутки после операции – 1,2 г/л.; на 
2;е сутки после операции – 0,99 г/л. Гематокрит до операции
– 40%, на 1;е сутки после операции – 35%. Общий белок кро;
ви до операции – 58 г/л, на 1;е сутки после операции –
50 г/л. В связи с нарастанием дыхательной недостаточности,

Рис. 1. Рентгенография органов грудной клетки пациентки
№ 1, дородовой период
На рентгенограмме представлен выраженный диффузный
интерстициальный отек легких (указан стрелками)

Рис. 2. Рентгенография органов грудной клетки пациентки № 1, 
3Aи сутки послеродового периода
На рентгенограмме представлен период разрешения 
отека легких

Рис. 3. Рентгенография органов грудной клетки пациентки
№ 2, первые сутки после операции
На рентгенограмме представлен выраженный
интерстициальный отек легких (указан стрелками)

Рис. 4. Рентгенография органов грудной клетки пациентки
№ 2, 3Aи сутки после операции
На рентгенограмме представлен период разрешения 
отека легких
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была переведена на ИВЛ с позитивным давлением в конце
выдоха (10 см вод.ст). На 3;и сутки после операции была пе;
реведена на самостоятельное дыхание, отек легких регресси;
ровал. Лечение проводили согласно приведенному выше ал;
горитму, дополнения к лечению были аналогичны с первым
случаем. В послеродовой период проводили эпидуральную
анальгезию – использовали изобарический 0,25% раствор
бупивакаина в дозе 8 мл, каждые 5 ч. Динамика рентгеноло;
гической картины легких приводится на рис. 3, 4.

Дифференциальную диагностику проводили с кардио;
генным отеком легких и перипартальной кардиомиопатией.

Кардиогенный отек легких был исключен у обеих пациен;
ток в связи с отсутствием: ишемической боли в области сердца;
ишемических изменений по данным ЕКГ; нетипичной рентге;
нологической картины (для кардиогенного отека легких харак;
терны кардиомегалия, увеличение сосудистого пучка сердца,
равномерное центральное гравитационно;зависимое располо;
жение инфильтратов в легких и наличие линий Керли). Кроме
того, фракция выброса левого желудочка в обоих случаях была
более 55%, что нехарактерно для сердечной недостаточности.
При помощи ЭхоКГ были исключены пороки сердца.

Перипартальная кардиомиопатия была также исключе;
на. У пациенток отсутствовала кардиомегалия (по результа;
там ЕКГ, ЕхоКГ) и фракция выброса левого желудочка была
более 55%. При перипартальной кардиомиопатии обязатель;
ным диагностическим критерием является уменьшение
фракции выброса левого желудочка менее 45% [25].

Из возможных причин отека легких было исключено ост;
рое повреждение легких вследствие трансфузии (TRALI;син;
дром), так как трансфузии препаратов крови не проводили.

Большинство акушерских отеков легких разрешаются
достаточно быстро, после прекращения токолитической
терапии, с ограничением жидкости, использованием диу;
ретиков и не требуют искусственной вентиляции [23]. Ча;
стота перевода акушерских пациенток с отеком легких на
ИВЛ колеблется от 0% до 24% [5, 18, 23]. Средняя продол;
жительность наступления периода разрешения отека лег;
ких при преэклампсии в большинстве случаев составляет
2–3 дня [9]. 

Для профилактики сердечно;легочных осложнений при
проведении токолитической терапии ;адреномиметиками
необходимо придерживаться следующих рекомендаций: на;
чинать токолиз с минимально возможной дозы препарата;
ЧСС пациентки рекомендовано удерживать на уровне менее
120 ударов в 1 мин; не превышать продолжительность токо;
литической терапии более 48 ч; строго контролировать вод;
ный баланс пациентки [4, 18]. 

Пациентки с преэклампсией заслуживают особого вни;
мания в акушерских стационарах. Необходимо проводить
подбор адекватной гипотензивной терапии, проводить конт;
роль коллоидно;осмотического давления и его своевремен;
ную коррекцию, а также строго ограничивать внутривенную
инфузионную программу. Только взвешенный подход к лече;
нию преэклампсии позволит избежать тяжелых осложнений.

Набряк легень як ускладнення прееклампсії

А.А. Падалко, В.В. Мехедко, А.О. Жежер,

О.А. Халанська, О.Ю. Падалко

У статті висвітлюється етіологія, патогенез, діагностика та ліку;
вання набряку легень при прееклампсії. Наводяться клінічні ви;
падки діагностики та лікування даного синдрому.
Ключові слова: вагітність, прееклампсія, набряк легень.

Pulmonary edema as a complication of preeclampsia

A.A. Padalko, V.V. Mehedko, A.A. Zhezher,

O.A. Halanskaya, O.U. Padalko 

The review describes: etiology, pathogenesis, diagnostics and treat;
ment of pulmonary edema in patients with preeclampsia. Clinical cases
of successful diagnostics and treatment of this syndrome are presented.
Key words: pregnancy, preeclampsia, pulmonary edema.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Австралийские исследоваE
тели  утверждают, что операE
ция кесаревого сечения не
связана с отдаленными негаE
тивными последствиями для
здоровья детей.

Изучению последствий опеE
рации кесаревого сечения для
здоровья рожениц и младенцев
посвящены тысячи научных раE
бот. До сих пор исследователи
были едины во взглядах на то,
что кроме непосредственной
опасности, вызванной хирургиE
ческим вмешательством и не
совсем естественным спосоE
бом появления на свет, такие
операции связаны и с отдаленE
ными последствиями.

Например, принято считать,
что у детей, появившихся на
свет с помощью кесаревого
сечения, повышен риск развиE
тия метаболических нарушеE
ний, аллергии (в том числе асE
тмы), и даже могут появиться
проблемы с развитием мозга и
психики.

Между тем, ученые из униE
верситета австралийского гоE
рода Мельбурн (University in
Melbourne) на протяжении 7
лет наблюдали группу детей
численностью более 5 100 чеE
ловек. Наблюдение каждого
ребенка начиналось с момента
его появления на свет и проE
должалось до достижения деE
тьми возраста 7 лет.

Исследователей интересоE
вало, оказывает ли влияние на
здоровье малышей способ их
появления на свет.

Авторы этого исследования
утверждают, что им не удалось
обнаружить связь между опеE
рацией кесаревого сечения,
выполненной матерям малыE
шей, и повышенным риском
развития у них избыточного
веса.

Ученые из Мельбурна обнаE
ружили, что в этом отношении
главным фактором риска было
наличие ожирения у матери
ребенка, а не способ, с помоE

щью которого он появился на
свет.

Более того, эти исследоватеE
ли обнаружили, что в возрасте
2E3 лет состояние здоровья "кеE
саревых" детей было в целом
лучше по сравнению с их сверE
стниками, которые появились
на свет естественным путем.

А в возрасте 6E7 лет "кесаE
ревы" дети обладали более
развитыми социальными наE
выками.

"Не вызывает сомнения то
факт, что операции кесаревого
сечения должны выполняться
исключительно по медицинE
ским показаниям. Однако рожE
дение ребенка с помощью таE
кой операции не является поE
водом для какогоEто особого
беспокойства со стороны его
родителей", E отмечает рукоE
водитель этого исследования
профессор Элизабет Уэстрапп
(Elizabeth Westrupp).

Источник: www.health:ua.org

УЧЕНЫЕ УТВЕРЖДАЮТ О ПОЛНОЙ БЕЗОПАСНОСТИ

КЕСАРЕВОГО СЕЧЕНИЯ ДЛЯ ДЕТЕЙ 
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Целью исследования было снижение периоперационной
кровопотери у больных с гигантской миомой матки. В ре-
зультате исследования были получены данные о том, что
использование антифибринолитической терапии в виде на-
значения транексамовой кислоты за 30 мин до оперативно-
го вмешательства в дозе 20 мг/кг с последующей инфузией
5 мг/кг в час в течение первых послеоперационных суток,
позволяет снизить периоперационную кровопотерю на
29%. У больных 2-й группы уровень гемоглобина на вторые
послеоперационные сутки был выше на 10% (р<0,05), кро-
вопотеря была ниже на 29% (р<0,05), сроки пребывания в
стационаре были меньше на 24% (р<0,05).
Ключевые слова: гигантская миома матки, кровопотеря,
фибринолиз.

Миома матки является наиболее распространенным доб;
рокачественным опухолевым заболеванием репродук;

тивной системы, которое диагностируют у 20–30% женщин
репродуктивного возраста. К гигантским фибромиомам мат;
ки относятся опухоли массой более 11,4 кг [1, 2]. Макси;
мальная масса описанной в литературе гигантской фибро;
миомы 40 кг [3, 4]. Фибромиомы гигантских размеров могут
быть представлены как одиночной опухолью, так и конгло;
мератом из множества опухолевых узлов.

Типичные клинические проявления роста и развития
миомы матки часто сопровождаются увеличением менстру;
альной кровопотери, а иногда и маточными кровотечениями,
которые некоторые исследователи считают «дисфункцио;
нальными» и в основном зависящими от «нейроэндокрин;
ных расстройств» [5]. Другие же исследователи связывают
происхождение патологической кровопотери прежде всего с
ростом и локализацией узлов опухоли, а также с нейроэндо;
кринными и гуморальными сдвигами, вызывающими се;
рьезные метаболические нарушения [6, 7]. Маточные крово;
течения, которые не останавливаются после повторных вы;
скабливаний слизистой оболочки матки, гормонотерапии и
других консервативных методов лечения, часто создают
проблемы как для пациента, так и для врача. Повторные
обильные кровопотери часто связаны с субмукозной или ин;
терстициальной миомой и требуют хирургического лечения,
несмотря на то, что матка может и не достичь больших раз;
меров. Клиницисты считают это показанием для срочного
оперативного лечения [8]. Хроническая постгеморрагичес;
кая анемия является показанием к хирургическому лечению
более чем у 70% пациентов, страдающих от миомы [9].

Таким образом, интраоперационная кровопотеря может
выступать как отягчающий фактор во время периоперацион;
ного периода. Снижение кровопотери является актуальной
проблемой у пациентов с миомой матки, которым планиру;
ют оперативное лечение.

Цель исследования: снижение периоперационной кро;
вопотери у больных с гигантской миомой матки.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследованы результаты хирургического лечения 92 гине;
кологических больных с диагнозом гигантской миомы матки.
Исследования проводили на базе отделений гинекологии и ин;
тенсивной терапии КУ «Одесская областная клиническая
больница» в 2008–2015 гг.

Средний возраст больных миомой матки составил
48,31±5,65 года. Среди сопутствующей патологии преобладали
сердечно;сосудистые заболевания, в частности: гипертоническая
болезнь – 38,04% (35 женщин), ишемическая болезнь сердца –
34,78% (32 женщины) и сердечная недостаточность I–IIА стадии
– 19,57% (18 женщин). Значительно реже диагностировали гаст;
рит – 5,43% (5 женщин), желчно;каменную болезнь – 3,26% 
(3 женщины), хронический бронхит – 3,26% (3 женщины), хро;
нический панкреатит – 2,17% (2 женщины), язвенная болезнь –
1,08% (1 женщина). Также были пациентки с ожирением – 3,26%
(3 женщины), сахарным диабетом – 6,52% (6 женщин).

Систему свертывания крови исследовали при помощи низ;
кочастотной пьезоэлектрической тромбоэластографии
(НПТЭГ) на аппаратно;программном комплексе АРП;01М
«Меднорд». Мониторировали следующие показатели: началь;
ный показатель агрегатного состояния крови (А0), амплитуду
контактной фазы коагуляции (А1), показатель времени кон;
тактной фазы коагуляции (R (t1)), интенсивность коагуляци;
онного драйва (ИКД), константу тромбиновой активности
(КТА), время свертывания крови (ВСК), интенсивность поли;
меризации сгустка (ИПС), максимальную плотность сгустка
(МА), интенсивность ретракции и лизиса сгустка (ИРЛС). За;
бор крови выполняли до операции, после начала оперативного
вмешательства, после окончания оперативного вмешательства
и на 1, 2;е и 3;и сутки после операции. Исследуемые были рас;
пределены на две группы в зависимости от вида коррекции ге;
мокоагуляционных нарушений. 1;ю группу составили 44 паци;
ентки, у которых схема комплексной коррекции включала про;
дленную эпидуральную анестезию на уровне L2–L3 7–12 мл
0,5% бупивакаина и 10 мл 0,5% бупивакаина в течение первых
послеоперационных суток дробно. Антикоагулянтную терапию
проводили НМГ бемипарином 2500 МЕ с первых послеопера;
ционных суток и в течение 7 сут. Антифибринолитическую те;
рапию этим больным не проводили. 2;ю группу составили 48
пациенток, у которых схема комплексной коррекции включала
продленную эпидуральную анестезию на уровне L2–L3
7–12 мл 0,5% бупивакаина и 10 мл 0,5% бупивакаина в течение
первых послеоперационных суток дробно. Антикоагулянтную
терапию проводили НМГ бемипарином 2500 МЕ с первых пос;
леоперационных суток и в течение 7 сут. Больным данной груп;
пы была назначена транексамовая кислота за 30 мин до опера;
тивного вмешательства в дозе 20 мг/кг с последующей инфузи;
ей 5 мг/кг в час в течение первых послеоперационных суток.

Для статистической обработки использовали методы пара;
метрического и непараметрического анализа (программа
Statistica 6.0 (StatSoft Inc., США). Для суждения о достоверно;

УДК: 618.14�006.36�005.6�07�089�084

Тромбогеморрагические расстройства у больных
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сти различий, в случае распределения, близкому к нормально;
му, использовали t;критерий Стьюдента; в противном случае
использовали непараметрический критерий Манна–Уитни.
Различия считались достоверными при р<0,05. Для сравнения
риска развития осложнений использовали определение отно;
сительного риска (RR).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В предоперационный период у пациенток обеих групп была
выявлена активация сосудисто;тромбоцитарного компонента
гемостаза. Так, показатель ИКК повышен в 1;й группе на 46,18%
и во 2;й группе – на 42,79%, показатель А0 повышен в 
1;й группе на 39,63% и во 2;й группе – на 40,54%, показатель R
(t1) сокращен в 1;й группе на 77,38% и во 2;й группе – на 75,11%
по сравнению с нормой. Также на дооперационном этапе изме;
нены показатели, характеризующие коагуляционное звено ге;
мостаза. По отношению к норме повышенными были следую;
щие показатели: КТА в 1;й группе на 87,64% и во 2;й группе –
на 82,91%, ИКД в 1;й группе на 72,45% и во 2;й группе – на
70,11%, ИПС в 1;й группе на 88,58% и во 2;й группе – на 72,52%,
МА в 1;й группе на 44,04% и во 2;й группе – на 42,65%. Эти из;
менения, а также сокращение ВСК в 1;й группе на 49,28% и во
2;й группе – на 52,49% и времени формирования фибрин;тром;
боцитарной структуры сгустка – Т в 1;й группе – на 49,97% и во
2;й группе – на 52,73% по отношению к норме свидетельствуют
о гиперкоагуляции. Также выявлена активация фибринолиза –
увеличение показателя ИРЛС в 1;й группе на 63,16% и во 2;й
группе – на 67,91% по отношению к норме (таблица).

В предоперационный период у пациенток с гигантской мио;
мой матки была выявлена активация фибринолиза на фоне уси;
ления агрегации тромбоцитов и гиперкоагуляции. Из получен;
ных данных понятно, что у больных с миомой матки на фоне ак;
тивации сосудисто;тромбоцитарного звена гемостаза отмечается
незначительная структурная (увеличение амплитуды показате;
ля МА НПТЭГ) и хронометрическая (сокращение ИКК, ИКД,
КТА, R (t1) и ВСК НПТЭГ) гиперкоагуляция с повышенной ге;
нерацией тромбина (увеличение показателей А0, ИКК НПТЭГ)
и активацией фибринолитической активности крови (ИРЛС).

Развитие эпидурального блока и начало операции активи;
зировало фибринолиз: в 1;й группе ИРЛС увеличился с
26,84±2,14% до 28,61±1,98%, что составило 7,14%. Во 2;й груп;
пе показатель ИРЛС до оперативного вмешательства составил
27,67±2,73%, а после наступления эпидурального блока и ис;
пользования транексамовой кислоты – 12,21±2,14%, – сниже;
ние активности фибринолиза на 55,87% по отношению к пока;
зателю ИРЛС до оперативного вмешательства (р <0,05). Эта
величина на 42,67% меньше показателя ИРЛС после наступле;
ния эпидурального блока в 1;й группе (р<0,05) (рис. 1). Это
свидетельствовало о снижении активности фибринолиза у

больных 2;й группы на фоне применения фибринолитиков, не;
смотря на активизирующее влияние эпидуральной анестезии.

В результате применения предложенной схемы коррекции у
больных 2;й группы, имеющих нарушения гемостаза в виде ги;
перкоагуляции и активации фибринолиза, уже сразу после нача;
ла оперативного вмешательства происходило снижение показа;
теля ИРЛС на 55,87% по отношению к показателю ИРЛС до
оперативного вмешательства и уменьшения проявлений струк;
турной гиперкоагуляции в виде положительной динамики пока;
зателей по сравнению с дооперационными данными: увеличение
КТА на 57,09%, сокращение ВСК на 38,36%, увеличение ИКД на
51,82%, увеличение ИПС на 46,15%, увеличение МА на 41,39 %.

Сравнительная динамика показателей НПТЭГ у пациентов
1;й и 2;й групп, которые отражают коагуляционное звено, ха;
рактеризовалась снижением амплитудных и удлинением вре;
менных констант гемокоагуляции на третьи сутки по сравне;
нию с нормой. У больных 1;й группы отмечалось увеличение
КТА на 18,26%, ИКД – на 8,22%, ВСК (t3) – на 7,24%, ИРЛС –
на 27,11% по сравнению с нормой.

Во 2;й группе на третьи сутки лечения отмечалось сниже;
ние КТА на 9,8%, ИКД – на 7,2%, МА – на 11,1 %, ИРЛС – на
10,76% и увеличение ВСК (t3) на 10,1% по сравнению с нормой. 

Приведенные данные свидетельствуют о нормализации ко;
агуляции на третьи сутки лечения больных с миомой матки 1;й
и 2;й групп. Несмотря на это, оставалась разница в состоянии
фибринолитического звена: в 1;й группе сохранялась актива;

Состояние системы гемостаза у больных с гигантской миомой матки до операции (M±m)
Показатели Норма 1�я группа 2�я группа

А0, отн.ед. 222,25±15,33 310,11±13,12* 312,21±14,33*

R(t1), мин 2,36±0,34 1,09±0,3* 1,01±0,31*

ИКК, отн.ед. 84,3±10,91 149,72±9,86* 147,84±8,92*

КТА, отн.ед. 15,22±3,46 28,56±3,4* 27,84±3,61*

ВСК(t3), мин 8,42±1,68 4,15±1,01* 4,45±1,12*

ИКД, отн.ед. 21,15±3,70 36,45±3,26* 35,98±3,42*

ИПС, отн.ед. 14,45±1,4 27,25±1,29* 24,33±1,42*

МА, отн.ед. 525,45±70,50 756,91±56,49* 749,58±55,71*

Т, мин 48,50±4,25 24,25±3,9* 25,09±4,1*

ИРЛС, % 16,45±1,40 26,84±2,14* 27,62±2,73*

Примечание: * – р<0,05 – различия достоверны по сравнению с нормой.

Рис. 1. Динамика показателя ИРЛС в 1Aй и во 2Aй группах 
в ответ на проведение продленной эпидуральной анестезии
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ция фибринолиза, показатель ИРЛС был увеличенным на
27,11% по сравнению с нормой, а во 2;й группе отмечалось не;
значительное угнетение фибринолиза, показатель ИРЛС
уменьшился на 10,76% по сравнению с нормой.

Клиническим подтверждением полученных лабораторных
данных является количество послеоперационных тромбоге;
моррагических осложнений, уровень гемоглобина и величина
кровопотери, а также сроки пребывания больных в отделении
интенсивной терапии.

Течение послеоперационного периода у больных 2;й груп;
пы по сравнению с больными 1;й группы имеет наиболее бла;
гоприятный характер: уровень гемоглобина был достоверно
выше (р<0,05) как сразу после операции (1;я группа –
85±3,42 г/л, 2;я группа – 93±3,21 г/л), так и в первые (1;я груп;
па – 81±3,57 г/л, 2;я группа – 91±2,97 г/л) и вторые (1;я груп;
па – 82±2,87 г/л, 2;я группа – 91±3,02 г/л) сутки послеопераци;
онного периода (рис. 2).

Кровопотеря достоверно ниже у больных 2;й группы по срав;
нению с 1;й группой (р<0,05). Сразу после операции кровопоте;
ря у больных 2;й группы была меньше на 23,37% по сравнению с
1;й группой, за первые сутки послеоперационного периода крово;
потеря у больных 2;й группы была меньше на 42,85% по сравне;
нию с 1;й группой и за вторые сутки кровопотеря во 2;й группе
была меньше на 41,66% по сравнению с 1;й группой (рис. 3).

Необходимость переливания препаратов крови в группе,
получавшей в составе комплексной коррекции транексамовую
кислоту, была на 9,28% меньше (р<0,05), чем в 1;й группе.

Сроки пребывания в отделении интенсивной терапии также
во 2;й группе были достоверно меньше, чем в 1;й группе (рис. 4).

Тромбозы глубоких вен нижних конечностей были обнару;
жены на 3–5;е сутки после оперативного вмешательства у 6 жен;
щин (13,63%) 1;й группы. У 4 женщин (8,33%) 2;й группы на;
блюдались тромбозы глубоких вен с клинически бессимптом;
ным течением. Частота тромбозов глубоких вен нижних конеч;
ностей имела тенденцию к снижению с 13,63% до 8,33%, но это не
было статистически достоверным (р<0,05). При сравнении рис;
ков возникновения тромбозов глубоких вен нижних конечнос;
тей было установлено, что в группе больных с миомой матки, ко;
торые на периоперационном этапе лечения получали антифиб;
ринолитическую терапию, риск был ниже (RR=0,6).

ВЫВОДЫ

1. При изучении состояния системы гемостаза у больных с
гигантской миомой матки до начала лечения установлены опре;

деленные различия по сравнению с нормой, а именно: гипераг;
регация в виде увеличения показателя интенсивности контакт;
ной фазы коагуляции на 76% (p<0,05), гиперкоагуляция в виде
роста показателя интенсивности коагуляционного драйва на
71% (p<0,05) и активация фибринолиза, увеличение показателя
интенсивности ретракции и лизиса сгустка на 65% (p<0,05).

2. Установлено, что у больных с гигантской миомой матки,
на третий день после оперативного вмешательства, которые на
периоперационном этапе лечения не получали антифибрино;
литическую терапию, показатель интенсивности контактной
фазы коагуляции был увеличен на 24%, показатель интенсив;
ности коагуляционного драйва был уменьшен на 8% по сравне;
нию с нормой, что свидетельствовало о восстановлении состоя;
ния коагуляционного звена системы гемостаза. Показатель ин;
тенсивности ретракции и лизиса сгустка, характеризующий со;
стояние фибринолиза, не восстанавливался и был увеличен на
27% по сравнению с нормой (р<0,05), что свидетельствовало о
сохранении активации фибринолиза.

3. Установлено, что у больных с гигантской миомой матки,
которые на периоперационном этапе лечения получали антифи;

Рис. 2. Динамика гемоглобина до, в конце операции, 
на 1Aе и 2Aе сутки после операции у больных, 
оперированных по поводу гигантской миомы матки

Рис. 3. Объем кровопотери в интраA и послеоперационный
периоды у больных, прооперированных по поводу гигантA
ской миомы матки

Рис. 4. Сроки пребывания больных 
в отделении интенсивной терапии
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бринолитическую терапию, на третий день после оперативного
вмешательства показатель интенсивности контактной фазы ко;
агуляции был увеличен на 19%, показатель интенсивности коа;
гуляционного драйва был увеличен на 6% по сравнению с нор;
мой, что свидетельствовало о восстановлении состояния коагу;
ляционного звена системы гемостаза. Показатель интенсивнос;
ти ретракции и лизиса сгустка, характеризующий состояние фи;
бринолиза, был увеличен на 6% (р<0,05) по сравнению с 1;й
группой, что свидетельствовало о нормализации фибринолиза.

4. Использование продленной эпидуральной анестезии,
транексамовой кислоты и бемипарина является наиболее целе;
сообразным для уменьшения кровопотери и восстановления
резервных возможностей системы гемостаза. У больных 2;й
группы уровень гемоглобина на вторые послеоперационные
сутки был выше на 10% (р<0,05), кровопотеря была ниже на
29% (р<0,05), необходимость переливания препаратов крови
меньше на 9,28% (р<0,05), сроки пребывания в отделении ин;
тенсивной терапии были меньше на 24% (р<0,05).

Тромбогеморагічні розлади у хворих 

з гігантськими міомами матки. Діагностика,

профілактика та комплексна корекція

О.О. Тарабрін, Д.Г. Гавриченко, С.С. Щербаков,

Г.І. Мазуренко, О.В. Туренко, К.П. Кірпічнікова

Метою дослідження було зниження періопераційної крововтрати у хво;
рих з гігантською міомою матки. У результаті дослідження були отри;
мані дані про те, що використання антифібринолітичної терапії у вигляді
призначення транексамової кислоти за 30 хв до оперативного втручання
в дозі 20 мг/кг з наступною інфузією 5 мг/кг за 1 год протягом перших
післяопераційних діб, дозволяє знизити періопераційну крововтрату на
29%. У хворих 2;ї групи рівень гемоглобіну на другій післяопераційній
добі був вищим на 10% (р<0,05), крововтрата була нижчою на 29%
(р<0,05), терміни перебування в стаціонарі були менше на 24% (р<0,05).
Ключові слова: гігантська міома матки, крововтрата, фібриноліз.

Thrombohemorrhagic disorders in patients 

with giant uterine myomas. Diagnosis, 

prevention and complex correction.

O. Tarabrin, D. Gavrychenko, S. Shcherbakov,

G. Mazurenko, O. Turenko, K. Kirpichnikova

The aim of the study was to reduce perioperative blood loss in patients
with giant uterine myoma. As a result of studies have provided evidence
that the use of antifibrinolytic therapy as intravenous infusion of
tranexamic acid for 30 minutes before the surgery in a dose of 20 mg/kg
followed by infusion of 5 mg / kg per hour for the first postoperative
day, helped to reduce perioperative blood loss by 29%. Hemoglobin
level  was higher by 10% (p<0,05), blood loss was lower by 29%
(p<0,05), the length of stay in hospital was reduced by 24% (p<0,05) in
patients of the second group on the second postoperative day.
Key words: uterine myoma, blood loss, fibrinolysis.

Сведения об авторах

Тарабрин Олег Александрович – Одесский национальный медицинский университет, 65082, г. Одесса, Валиховский 
переулок, 2; тел.: (048)750;01;04. E;mail: kafedraait@hotmail.com

Гавриченко Дмитрий Георгиевич – Одесский национальный медицинский университет, 65082, г. Одесса, Валиховский
переулок, 2; тел.: (048)750;01;04. E;mail: kafedraait@hotmail.com

Щербаков Сергей Сергеевич – Одесский национальный медицинский университет, 65082, г. Одесса, Валиховский 
переулок, 2; тел.: (048)750;01;04. E;mail: kafedraait@hotmail.com

Мазуренко Анна Ивановна – Одесский национальный медицинский университет, 65082, г. Одесса, Валиховский 
переулок, 2; тел.: (048)750;01;04. E;mail: kafedraait@hotmail.com

Туренко Александр Викторович – Одесский национальный медицинский университет, 65082, г. Одесса, Валиховский
переулок, 2; тел.: (048)750;01;04. E;mail: kafedraait@hotmail.com

Кирпичникова Екатерина Петровна – Одесский национальный медицинский университет, 65082, г. Одесса, Валихов;
ский переулок, 2; тел.: (048)750;01;04. E;mail: kafedraait@hotmail.com

1. Arleo E.K., Schwartz P.E., Hui P.,
McCarthy S. Review of Leiomyoma
Variants. // AJR Am J Roentgenol, 2015,
vol. 205, no. 4, pp. 912–921.
2. de Vries H.S., Samlal R.K.,
Maresch B.J., Hoven�Gondrie M.L. Cecal
volvulus caused by a large uterine leiomy�
oma. // Int J Surg Case Rep, 2015, no.
10, pp. 97–99.
3. Mas A., Cervello I., Gil�Sanchis C.,
Simуn C. Current understanding of
somatic stem cells in leiomyoma forma�
tion. // Fertil Steril. 2014, vol.102, no.3,
pp. 613–620.
4. Patel B., Elguero S., Thakore S.,
Dahoud W., Bedaiwy M., Mesiano S. Role
of nuclear progesterone receptor isoforms
in uterine pathophysiology // Hum Reprod
Update, 2015, vol. 21, no. 2,
pp. 155–173.
5. Senol T., Kahramanoglu I., Dogan Y.,
Baktiroglu M., Karateke A., Suer N.
Levonorgestrel�releasing intrauterine
device use as an alternative to surgical

therapy for uterineleiomyoma. // Clin Exp
Obstet Gynecol, 2015, vol. 42, no. 2,
pp. 224–227.
6. Tower A.M., Cronin B. Myomectomy
after a vaginal delivery to treat postpartum
hemorrhage resulting from an intracavi�
taryleiomyoma. // Obstet Gynecol, 2015,
vol. 125. no. 5, pp 110–1113.
7. Vasilev N., Nacheva A., Zlatkov B.,
Kostova P., Netzov V., Nikolov A.,
Pechlivanov B., Ivanov S., Kornovski J.,
Kostov I. Uterine leiomyoma and
fibroleiomyoma: treatment for non�preg�
nant women. // Akush Ginekol (Sofiia),
2015, no.54, suppl. 1, pp. 3–18.
8. Wu C.Q., Lefebvre G., Frecker H.,
Husslein H. Urinary retention and uterine
leiomyomas: a case series and systematic
review of the literature. // Int Urogynecol
J, 2015, vol. 26, no.9, pp. 1277–1284.
9. Yin H., Lo J.H., Kim J.Y., Marsh E.E.,
Kim J.J., Ghosh A.K., Bulun S.,
Chakravarti D. Expression profiling of nuclear
receptors identifies key roles of NR4A sub�

family in uterine fibroids. // Mol Endocrinol,
2013, vol. 27, no. 5, N. 726–740.
10. Review of Leiomyoma Variants /
Arleo E.K., Schwartz P.E., Hui P. [et al.]//
AJR Am J Roentgenol. – 2015. – Vol.
205, no. 4. – P. 912–921.
11. Cecal volvulus caused by a large uter�
ine leiomyoma / de Vries H.S.,
Samlal R.K., Maresch B.J. [ et al.] // Int J
Surg Case Rep. – 2015. – no. 10. –
P. 97–99.
12. Current understanding of somatic
stem cells in leiomyoma formation /
Mas A., Cervello I., Gil�Sanchis C. [et al.]
// Fertil Steril. – 2014. – Vol.102, no.3. –
P. 613–620.
13. Role of nuclear progesterone receptor
isoforms in uterine pathophysiology./
Patel B., Elguero S., Thakore S. [ et al.] //
Hum Reprod Update. – 2015. – Vol. 21,
no. 2. – P. 155–173.
14. Levonorgestrel�releasing intrauterine
device use as an alternative to surgical
therapy for uterineleiomyoma./ Senol T.,

Kahramanoglu I., Dogan Y. [et al.] // Clin
Exp Obstet Gynecol. – 2015. – Vol. 42,
no. 2. – P. 224�227.
15. Tower A.M. Myomectomy after a vagi�
nal delivery to treat postpartum hemor�
rhage resulting from an intracavi�
taryleiomyoma./ Tower A.M., Cronin B. //
Obstet Gynecol. – 2015. – Vol. 125. no.
5. – P. 1110–1113.
16. Uterine leiomyoma and fibroleiomy�
oma: treatment for non�pregnant
women./ Vasilev N., Nacheva A.,
Zlatkov B. // Akush Ginekol (Sofiia.). –
2015. – no.54, suppl. 1. – P. 3–18.
17. Urinary retention and uterine leiomy�
omas: a case series and systematic review
of the literature/  Wu C.Q., Lefebvre G.,
Frecker H. [ et al.] // Int Urogynecol J. –
2015. – Vol. 26, no.9. – P. 1277–1284.
18. Expression profiling of nuclear recep�
tors identifies key roles of NR4A subfami�
ly in uterine fibroids/ Yin H., Lo J.H.,
Kim J.Y. [et al.] // Mol Endocrinol. –
2013. – Vol. 27, no. 5. – N. 726–740.

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ

Статья поступила в редакцию 23.10.2015



47ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №9 (105)/2015
ISSN 1992;5921

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

Легочная гипертензия (ЛГ) – один из наиболее опасных по-
роков сердца у беременных.
ЛГ возникает в результате ограниченного кровотока через
легочную артериальную циркуляцию, которая приводит к
увеличению легочного сосудистого сопротивления и в ко-
нечном счете к правожелудочковой сердечной недоста-
точности.
Частота гибели пациенток с гипертензией малого круга кро-
вообращения во время беременности и сразу после родов
очень высока. В данной статье представлен международный
опыт ведения пациенток с ЛГ во время беременности, родов и
в послеродовой период. 
На основании многочисленных публикаций пациенткам с ЛГ
рекомендуется стерилизация или обеспечение надежной кон-
трацепции, а в случае наступления беременности – ее преры-
вание. Пациентка должна наблюдаться в специализирован-
ном центре командой врачей-профессионалов в случае отка-
за от прерывания беременности.
Ключевые слова: беременность, легочная гипертензия.

Диагностика синдрома легоч;
ной гипертензии (СЛГ) не;

редко сложна и вне беременнос;
ти, и во время нее, когда невоз;
можно воспользоваться многи;
ми диагностическими методами.
Поэтому огромное значение
имеют детали анамнеза и ре;
зультаты ранее проведенных ис;
следований.

V. McLaughlin и соавторы
[7] на основании excpert consen;
sus document on pulmonary
hypertension a report of o Expert
Consensus Documents and the
American Heart Association de;
veloped in collaboration with the
American College of Chest Physi;
cians сообщают, что легочная
гипертензия (ЛГ) возникает в
результате ограниченного кровотока через легочную артери;
альную циркуляцию, который приводит к увеличению легоч;
ного сосудистого сопротивления и в конечном счете к право;
желудочковой сердечной недостаточности.

СЛГ – это одно из наиболее опасных осложнений пороков
сердца у беременных. Частота гибели пациенток с гипертензи;
ей малого круга кровообращения во время беременности и сра;
зу после родов очень высока.

Проведенные эпидемиологические исследования
M. Humbert и соавторов [1] показали, что распространенность
ЛГ составляет 15 случаев на 1 млн населения, идиопатической
ЛГ – примерно 6–8 случаев на 1 млн.

Как отмечают ряд авторов [1, 2], ЛГ встречается у лиц обо;
его пола и в разных возрастных группах. Но в то же время зна;
чительно чаще наблюдается у женщин, чем у мужчин. По дан;
ным T. Thenappan и соавторов [10], смертность в течение года у
пациенток, получающих современную терапию, достигает 15%.

По мнению V. Regitz;Zagrosek и соавторов [13], пациенткам
детородного возраста с ЛГ рекомендуется стерилизация или
обеспечение надежной контрацепции, а в случае наступления
беременности – ее прерывание.

Однако, как отмечает H. Runihina и соавторы [11], в мире
накоплен определенный опыт ведения беременности у пациен;
ток с ЛГ, отказавшихся от ее прерывания, или у которых забо;
левание было диагностировано в поздние сроки беременности.

Физиологические изменения, происходящие во время гес;
тации, плохо переносятся пациентками с ЛГ (рисунок). Бере;
менность приводит к повышению объема циркулирующей кро;
ви и снижению системного сосудистого сопротивления, что
способствует повышению сердечного выброса. У здоровых
женщин повышение сердечного выброса сопровождается сни;
жением сосудистого сопротивления. У беременных с ЛГ увели;
чению сердечного выброса препятствует повышение давления
в легочных артериях, что не позволяет достичь его необходимо;
го уровня и влечет за собой развитие правожелудочковой недо;
статочности. А также гиперкоагуляция, наблюдающаяся во
время гестации, сопряжена с повышенным риском тромбоза ле;
гочных артерий и тромбоэмболии. У женщин со сбросом крови
справа налево (открытое овальное окно и синдром Эйземенге;
ра) существует риск парадоксальной эмболии (попадания эм;
болов из вен в артерии большого круга кровообращения).

T. Cheek, B. Gutsche [14] отмечают, что состояние пациен;
ток с СЛГ чаще всего ухудшается на 20–24;й неделе беременно;
сти, когда наиболее выражены гемодинамические изменения,
индуцированные гестацией.

Как известно, в практике врача риск сердечно;сосудистых
осложнений повышается в период родов. Этому способствует
перераспределение объема циркулирующей жидкости вслед;
ствие потери крови и сокращений миометрия, потуги, приводя;
щие к дальнейшему повышению легочного сосудистого сопро;
тиволения и риска тромбоэмболии.

K. Smedstad и соавторы [15], L. Monnery и соавторы [16] от;
мечают, что острая декомпенсация СЛГ наиболее часто разви;
вается в ранний послеродовой период, когда происходят суще;
ственные изменения гемодинамики, связанные с прекращени;
ем плацентарного и уменьшением маточного кровотока, деком;
прессией нижней полой вены, поступлением жидкости в сис;
темный кроток из тканей и соответственно увеличением пред;
нагрузки на сердце.

По данным V. Regitz;Zagrosek и соавторов (2011) [12], уста;
новлено, что летальные исходы наблюдаются в III триместре
беременности и в первые 10 дней после родов. N. Aggarwal и со;
авторы [17] указывают, что риск неблагоприятных исходов бе;
ременности для матери и плода наиболее высок при наличии
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диагноза, в частности, при синдроме Эйзенменгера. V. Borges и
соавторы [18] сообщают, что у пациенток с синдромом Эйзен;
менгера снижение периферического сосудистого сопротивле;
ния сопровождается увеличением сброса крови справа налево,
что способствует дальнейшему сужению легочных сосудов,
усилению гипоксемии и развитию правожелудочковой недо;
статочности.

Классификация легочной гипертензии включает первич;
ную легочную гипертензию; семейные формы с аутосомно;до;
минантным наследованием с неполной пенетрантностью
вследствие мутации рецепторов II костных морфогенетических
белков, кодируемых геном BMPR2, локализованным на 2;й
хромосоме (2q33); формы, обусловленные врожденными забо;
леваниями сердца, заболеваниями соединительной ткани, вли;
янием лекарственных препаратов и токсинов, портальной ги;
пертензией, гемоглобинопатиями и миелопролиферативными
заболеваниями и т.д.

Клиническая классификация 

легочной гипертензии 

(DanaPoint, 2008)

1. Легочная артериальная гипертензия (pulmonary arterial�
hypertension)

1.1. Идиопатическая
1.2. Семейная
1.2.1. BMPR2
1.2.2. ALK1 эндоглин (*ALK1 – activin receptor kinase 1 gene

– активинподобная киназа 1, эндоглин) (с/без наследственной
геморрагической телеангиоэктазии)

1.2.3. Неизвестная
1.3. Индуцированная лекарственными препаратами или

токсинами

1.4. Ассоциированная с:
1.4.1. заболеваниями соединительной ткани
1.4. 2. ВИЧ;инфекцией
1.4.3. портальной гипертензией
1.4.4. врожденными заболеваниями сердца
1.4.5. шистозоматозом
1.4.6. хронической гемолитической анемией
1.5. Персистирующая легочная гипертензия новорожден;

ных
1’. Легочная вено�окклюзионная болезнь с/без капиллярного

гемангиоматоза
2. Легочная гипертензия, обусловленная заболеваниями ле�

вых отделов сердца
2.1. Систолическая дисфункция
2.2. Диастолическая дисфункция
2.3. Клапанная болезнь
3. Легочная гипертензия, ассоциированная с заболеваниями

легких и/или гипоксемией
3.1. Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ)
3.2. Интерстициальные заболевания легких
3.3. Другие легочные заболевания со смешанными рестрик;

тивными и обструктивными нарушениями
3.4. Нарушения дыхания во сне
3.5. Заболевания с альвеолярной гиповентиляцией
3.6. Длительное пребывание в высокогорье
3.7. Аномалии развития
4. Хроническая тромбоэмболическая легочная гипертензия
5. Легочная гипертензия со смешанными механизмами 
5.1. Болезни крови: миелопролиферативные заболевания,

спленэктомия
5.2. Системные заболевания: саркоидоз, гистиоцитоз Х,

лимфангиолейомиоматоз, нейрофиброматоз, васкулиты

Беременность

ОСС СО Свертывания
Потребления 

кислорода
ОЦК

Сброса справа 

налево
Легочная эмболия

ПЖ-нарушения 

ПЖ-дилатация

Гипоксия Гипотензия
ЛЖ-недостаточность

СО

П
Ж

-иш
ем

ия 

Ацидоз

РЛС

шок

РДС

Потеря крови 

вазовагальный 

рефлекс

Роды

Венозного 

возврата

Физиологический ответ на беременность у пациенток с СЛГ [39]
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5.3. Метаболические заболевания: болезни накопления гли;
когена, болезнь Гоше, заболевания щитовидной железы

5.4. Другие: обструкция опухолью, фиброзирующий медиа;
стинит, хроническая почечная недостаточность и диализ.

Первичная (идиопатическая) ЛГ (39,2% всех случаев ле;
гочной артериальной гипертензии – ЛАГ) больше распростра;
нена у женщин по сравнению с мужчинами (1,7:1), средний воз;
раст пациентов составляет 37 лет. Семейная ЛГ встречается в
3,9% ЛАГ, частота мутаций более 50%, спорадических случаев –
20%. ЛГ, ассоциированная с врожденными заболеваниями
сердца (11,3%), часто встречается при синдроме Eisenmenger,
дефекте межжелудочковой или межпредсердной перегородки
(обычно небольшом <1,0 см и <2,0 см в диаметре соответствен;
но), общем артериальном протоке, при пороках сердца после
хирургической коррекции. ЛАГ, ассоциированная с системны;
ми заболеваниями соединительной ткани (преимущественно с
системным склерозом), составляет 11,3%, с портальной гипер;
тензией – 10,4%, применением аноректических препаратов –
9,5%, с ВИЧ;инфекцией – 6,2% случаев.

ЛГ, ассоциированная с заболеваниями левых отделов серд;
ца, встречается при прогрессирующей сердечной недостаточно;
сти: у 60% пациентов с тяжелой систолической дисфункцией и
70% пациентов с изолированной диастолической дисфункцией
левого желудочка.

При хронической обструктивной болезни легких, протека;
ющей, как правило, с выраженной дыхательной недостаточнос;
тью, в 50% случаев определяют признаки pulmonary arterial
hypertension (PAH). Комбинация осложнений в виде легочно;
го фиброза и эмфиземы легких ассоциируется с высоким рис;
ком развития ЛГ.

Согласно множественным исследованиям [3–5] в разви;
тие ЛГ вовлечены многочисленные патогенетические процес;
сы, включая молекулярные и генетические, в гладкомышеч;
ных тканях, эндотелиальных клетках и в адвентации, которые
нарушают баланс между возоконстрикторными и вазодилати;
рующими веществами в сторону возоконстрикции. Хемоток;
сические агенты, выделяемые поврежденным эндотелием, вы;
зывают миграцию гладкомышечных клеток в интиму легоч;
ных артериол.

Секреция локально активных медиаторов с выраженным
возоконстрикторным действием способствует развитию тром;
боза in situ, трансформируя состояние легочного сосудистого
русла из обычного антикоагулянтного, вследствие освобожде;
ния простоциклина и ингибитора тканевого активатора плаз;
миногена, в прокоагулянтное. При исследовании возоактивных
субстанций показана повышенная продукция тромбоксана и
мощного возоконстрикторного пептида эндотелиального про;
исхождения с митогенными свойствами в отношении гладко;
мышечных клеток – эндотелина;1, дефицит возодилататора
простациклина и оксида азота.

Идиопатическую ЛГ диагностируют в случае повышения
среднего давления в легочной артерии более 25 мм рт.ст. при
катетеризации правых отделов сердца, нормальном давлении
заклинивания в легочной артерии ( до 10–12 мм рт.ст.) и отсут;
ствии возможных причин ЛГ – заболеваний сердца, легких,
хронической тромбоэмболии легочной артерии и т.д.

L. Appelbaum и соавторы, S. Shapiro и соавторы [8, 9] отме;
чают, что средний период от дебюта заболевания до момента
установления диагноза составляет около 2 лет, средняя выжи;
ваемость с момента диагностики колеблется от 2,8 до 5 лет.

Гипоксемия в свою очередь может приводить к синкопе и
внезапной смерти беременной. J. Kansaria, V. Salvi [19] в своих
исследованиях установили, что к развитию внезапной смерти в
родах могут приводить осложнения анестезии. В работах
V. Borges и соавторов [18] иллюстрировано, что причиной ма;
теринской смертности у пациенток с синдромом Эйзенменгера
являются легочная тромбоэмболия или инфаркт легкого in situ.

С 1978 по 1996 г. Weiss и соавторы проводили мета;анализ,
в котором оценивали исходы беременности у пациенток с раз;
ными формами ЛГ (n=102) за этот период, где уровень мате;
ринской смертности составлял 38%, при синдроме Эйзенменге;
ра – 36%. При идиопатической ЛГ – 30% и при вторичной ЛГ
(согласно Классификации 1973 г.) – 56%.

E. Bedard и соавторы [21] в проведенном более позднем ме;
та;анализе проанализировали исходы беременности за
1997–2007 гг. (73 пациентки с ЛГ, получавшие препараты для
патогенетической терапии ЛГ), материнская смертность соста;
вила в среднем 25% (17% – при идиопатической ЛАГ, 28% –
ЛГ, ассоциированной с врожденными заболеваниями сердца, и
33% – при ЛГ другой этиологии).

X. Jais и соавторы [22] в 2012 г. опубликовали результаты
международного проспективного регистра, в котором проана;
лизированы исходы 26 беременностей у пациенток с ЛГ в тече;
ние последних 3 лет, материнская смертность составила 12%.
Согласно результатам мета;анализа Weiss и соавторов [20] не;
зависимыми предикторами материнской смертности являются
поздняя диагностика СЛГ (р=0,002, отношение шансов –
ОШ=5,4) и поздняя госпитализация (р=0,001, ОШ=1,1 на каж;
дую неделю беременности).

Более высокий риск смертности E. Bedard и соавторов [21]
в мета;анализе выявили у пациенток с первой беременностью и
у женщин, получавших общую анестезию в родах. Согласно ре;
зультатам обоих мета;анализов летальные исходы наблюда;
лись преимущественно у пациенток с тяжелой ЛГ, но в то же
время они описаны и у пациенток с исходно;легкой и умерен;
ной ЛГ. Многие авторы [12, 20–22] рассматривают тяжелую ЛГ
в качестве фактора риска летального исхода у матери, но тем не
менее показатели относительно безопасных в этом отношении
значений давления в легочной артерии у беременных с ЛГ оста;
ются неизвестными.

E. Chakravarty и соавторы [23] подчеркивают, что кроме по;
вышенного риска летальных исходов, ЛГ ассоциируется с 
5;кратным повышением риска госпитализации во время геста;
ции и гипертензивных расстройств, включая преэклампсию, а
также существенным увеличением продолжительности госпи;
тализации по поводу родов. В некоторых случаях удлинение
сроков госпитализации по поводу родов в значительной степе;
ни связано с состоянием новорожденного.

M. Bonnin и соавторы [24] отмечают, что у пациенток с ЛГ
выживаемость новорожденных колеблется в 85–89%. Прове;
денное P. Presbitero и соавторами исследование [25] показыва;
ет, что наиболее важным предиктором исходов для новорож;
денных является степень гипоксемии у матери: при сатурации
кислорода 85% и ниже живорожденность составляет 12%, а при
90% и выше – 92%.

P. Pieper [37] отмечает, что гипоксия приводит к отстава;
нию роста плода, выкидышам и преждевременным родам. Риск
этих осложнений наиболее высок у пациенток с синдромом Эй;
зенменгера. J. Kansaria и V. Salvi [19] отмечают, что частота по;
терь плода/новорожденного может достигать у них 75%.

По данным W. Drenthen и соавторов [26], синдром Эйзен;
менгера также ассоциируется с малыми для гестационного воз;
раста размерами плода и низкой массой тела при рождении.

E. Bedard и соавторы [21] сообщают, что смертность ново;
рожденных у пациенток с ЛГ составляет 10% и также наиболее
высока при синдроме Эйзенменгера. Как показали исследова;
ния W. Regitz;Zagrosek [13], в связи с высоким риском неблаго;
приятных исходов беременности для матери и новорожденно;
го, пациентки с любой формой ЛГ относятся к категории само;
го высокого (IV степени) риска, которым беременность проти;
вопоказана. Таких пациенток необходимо обеспечивать надеж;
ной контрацепцией.

V. Regitz;Zagrosek [12] считает, что оптимальные методы
контрацепции для этой категории пациенток не определены.
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По мнению K. Boutet и соавторов [27], предпочтение следует
отдавать хирургической стерилизации или внутриматочной
контрацепции. А при наступлении беременности N. Galie [28]
предлагает всем пациенткам, даже в хорошем клиническом
состоянии, рекомендовать ее прерывание, которое следует
выполнять в центрах, имеющих соответствующий опыт, так
как является вмешательством, связанным с высоким риском.

Исследования C. Hsu и соавторов [29] свидетельствуют, что
в тех случаях, когда пациентка категорически отказалась от пре;
рывания беременности, настаивает на пролонгировании бере;
менности, ее ведение должно осуществляться в специализиро;
ванном центре командой врачей, включающей специалиста по
лечению ЛГ, кардиолога, акушера, анестезиолога и неонатолога.

По результатам исследования P. Pieper [30], риски, связан;
ные с беременностью, у каждой пациентки необходимо оцени;
вать на всем протяжении гестации. P. Pieper в своей работе
(2011) [37] и в следующей доказательной публикации (2012)
[30] предлагает в конце ІІ триместра мультидисциплинарной
команде врачей, принимающих участие в ведении беременнос;
ти у пациенток с ЛГ, разработать специальный план родов,
включающий время родов (спонтанные или индуцированные),
способ родоразрешения (через естественные родовые пути или
кесарево сечение), метод анестезиологического пособия в ро;
дах, рекомендации по применению медикаментозных препара;
тов во время родов и грудного вскармливания, а также план на;
блюдения в послеродовой период.

Многие авторы [12, 29, 31] рекомендуют пациентке во вре;
мя беременности посещать врачей не реже 1 раза в месяц. С це;
лью снижения нагрузки на сердце необходимы длительный по;
стельный режим и диета с низким содержанием соли, а с целью
профилактики компрессии полых вен – сон в положении на бо;
ку. Благоприятные исходы беременности авторы [31] оценива;
ют у пациенток, находившихся на протяжении всей беременно;
сти под амбулаторным наблюдением врачей.

V. Borges и соавторы [18] отмечают, что лучший способ ро;
доразрешения у пациенток с ЛГ продолжает оставаться пред;
метом дискуссий. По мнению N. Runihina и соавторов [11], ро;
доразрешение через естественные родовые пути связано с изме;
нением объема жидкости в период схваток, что нежелательно
при ЛГ вследствие ограниченных возможностей повышений
сердечного выброса.

Кроме того, на гемодинамику у этих пациенток неблагопри;
ятно влияют потуги. 

V. Regitz;Zagrosek и соавторы [12] сообщают, что для улуч;
шения гемодинамики в родах в перинатальный период иногда
применяют аналоги простациклина для внутривенного или ин;
галяторного введения.

В большинстве случав родоразрешение через естественные
родовые пути невозможно в связи с необходимостью досрочно;
го проведения родов. Опыт E. Bedard и соавторов [21] свиде;
тельствует, что кесарево сечение позволяет укоротить второй
период родов, когда наблюдаются острые изменения гемодина;
мики, а также рекомендуется в случаях выраженного дистресса
у матери или плода. P. Pieper [30] считает, что его недостатком

является более высокий риск развития инфекционных ослож;
нений кровопотери.

N. Gleicher и соавторы [36] информируют, что у пациенток
с синдромом Эйзенменгера кесарево сечение ассоциируется со
значительно более высокой материнской смертностью, чем ро;
ды через естественные родовые пути (75% против 34%), но тем
не менее, на практике у пациенток со всеми формами ЛГ наибо;
лее часто проводят плановое кесарево сечение.

Практически в любом случае плановое кесарево сечение
и родоразрешение через естественные родовые пути имеют
существенные преимущества перед экстренным хирургичес-
ким родоразрешением.

J. Hung [38] указывает, что в практике акушера;гинеколога
относительно часто у пациенток с ЛГ встречается placenta accrete
(приращение плаценты). В тяжелых случаях единственным ме;
тодом остановки кровотечения у них является гистерэктомия.

Проведенный нами анализ множественных публикаций [6,
21, 32] свидетельствует, что общая анестезия при проведении
кесарева сечения сопряжена с повышенным риском ряда
осложнений: кардиодепрессией под влиянием ингаляционных
анестетиков, повышением давления в легочных артериях во
время интубации, развитием сердечной недостаточности при
применении вентиляции с положительным давлением, отрица;
тельно влияющей на венозный возврат крови к сердцу.

Во многих исследованиях она ассоциировалась с более вы;
сокой частотой материнской смертности [21, 32].

Как установил в своих исследованиях P.Pieper и соавторы [37],
возможно лучшим методом анестезиологического пособия для па;
циенток с ЛГ является сочетание эпидуральной и низкодозовой
спинальной анестезии, которое позволяет избежать вазодилатации.

Ряд авторов [12, 31, 33] рекомендуют во время родов прово;
дить мониторинг артериального и центрального венозного дав;
ления. Мониторинг давления в легочных артериях сопряжен с
более высоким риском, чем преимуществами.

A. Pinder и соавторы [34] предлагают после отделения пла;
центы вводить окситоцин в виде медленной инфузии, посколь;
ку болюсное введение его высоких доз пациенткам с нестабиль;
ной гемодинамикой может привести к летальному исходу.

Имеющиеся литературные данные [14, 35] свидетельству;
ют о том, что возвращение к прегравидарным показателям в це;
лом занимает около 6 мес, но в то же время наиболее значимые
изменения происходят в первые 2 нед после родов с тяжелой
ЛГ, нуждаются в тщательном наблюдении.

Таким образом, проблема лечения ЛГ окончательно не ре;
шена, применение современных медикаментозних препаратов
на устранение патогенетических механизмов развития ЛГ по;
зволило значительно улучшить исходы беременности, мате;
ринская смертность остается на высоком уровне.

У беременных пациенток ЛГ при проведении современной
терапии профессионалами мультидисциплинарной команды
врачей в специализированном центре выживаемость выше.

Однако врачам лучше информировать пациенток с ЛГ обо
всех рисках, связанных с беременностью и по возможности
предупреждать наступление беременности или прерывать ее.
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У статті розглядаються проблеми діагностики перфорації
виразкової хвороби шлунка та дванадцятипалої кишки у
вагітних. Представлені випадки ускладнень виразкової
хвороби, які наводять вітчизняні та зарубіжні автори. 
Проаналізовано клінічний випадок перфорації дванадцяти-
палої кишки після кесарева розтину в пізній післяполого-
вий період, на фоні відсутності будь-яких скарг з боку
вагітної на хвороби травного тракту до і під час вагітності.
Ключові слова: виразкова хвороба шлунка та дванадцяти�
палої кишки, перфорація виразки.

Хвороби травного тракту входять до п’ятірки найпоши;
реніших захворювань у світі. Вважається, що із загаль;

ного числа захворювань травного тракту 30% припадає на
виразкову хворобу (ВХ), це складає приблизно 10% усього
населення земної кулі.

У США за статистикою щорічно реєструють приблизно
від 500 до 800 тис. нових випадків ВХ; 4 млн рецидивів за;
хворювання на виразку шлунка та понад 1 млн пацієнтів
госпіталізуються у зв’язку з ускладненнями ВХ дванадцяти;
палої кишки.

Смертність від ВХ коливається в різних країнах від 6 до
7,1 на 100 тис. населення при виразці шлунка та від 0,2 до 9,7
на 100 тис. при виразці дванадцятипалої кишки (ДПК) [5].

ВХ шлунка та ДПК (пептична виразка за МКХ;10) –
хронічне рецидивне захворювання гастродуоденальної
ділянки з утворенням виразок в слизовій оболонці шлунка
чи ДПК [3].

Серед осіб, що хворіють на ВХ, жінок у 3–10 разів менше,
ніж чоловіків. В останні роки спостерігається зростання за;
хворюваності на ВХ у жінок. Це зростання зумовлене насам;
перед збільшенням стресових впливів, зростаючою частотою
сімейної невлаштованості, соціальної активності жінок. Зна;
чення нервово;психічних чинників походження ВХ у жінок
є більш високим, ніж у чоловіків [6]. 

Установлено, що у 80–85% жінок під час вагітності спо;
стерігається ремісія ВХ, і захворювання істотно не впливає
на результат вагітності, а розвиток гострих виразок при
вагітності зустрічається вкрай рідко [6]. Існує кілька теорій,
що пояснюють зменшення захворюваності на ВХ під час
вагітності. Ще у 1945 році Хорвіч пояснив рідкість ВХ під
час вагітності шляхом кореляції гіпохлоргідрії з підвищеною

секрецією гормонів передньої частки гіпофіза в сечі. Він та;
кож припустив, що збільшення жіночих гестаційних гор;
монів (особливо прогестерону) знижують швидкість утво;
рення виразки шлунка, збільшуючи синтез слизу. Збільшен;
ня кількості гістаміну в плазмі під час вагітності (у зв’язку з
плацентарним синтезом гістамінази) збільшує метаболізм
материнського гістаміну, тим самим знижуючи секрецію
шлункового соку під час вагітності. Зменшення ульцероген;
них факторів, таких, як куріння, алкоголь і нестероїдні про;
тизапальні препарати (НПЗП), сприяють зниженню захво;
рюваності на ВХ під час вагітності.

Ускладнення ВХ (перфорація, кровотеча, стеноз ворота;
ря) також рідкісні випадки захворювання. Разом із тим деякі
автори відзначають, що це не завжди так, й іноді складається
помилкове відчуття безпеки. При вагітності спокійний пе;
ребіг виразки може раптово перейти в активний. Підтверд;
женням даного положення є повідомлення, що все частіше
з’являються в літературі, про розвиток виразкових усклад;
нень, які часом потребують оперативного лікування.

Перфорація ДПК є причиною гострого живота, але його
діагностика може бути дуже складною, а тим більше в ІІІ
триместрі вагітності та в післяпологовий період. Діагноз вже
існуючої ВХ може бути пропущений, незважаючи на біль в
епігастральній ділянці та збільшення частоти шлунково;
стравохідного рефлюксу під час вагітності. Фактори, що
сприяють пізній діагностиці перфорованої виразки ДПК,
при вагітності включають:

• рідкість захворювання під час вагітності:
• труднощі у виявленні типових ознак;
• ригідність м’язів передньої черевної стінки і визначен;

ня локалізації болю в животі через розтягнення черевної
стінки вагітною маткою [2];

• відсутність відповідного виразкового анамнезу;
• молодий вік хворих;
• незвичайний перебіг захворювання.
Н.А. Гайструк (1980) описав особливості перфорації ви;

разки шлунка та ДПК в післяпологовий період: симптоми
хвороби не виражені, діагностика вкрай утруднена. Початок
захворювання менше клінічно виражений і не супрово;
джується «кинджальним» болем. Через надмірне розтягнен;
ня передньої черевної стінки напруження м’язів нечітке,
симптоми подразнення очеревини важко визначаються [6]. 

УДК 616�089.855:616.34�002:618.6/.7

Клінічний випадок перфорації виразкової хвороби 
дванадцятипалої кишки в пізній післяпологовий період
М.В. Макаренко, Д.О. Говсеєв, Р.В. Протас, Р.М. Ворона

Київський міський пологовий будинок № 5

1 – слизова оболонка; 2 – підслизова основа слизової оболонки; 3 – м’язовий шар; 4 – серозна оболонка,
I – ерозивне ураження; II – виразкове ураження; III – виразка, ускладнена кровотечею; IV – виразка, ускладнена перфорацією

Стадії ураження стінки шлунка або дванадцятипалої кишки
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Перфорація виразки іноді перебігає приховано, маскую;
чись клінікою гострого апендициту або холецистопанкреа;
титу, гострої кишкової непрохідності, акушерськими усклад;
неннями (настанням пологової діяльності і найчастіше –
відшаруванням нормально розташованої плаценти) [3].

Якщо поза вагітністю сезонний характер загострень вва;
жається типовим для ВХ, то у вагітних виявити такої тен;
денції не вдалося; всі загострення розподілилися практично
рівномірно по всіх порах року [6].

У I триместрі, до кінця вагітності і особливо в післяполо;
говий період, перебіг ВХ може загострюватися. У цей час
відбувається переважна більшість ускладнень: у 75% жінок –
у першому півріччі після пологів, з їх числа у 50% – у перші
3 міс. Ускладнені тривалі пологи, пологові травми, кро;
вовтрати, стресові ситуації, зміна гормонального статусу, що
ведуть до зниження захисних сил організму, можуть сприя;
ти загостренню перебігу ВХ і можуть призвести до розвитку
грізних ускладнень: шлунково;кишкових кровотеч, перфо;
ративних виразок. Не можна виключити зв’язок захворю;
вань з гестозом, особливо з раннім токсикозом (у третини
хворих ВХ відзначається блювання вагітних).

Перфорація ВХ хоча й рідке, але надзвичайно небезпеч;
не ускладнення. Материнська смертність досягає 16%, а пе;
ринатальна – 10% (Dordelmann Р., 1983). Durdst, J. Klieger, у
яких від перфорації виразки загинули 12 з 17 вагітних, при;
чому за життя правильний діагноз був установлений лише у
3 жінок.

За даними В.В. Чуба та О.І. Остапенко (1987), з 78
вагітних з ВХ, що спостерігалися ними, загострення процесу
було виявлено у 12, причому у 2 виникла шлункова кишкова
кровотеча, у тому числі в однієї з наступною перфорацією
шлунка. Ще у 2 жінок кровотеча виникла в післяпологовий
період. В однієї з них гостра кровотеча виразки шлунка роз;
винулась на тлі еклампсії, в результаті хвора загинула.

Серед даних, наведених І.І. Семеновою, І.П. Кудреват і
В.А. Старовойтовим (1999), з 13 вагітних з ВХ (у 12 жінок
вона була підтверджена за допомогою фіброгастродуоденос;
копії), у 8 було загострення процесу. Майже у всіх жінок
відзначено поєднання ВХ з тяжкою соматичною патологією
(часті напади епілепсії, атрофія зорового нерва, холецисто;
панкреатит, сечокам’яна хвороба, жовчнокам’яна хвороба) і
акушерською патологією (еклампсія). У 2 вагітних була дуо;
денальна кровотеча, а в одному випадку – профузна, що ви;
никла в терміні 37 тиж гестації [3].

Клінічний випадок 

Хвора Т. 23 років поступила в КМПБ № 5 з діагнозом:
вагітність І, пологи І, 39 тиж гестації.

Ускладнення: генітальний варикоз при вагітності; пере;

дуюча есенціальна гіпертензія, що ускладнює вагітність, по;
логи та післяпологовий період; гестаційний набряк.

При первинному огляді скаржилася на набряки нижніх
кінцівок. Загальний стан задовільний. Артеріальний тиск
140/90 мм рт.ст. Температура тіла 36,6 оС. Шкіра та слизові
оболонки чисті, вологі. Зір ясний. Біль голови не турбував.
Болю в епігастрії не відзначала. Симптом Пастернацького:
негативний з обох сторін. Живіт безболісний, збільшений за
рахунок вагітної матки. Матка при огляді в нормальному то;
нусі. Пологова діяльність відсутня. Серцебиття плода чітке,
ритмічне, з частотою 160 ударів за 1 хв. Фізіологічні відправ;
лення в нормі. Показники аналізу крові при плановому за;
борі під час госпіталізації наведені в табл. 1.

З причини генітального варикозу при вагітності було
вирішено провести планове розродження шляхом кесарева
розтину в нижньоматковому сегменті. Протипоказань до
оперативного лікування не виявлено.

Показники аналізу крові при плановому заборі на 3;й
день післяопераційного періоду наведені в табл. 2.

На 5;й день післяопераційного періоду хвора пред’явила
скарги на біль в епігастральній ділянці після їди (їда в 12.30,
біль у 13.00) ниючого характеру. Паралельно з’явилася меле;
на. Живіт при пальпації болючий в доступних місцях по хо;
ду кишечнику та помірно чутливий в ділянці післяопе;
раційного шва. Симптоми подразнення очеревини слабопо;
зитивні. Шви на передній черевній стінці в задовільному
стані. Матка щільна на 4 поперечника пальця нижче пупка.
Виділення зі статевих шляхів слизисто;кров’янисті, помірні.
Перистальтика прослуховується, гази відходять. Випорож;
нення самостійні. Сечовипускання без особливостей. Показ;
ники аналізу крові для диференціювання діагнозу наведені в
табл. 3.

На основі скарг на біль в епігастральній ділянці після їди,
мелену, картину гострого живота, дані гінекологічного та
клініко;лабороторних обстежень було запідозрено перфо;
рацію порожнистого органа. Вирішено зробити ургентну діа;
гностичну серединну лапаратомію. При ревізії черевної по;
рожнини виявлено у черевній порожнині до 200 мл серезного
випоту з домішками шлункового вмісту. При ревізії на пе;
редній стінці ДПК перфоративний отвір діаметром 8 мм, края
рани щільні, кровотечі немає. Виразковий інфільтрат діамет;
ром 1,5 см. Шлунок не збільшений в розмірах, стінки шлунка
не потовщені. Зроблено ушивання виразки дворядним швом з
перитонізацією великим чепцем. Апендикс 8,0*1,0 см, набряк;
лий з судинною інфільтрацією, в спайках. Ураховуючи ознаки
вторинних змін, проведена апендектомія. 

Післяопераційний період перебігав без ускладнень.
На 12;й день після операції хвора виписана додому в за;

довільному стані.

Таблиця 1
Загальний аналіз крові при поступленні

Таблиця 2
Загальний аналіз крові на 3Aй день після кесарева розтину

Таблиця 3
Загальний аналіз крові на 5Aй день після кесарева розтину

Гемоглобін Еритроцити Тромбоцити Гематокрит Лейкоцити

116,0 г/л 3,66*1012 350*109 0,32% 7,5*109

Гемоглобін Еритроцити Тромбоцити Гематокрит Лейкоцити

97,0 г/л 3,15*1012 320*109 0,28% 7,2*109

Гемоглобін Еритроцити Тромбоцити Гематокрит Лейкоцити

84,0 г/л 2,67*1012 270*109 2,67*109 2,67*109
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ВИСНОВКИ

Ускладнення виразкової хвороби (ВХ) під час вагітності
рідкісні, цим можна пояснити значне запізнення у встанов;
ленні діагнозу перфорації дванадцятипалої кишки. Нами бу;
ло проаналізовано клінічний випадок, який підтверджує

думку різних авторів про атиповий перебіг перфорації два;
надцятипалої кишки під час вагітності та в післяпологовий
період. Незважаючи на те що ускладнення ВХ рідкісні, слід з
настороженістю спостерігати вагітних з ВХ в анамнезі та ос;
терігатися ускладнень.

Клинический случай перфорации язвенной 

болезни двенадцатиперстной кишки 

в поздний послеродовой период

М.В. Макаренко, Д.А. Говсеев, Р.В. Протас,

Р.М. Ворона

В статье рассматриваются проблемы диагностики перфорации яз;
венной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки у беремен;
ных. Представлены случаи осложнений язвенной болезни, кото;
рые приводят отечественные и зарубежные авторы.
Нами проанализирован клинический случай перфорации двенад;
цатиперстной кишки после кесарева сечения в поздний послеро;
довой период, на фоне отсутствия каких;либо жалоб со стороны
беременной на болезни пищеварительного тракта до и во время бе;
ременности.
Ключевые слова: язвенная болезнь желудка и двенадцатиперст�
ной кишки, перфорация язвы.

Clinical case of perforation 

of duodenal ulcer 

in the late postpartum period

M.V. Makarenko, D.A. Govseev, R.V. Protas,

R.M. Vorona

The article deals with the problems of diagnosis of perforation of gas;
tric ulcer and duodenal ulcer in pregnant women. Presented cases of
peptic ulcer complications that lead domestic and foreign authors. 
We analyzed the clinical case of perforation of the duodenum after
cesarean section later in the postpartum period, against the absence of
any complaints from pregnant women from diseases of the gastroin;
testinal tract before pregnancy and during it.

Key words: gastric ulcer and duodenal ulcers, perforated ulcers.
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У статті представлені результати аналізу етіологічних чин-
ників у жінок із завмерлою вагітністю. Проведено ретро-
спективний клініко-статистичний аналіз 729 жінок, в яких
спостерігалося значне зростання концентрації IgG до
HSV-вірусів І та ІІ типу – у 95,75% жінок, цитомегаловіру-
су – у 90,53%, краснухи – у 91,4%, токсоплазмозу 61,6%.
Ключові слова: вірус герпесу, цитомегаловірус, токсоплаз�
моз, краснуха.

Актуальність проблеми TORCH;інфекцій пов’язана із
декількома аспектами: велика поширеність їх серед до;

рослого та дитячого населення, простота і різноманітність у
реалізації механізмів передачі, тяжкі, іноді незворотні,
наслідки перенесеного захворювання, можливість внутріш;
ньоутробного інфікування з подальшим розвитком вад у
плода, часто несумісних із життям, спричинення тривалого
хронічного перебігу захворювань [1]. 

Тридцять відсотків завмерлих вагітностей виникають на
фоні персистивної інфекції у матері, у групу ризику можна
віднести жінок, що страждають на герпесну, хламідійну, ци;
томегаловірусну, токсоплазмозну та інші інфекції [5].
Вагітність не впливає на тяжкість перебігу хвороби, але у
разі захворювання вагітної на перинатальні інфекції, зокре;
ма краснуху, виникає великий ризик нерозвинутої
вагітності, внутрішньоутробної загибелі плода, мимовільних
викиднів (близько 15%), передчасних пологів, мертвонаро;
джень, ураження плаценти і плода (рубеолярна ембріо; та
фетопатія) [4]. Такі самі ускладнення є можливими при ре;
активації вірусного процесу.

За даними ВООЗ одним або декількома серотипами
вірусу герпесу інфіковано від 90% до 100% дорослих та дітей.
До того ж від 12% до 25% із них страждають на рецидивні
форми захворювання і потребують медичної допомоги про;
тягом усього життя. У 30% інфекція має субклінічний та ла;
тентний перебіг [6]. Лише у 5% інфікованих є симптоми хво;
роби, а у 90% – перебігає без клінічних ознак [3]. Якщо
кілька років тому дані більшості дослідників свідчили про
високу частоту інфікованості населення герпесвірусами, то
нині спостерігають ще і зростання кількості патологічних
станів, що є індукованими даним вірусом [2].

Мета дослідження: провести аналіз частоти перинаталь;
них інфекцій у жінок із завмиранням вагітності.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проведено ретроспективний клініко;статистичний
аналіз матеріалів обстеження 729 жінок з приводу завмерлої
вагітності на базі клінічної лабораторії Закарпатського об;
ласного центру профілактики та боротьби зі СНІДом за
2009–2013 роки. 

Жінки пройшли тестування крові на наявність антитіл до
антигенів ІgG та ІgМ вірусів герпесу І та ІІ типу, цитомега;
ловірусу, токсоплазмозу та краснухи шляхом імунофермент;
ного аналізу. Дослідження проводилося на автоматичному ри;
дері для мікропланшетів SUNRISE RC, Tecan, Австрія, з про;
грамним забезпеченням Magellan V 7.1. Термошейкер PST;60
HL;4, BIOSAN, Латвія. Промивач;планшет PW;40, Bio;Rad,
Франція. Виробник – ПрАТ «НВК» Діапро ф;Мед», Україна.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Усі жінки перебували у віковому діапазоні 18–40 років. Се;
редній вік вагітних із завмиранням плода склав 25 років та 4 міс.

Результати дослідження крові жінок із завмерлою
вагітністю в анамнезі представлені у таблиці. Для зручності
та кращого сприйняття проведений поділ титрів антитіл
відносно норми – до 10 норм, 10–20, до 30, до 40, до 50 та ви;
ще. Дана уніфікація результатів дозволяє краще провести
аналіз отриманих результатів дослідження. 

Відсутність IgM до досліджуваних інфекцій ми
пов’язуємо з тим, що жінки проходили обстеження вже після
завмирання вагітності.

Згідно з результатами, представленими у таблиці, у
жінок із завмерлою вагітністю встановлене значне зростання
концентрацій у крові IgG до HSV;вірусів І та ІІ типу, що ви;
явлені у 95,75% (698 жінок) обстежених пацієнток. Підви;
щення титрів зазначених вище антитіл до 10 норм встанов;
лено у 70,64% (493 жінки), 10–20 норм – 29,22% (204 жінки)
та у 1 (0,14%) пацієнтки до 30 норм.

Стосовно інфікованості цитомегаловірусною інфекцією,
то IgG виявлені у 660 жінок з обтяженим гінекологічним

УДК 618.39�02�06:616.91/.99

Аналіз частоти перинатальних інфекцій у жінок
із завмерлою вагітністю в анамнезі
Р.М. Міцода1, Ю.М. Садигов1, Н.Й. Потокій2

1Державний вищий навчальний заклад «Ужгородський національний університет»
2Закарпатський обласний центр з профілактики та боротьби зі СНІДом, м. Ужгород

Результати обстеження жінок на вірусні інфекції

Вірус До 10 норм 10�20 норм До 30 норм До 40 норм До 50 норм > 50 норм

ВПГ І та ІІ типу IgM E E E E E E

ВПГ І та ІІ типу IgG 493 204 1 E E E

ЦМВ IgM E E E E E E

ЦМВ IgG 411 249 E E E E

Токсоплазмоз IgM E E E E E E

Токсоплазмоз IgG 226 114 70 33 5 1

Краснуха IgM E E E E E E

Краснуха IgG 423 243 E E E E
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анамнезом, що склало 90,53%. Зростання титрів антитіл бу;
ло розподілено таким чином – до 10 норм у 62,27% (411
жінок), 10–20 норм – 37,73% (249 жінок). 

При обстеженні жінок на наявність антитіл до
інфекційного процесу, що спричинений токсоплазмою,
позитині рівні були виявлені у 449 жінок, що склало
61,6%. При проведенні поділу титрів антитіл відносно
норми встановлені такі результати – до 10 норм у 50,33%
(226 жінок), 10–20 норм – 25,39% (114 жінок), до 30 норм
– 15,59% (70 жінок), до 40 норм – 7,35% (33 жінок), до 50
норм –1,12% (5 жінок), понад 50 норм – 0,22% (1 жінка).

У свою чергу, позитивний IgG до краснухи виявлений
у 666 обстежуваних пацієнток, що склало 91,4%, при на;
ступному розподілі згідно з нашою уніфікацією – до 10
норм у 63,5% (423 жінок), 10–20 норм – 36,5% (243 жінок).

ВИСНОВКИ

Одержані результати свідчать про те, що антитіла до гер;
песвірусної інфекції, цитомегаловірусної інфекції та красну;
хи наявні у крові понад 90% жінок із завмерлою вагітністю в
анамнезі. Очевидним є також те, що без оцінки ступеня ак;
тивності інфекційного процесу шляхом визначення
авідності, результати не будуть повноцінними.

Перспективи подальших розроблень. Зрозуміло, що без
вивчення ознак агресивності інфекційного процесу виснов;
ки стосовно етіологічних чинників завмирання вагітності не
є повними. Саме тому тільки комплексне вивчення особли;
востей інфекційного процесу у жінок із завмиранням
вагітності, дозволить встановити етіологічні чинники даного
патологічного процесу та розробити алгоритм попередження
даного ускладнення.

Анализ частоты перинатальной инфекции 

у женщин с замершей беременностью в анамнезе

Р.М. Мицода, Ю.М. Садыгов, Н.И. Потокий

В статье представлены результаты частоты перинатальних инфек;
ций у женщин с замершей беременностью. Проведен ретроспек;
тивный клинико;статистический и лабораторный анализ 729 жен;
щин, у которых наблюдалось значительное увеличение концентра;
ции IgG к HSV;вирусам I и II типа – у 95,75% женщин, цитомега;
ловирусу – у 90,53%, краснухи – в 91,4%, токсоплазмоза – 61,6%.
Ключевые слова: вирус герпеса, цитомегаловирус, токсоплазмоз,
краснуха.

Analysis frequency perinatal infections 

in women with miscarriage anamnesis

R.M. Mitsoda, Y.M. Sadіgov, N.Y. Potokiy

The article includes the results of study of incidence of perinatal infec;
tions among women with stillbirths. A retrospective clinical;statistical
and laboratory analysis of 729 women was conducted, among whom a
significant increase in the concentration of IgG to HSV virus type I
and II – in 95,75% of women, CMV in 90,53% of women, rubella in
91,4%, toxoplasmosis – 61,6% was marked.
Key words: herpes simplex virus, cytomegalovirus, toxoplasmosis, rubella.

Сведения об авторах

Мицода Роман Миронович – Кафедра охраны материнства и детства факультета последипломного образования и доуни;
верситетской подготовки Государственного высшего учебного заведения «Ужгородский национальный университет», 88000,
г. Ужгород, пл. Народная, 3; тел.: (050) 529;13;36

Садыгов Юрий Мехдиевич – Кафедра охраны материнства та детства факультета последипломного образования и до;
университетской подготовки Государственного высшего учебного заведения «Ужгородский национальный университет»,
88000, г. Ужгород, пл. Народная, 3; тел.: (066) 715;03;72, Е;mail: dok9@mail.ru

Потокий Наталия Иосифовна – Центр профилактики и борьбы со СПИДом, 88000, г. Ужгород, ул. Другетов, 72; тел.:
(050) 515; 54;31

1. Бідованець О.Ю. Особливості пе�
ребігу TORCH�інфекцій у жінок реп�
родуктивного віку// Інфекційні хворо�
би. – 2014. – № 1 (75). – С. 88–95.
2. Бойко В.О. Герпесвірусні інфекції у
вагітних: проблеми клінічної, лабора�
торної діагностики та лікування //
Клиническая иммунология аллерго�

логия инфектология. – 2011. – № 4.
– С. 42–47.
3. Булавенко О.В., Кливак В.В., Сит�
ник В.І. Роль морфологічних змін пла�
центи в розвитку плацентарної ди�
сфункції при вагітності, ускладненій
герпетичною інфекцією // Актуальні пи�
тання педіатрії, акушерства та гінеко�

логії. – 2013. – № 2 (12). – С. 92–94.
4. Вовк Л.М. Роль основних представ�
ників TORCH�комплексу в розвитку пе�
ринатальної патології // Клиническая
иммунология аллергология инфекто�
логия. – 2011. – № 2. – С. 25–29.
5. Даниленко О.Г. Патогенетичні ас�
пекти вагітності що не розвивається

// Актуальні питання педіатрії, аку�
шерства та гінекології. – 2014. –
№ 2 (14). – С. 107–110.
6. Онофрійчук О.С., Янковська О.Е.
Клініко�імунологічні особливості гер�
петичних інфекцій у дітей //Клінічна
імунологія. Алергологія. Інфектологія.
– 2014. – № 3 (72). – С. 31–34.

СПИСОК ЛІТЕРАТУРИ

Статья поступила в редакцию 22.09.2015



59ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №9 (105)/2015
ISSN 1992;5921

Cистема DOI — это механизм, который обеспечивает работу
постоянных гиперссылок, связанных с сайтами издательств,
через ряд регистрационных агентств (CrossRef), что сущес-
твенно улучшает поиск источников научной литературы, а
также расширяет возможности оценки через индексы цити-
рования публикационной активности ученых (H-index) и из-
дательств (Impact Factor). 
Основной задачей CrossRef является организация доступа
пользователей к первичным публикациям, содержащим на-
учный контент, и содействие коллективной работе издате-
лей. CrossRef использует технологию открытых стандартов
системы DOI и является также официальным регистрацион-
ным агентством DOI для образовательных и профессиональ-
ных научных публикаций. Cистема DOI обеспечивает струк-
туру для постоянной идентификации, управления интеллек-
туальным контентом, управления метаданными, связи поль-
зователей с поставщиками контента.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Заведующий научным отделением 
медико�информационных технологий в педиатрии, 

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

В начале пути: роль DOI (digital object identifier)
в повышении индексов цитирования ученых  
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Проведено порівняльний аналіз перебігу та закінчення
двох вагітностей поспіль у подружньої пари з негативним
HPA-1a-генотипом у дружини (HPA-1b/b) та гомозигот-
ним позитивним HPA-1a-генотипом у чоловіка (HPA-
1a/a) за даними клінічних, ультразвукових, патолого-
гістологічних досліджень. Окреслені проблеми ведення
вагітних при алоімунному конфлікті за системою тромбо-
цитарних антигенів в Україні.
Ключові слова: алоімунна тромбоцитопенія плода/новона�
родженого, внутрішньомозковий крововилив у плода/новона�
родженого, тромбоцитарні антигени людини, алоімунні ан�
титромбоцитарні антитіла

Алоімунна тромбоцитопенія плода і новонародженого
(АІТПН) виникає внаслідок імунізації матері проти

тромбоцитарних антигенів людини (human platelet antigens,
HPA), наявних на тромбоцитах плода, які відрізняються від
антигенів матері, і успадковані від батька. Материнські Ig G
проходять через плаценту та призводять до руйнування
тромбоцитів плода і пригнічують продукцію тромбоцитів.
Внаслідок цього виникає тромбоцитопенія і в найбільш тяж;
ких випадках – внутрішньомозкові крововиливи (ВМК) у
плодів та новонароджених [3, 11]. 

Патофізіологія даного стану схожа на розвиток резус;
конфлікту та на відміну від нього АІТПН у понад 50% ви;
падків виникає вже під час першої вагітності. Точні ме;
ханізми сенсибілізації матері не досліджені. Тромбоцитарні
антигени людини визначаються на тромбоцитах плода в 
І триместрі вагітності, вони також наявні в клітинах ендо;
телію та гладком’язових клітинах судин, в активованих Т;
лімфоцитах, клітинах трофобласта. Алоімунні антитіла ви;
являють у першовагітних наприкінці І – початку ІІ тримест;
ру гестації [11].

Частота АІТПН коливається, за даними різних авторів,
від 1 на 350 до 1 на 1000 [8, 9]. Діагностується даний стан за;
звичай після маніфестації типових ускладнень – тромбоци;
топенії у новонародженого, ВМК у плода, новонародженого
[10, 15]. У великій кількості випадків, навіть за наявності ти;
пових проявів патології, відповідний діагноз не встанов;
люється [13, 14]. 

Ключовим дослідженням для встановлення діагнозу є
типування родини за системою тромбоцитарних антигенів
людини (НРА;типування), більшість методів базуються на
технології полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР) [1]. НРА;
генотип батька може бути гомозиготним чи гетерозиготним.
В останньому випадку плід може мати генотип, подібний до
материнського в 50%. Для подальшого уточнення діагнозу
проводять НРА;типування плода шляхом аналізу вільної
ДНК плода в крові матері [12]. Активно досліджується
доцільність проведення скринінгового НРА;типування
жінок, подальшого поетапного обстеження партнера і плода,
проведення профілактичних заходів [8]. На сьогодні іден;

тифіковано 33 тромбоцитарних алоантигена людини і була
доведена причетність всіх з них до алоімунних тромбоцитар;
них порушень. 12 з них є в шести серологічно і генетично
визначених біалельних «системах», де форма «a» відповідає
більшій частоті алеля, форма «b» – меншій [4]. HPA;1a;ан;
тигени відповідають за виникнення АІТПН в 85% випадків.
Близько 2% жінок європейської раси є HPA;1a;негативними
(HPA;1bb). Лише 10% HPA;1a;негативних жінок, що вино;
шують HPA;1a;позитивний плід, продукують антитіла. Крім
HPA;антигенів, на тромбоцитах також представлені антиге;
ни системи AB0 і лейкоцитарні антигени людини (HLA), ан;
титіла до перших інколи є важливими при АІТПН. Існує
зв’язок між материнським HLA;типом та схильністю вироб;
ляти антитіла – більше 80% випадків імунізації відбувається
у жінок з HLA DRB3*0101 [4, 11].

Визначення рівня алоімунних антитромбоцитарних ан;
титіл в крові жінки проводять методом іммобілізації тромбо;
цитарних антигенів специфічними моноклональними ан;
титілами (MAIPA) з використанням моноклональних ан;
титіл мишей, специфічних до глікопротеїнів тромбоцитів
[6]. Рівень алоімунних антитіл корелює зі ступенем важкості
патологічного процесу [7].

Ультразвукове дослідження (УЗД) при цій патології
здатне визначати наявність тяжких ускладнень тромбоцито;
пенії у плода – ВМК, розвиток вторинних ушкоджень голов;
ного мозку плода внаслідок крововиливу. При тяжких кро;
вотечах інколи з’являються ознаки анемії у плода [5, 10, 15].

Протягом багатьох років з метою профілактика ВМК ви;
користовували різні заходи. Певний час проводили повторні
кордоцентези з визначенням рівня тромбоцитів та перели;
ванням тромбоцитарної маси плода. В останні роки їх вико;
ристовують все менше, оскільки вони суттєво не покращують
наслідки, проте несуть ризик значних кровотеч. Зараз кордо;
центези використовують переважно для визначення рівня
тромбоцитів в ІІІ триместрі, на підставі чого плануються
термін та спосіб розродження. В якості неінвазивної терапії
при АІТПН використовують високі дози (1–2 г/кг на тиж;
день) препаратів внутрішньовенного імуноглобуліну та
преднізолону (0,5 мг/кг на добу). За наявності ВМК у плода
при попередній вагітності терапію починають раніше і вико;
ристовують вищі дози препаратів. Ризик повторення ВМК,
незважаючи на всі заходи, становить приблизно 5% [3, 11, 15].

Огляд вітчизняної літератури свідчить, що публікацій,
які висвітлюють проблеми саме алоімунної тромбоцитопенії
плода – пренатальної діагностики, ведення вагітності, не
існує. У публікаціях, присвячених тромбоцитопеніям у но;
вонароджених, наведені дані щодо алоімунного конфлікту за
системою НРА як можливого етіологічного фактора, описа;
но патогенетичні механізми, діагностичні критерії, ліку;
вальні заходи [2]. У монографіях з пренатальної діагностики
вроджених вад розвитку у плода ця патологія зазначається
як можлива причина пренатальних ВМК. Таким чином, має
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місце недостатній обсяг публікацій, присвячених даній
проблемі у вітчизняних фахових виданнях.

Мета дослідження: проаналізувати варіанти пренаталь;
ної маніфестації алоімунного конфлікту за системою тром;
боцитарних антигенів.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проведено порівняльний аналіз перебігу та закінчення
двох вагітностей поспіль у подружньої пари з негативним
HPA;1a;генотипом у дружини та гомозиготним позитивним
HPA;1a;генотипом у чоловіка за даними клінічних, ультра;
звукових, патолого;гістологічних досліджень. Амбулаторне
обстеження, стаціонарне обстеження, спостереження і ліку;
вання проводили в клініках ДУ «Інститут педіатрії, акушер;
ства і гінекології НАМН України». УЗД виконували у
відділенні медицини плода, патолого;гістологічне досліджен;
ня – у відділенні патоморфології. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Пацієнтка А. 1979 р. н., скерована у відділення медицини
плода в 2015 році, в терміні 9–10 тиж вагітності для консуль;
тування, зважаючи на ускладнений перебіг та негативне
закінчення попередньої вагітності. Група крові 0 (І), Rh (+),
у чоловіка В (ІІІ), Rh (;). Показники згортальної системи
крові, рівень тромбоцитів в межах норми, скарги або клінічні
прояви підвищеної кровоточивості відсутні. 

Акушерський анамнез: перша вагітність в 2004 р.: перебіг
вагітності без ускладнень, термінові фізіологічні пологи,
хлопчик 3300 г, 8–8 балів за шкалою Апгар, перебіг неона;
тального періоду без особливостей. 

Друга вагітність – в 2012 р.: УЗД в І триместрі та дані
біохімічного скринінгу І триместру без особливості. УЗД ІІ
триместру: заключення: Вагітність 19 тиж + 3 дні. Розміри
плода пропорційні, вроджені вади розвитку не виявлені, ге;
модинамічні порушення в системі мати–плацента–плід
відсутні. Кількість навколоплідних вод в нормі, завтовшки
плацента 20 мм, визначаються структурні зміни – розшире;
ний венозний синус по плодовій частині плаценти.
Біохімічний скринінг ІІ триместру – в межах норми. Перебіг
вагітності – без ускладнень. УЗД ІІІ триместру: Вагітність
32 тиж. ВВР ЦНС. Агенезія хробака мозочку? Арахноїдаль;
на кіста? Синдром Денді–Уокера? В протоколі огляду – не;
пропорційні розміри плода – збільшення розмірів голівки,

зменшення окружності живота та довжини стегна. Розши;
рення бокових шлуночків головного мозку до 18 мм, великої
цистерни – до 14 мм. У проекції задньої черепної ямки пра;
воруч визначається ехо (;) утворення 44 34 мм з чітким ехо;
генним контуром, без кровотоку. Плацента потовщена до
47 мм. Кількість навколоплідних вод зменшена.

Вагітна звернулася до відділення медицини плода. Після
первинного УЗ;огляду у відділенні медицини плода було вста;
новлено попередній діагноз: друга вагітність 31–32 тиж. ВВР
ЦНС: Макроцефалія. Арахноїдальна кіста? Гіпоплазія мозочка.
Аплазія хробака мозочка. Гіпоплазія мозолястого тіла? Синд;
ром Денді–Уокера. Асиметрія мозкових структур. Множинні
поренцефалічні кісти в мозковій тканині. Непропорційний роз;
виток плода. СЗРП ІІ ступеня, асиметрична форма. Плацентар;
на недостатність. Маловоддя. УЗ;маркери хромосомної пато;
логії плода. Для уточнення діагнозу пацієнтка скерована на
пренатальну магнітно;резонансну томографію (МРТ). 

Заключення МРТ: МР;ознаки порушення мозкового
кровообігу за геморагічним типом в басейнах обох середньо;
мозкових артерій головного мозку плода, аномалії
Денді–Уокера. В описі – структури середньої лінії зрушені
вліво до 0,3 см. Мають місце вогнища з МР;ознаками наяв;
ності продуктів трансформації гемоглобіну, ділянки енцефа;
ломаляції, значна гіпоплазія півкуль мозочка, відсутність
чіткої візуалізації хробака мозочка, широка комунікація ІV
шлуночка з великою цистерною, зменшення об’єму стовбу;
рових відділів мозку, відсутність чіткої візуалізації мозоляс;
того тіла (мал. 1, 2). 

За результатами обстеження проведена консультація в
ДУ «Інститут нейрохірургії ім. акад. А.П. Ромоданова
НАМН України». Заключення: на УЗД та МРТ плода, крім
кісти Денді–Уокера, мають місце ВМК в обидві гемісфери
великого мозку (стадія часткової резорбції), макрокранія.
Пологи доцільно виконувати шляхом кесарева розтину.
Консультація новонародженого.

Для подальшого обстеження, спостереження та розро;
дження вагітна скерована в ДУ «ІПАГ НАМН України».
Згідно з УЗД в динаміці в 34–35 тиж вагітності зберігалось
маловоддя, визначались прогресивне потовщення плаценти
до 51 мм, зменшення розмірів окружності живота та стегна
на 3;у тижні. У терміні 35 тиж, у зв’язку з початком полого;
вої діяльності, відповідно до рекомендації нейрохірурга про;
ведено розродження шляхом кесарева розтину. Народився
недоношений хлопчик 2680 г, зріст 49 см, 4–5 балів за шка;

Мал. 1. Друга вагітність. УЗД в 31–32 тиж. 
ВМК у плода

Мал. 2. Друга вагітність. УЗД в 31–32 тиж. 
Потовщення плаценти
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лою Апгар. Одразу після народження переведений до ВРІТ,
стан тяжкий, нестабільний. Під час огляду відзначені мно;
жинні петехії обличчя та волосистої частини голівки, пооди;
нокі підшкірні екхімози. Нейросонографія в першу добу:
УЗ;ознаки перенесених внутрішньоутробно ВШК 3–4;го
ступеня, Вентрикулодилатація 3;го ступеня. Синдром
Денді–Уокера? Група крові В (ІІІ), резус позитивний. В пер;
шу добу визначена тяжка тромбоцитопенія – поодинокі
тромбоцити в полі зору. Через добу без переливання препа;
ратів крові мало місце зростання рівня тромбоцитів до
132 109/л. Годування молочною сумішшю. Повторно кон;
сультован суміжними фахівцями, в тому числі нейрохірур;
гом. Нейросонографія в динаміці показала відсутність пози;
тивної динаміки, формування поренцефалічних кіст вели;
ких розмірів (до 50–60 мм в діаметрі) з гіперехогенними
згортками. Стан залишався тяжким, нестабільним. Незважа;
ючи на проведені заходи та інтенсивну терапію, стан дитини
погіршувався, на 20;у добу констатована біологічна смерть. 

Патолого;гістологічний діагноз: двобічний масивний цере;
бральний крововилив з субтотальною деструкцією речовини
головного мозку, утворенням кіст і вогнищевими кальцината;
ми. Патолого;гістологічне дослідження плаценти – ознаки во;
гнищевого інтервілузиту та вілузиту. Множинні ішемічні та
геморагічні інфаркти. Ознаки передчасного старіння з фібро;
зуванням строми ворсин та облітерацією частки судин. 

На момент консультації при наступній, третій вагітності,

стан пацієнтки задовільний, перебіг вагітності без усклад;
нень. При УЗД наявне плодове яйце з ембріоном, розміри
якого відповідають 9–10 тиж вагітності. Серцебиття, рухи
(+). Структура хоріона без особливостей, товщина 9 мм,
кількість навколоплідних вод в межах норми. Зважаючи на
дані анамнезу встановлено попередній діагноз: третя
вагітність 9–10 тиж. Обтяжений акушерський анамнез
(алоімунна тромбоцитопенія плода при попередній
вагітності?). Підозра на наявність алоімунного конфлікту за
системою тромбоцитарних антигенів (HPA, human platelet
antigens). Родині надана інформація щодо патогенетичних
механізмів виникнення даного стану, необхідний обсяг об;
стеження для встановлення діагнозу, можливі наслідки для
плода та існуючі лікувально;профілактичні заходи. Реко;
мендована консультація в Інституті гематології та транс;
фузіології НАМН України. З’ясувалось, що проведення
НРА;типування родини та визначення алоімунних анти;
тромбоцитарних антитіл у вагітної в лабораторіях Інституту
не проводять. Остаточний діагноз встановити не вдалось. 

У терміні 12–13 тиж планове УЗД та комплексний
скринінг І триместру. Ембріон відповідав 12 тиж + 3 дні, ос;
новні соноанатомічні параметри без особливостей, УЗ;мар;
кери хромосомної патології відсутні. Привертали увагу по;
товщення хоріона до 19 мм та його неоднорідна структура
(мал. 3). Кількість навколоплідних вод у межах норми.
Біохімічний скринінг І триместру без особливостей. Прово;

Мал. 3. Третя вагітність: УЗД в 12–13 тиж. 
Структурні зміни та потовщення хоріона до 19 мм

Мал. 4. Третя вагітність, УЗД в 16 тиж. 
Значні структурні зміни та потовщення хоріона до 25 мм

Результати HPAAтипування подружньої пари

HPA
Алелі, 
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HPA 2а
HPA 2b

+
0

+
0

HPAE3
HPA 3а,
HPA 3b

HPA 3а/3a HPA 3а/3a
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+

+
0

HPAE15
HPA 15а,
HPA 15b

HPA 15а/15a HPA 15а/15b
HPA 15а
HPA 15b

+
0

+
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дили консультації щодо можливостей пересилання крові для
проведення HPA;типування та визначення титру антитіл за
кордоном, а також щодо початку профілактичної терапії пре;
паратами ВВІГ без чітко встановленого діагнозу, на підставі
лише анамнестичних і архівних даних. У 16 тиж вагітна звер;
нулась до жіночої консультації зі скаргами на кров’янисті
виділення зі статевих шляхів. Під час УЗД діагностовано
внутрішньоутробну загибель плода. УЗД у відділенні меди;
цини плода показало наступне: розміри ембріона відповіда;
ють 14 тиж вагітності, серцебиття, кровотік відсутні. Визна;
чається подвійний контур голівки, живота. Відсутня чітка
візуалізація внутрішніх органів (аутоліз). Кількість навко;
лоплідних вод в межах норми. Значні структурні зміни та
потовщення плаценти до 25 мм (мал. 4).

Пацієнтка госпіталізована до клініки планування сім’ї та
оперативної реабілітації репродуктивної функції жінок, про;
ведена процедура медикаментозного переривання вагітності.
Висновок патолого;гістологічного дослідження: плід з озна;
ками мацерації ІІІ–ІV стадії і аутолізом внутрішніх органів.
У плаценті – децидуїт з вогнищами гнійно;деструктивного
характеру та з поширеними некрозами децидуальної ткани;
ни. Виражена незрілість хоріона – ворсини великі, переваж;
но безсудинні зі щільною фіброзованою стромою.

Родина повторно консультована щодо необхідності
HPA;типування для встановлення діагнозу та визначення
прогнозу для наступних вагітностей. Подружжя звернулось
до лабораторії ізосерології ФДБУ «Російський науково;
дослідний інститут гематології і трансфузіології ФМБА».
Було визначено наявність HPA;1;негативного генотипу
(HPA 1b/1b) у дружини та гомозиготного HPA;1;позитив;
ного генотипу (HPA 1а/1а) у чоловіка (таблиця).

У сироватці крові пацієнтки виявлені алоантитіла класу
IgG до антигенів тромбоцитів (IgG ++++), антитромбоци;
тарні аутоантитіла не виявлені. Консультації акушера;гіне;
колога щодо можливостей виношування вагітності, прогнозу
наслідків при наступних вагітностях без запропонованого
дообстеження в умовах стаціонару отримати не вдалось. 

Ураховуючи результати обстеження пацієнтці встановлено
остаточний діагноз: HPA;1;негативний генотип (HPA 1b/1b).
Імунізація за системою тромбоцитарних алоантигенів. Обтяже;
ний акушерський анамнез: аллоімунна тромбоцитопенія плода
при другій та третій вагітностях. Надвисокий ризик розвитку
алоімунної тромбоцитопенії плода і новонародженого при на;
ступних вагітностях від HPA;1;позитивного партнера.

Порівняльний аналіз перебігу та закінчення двох послідо;
вних вагітностей дозволяє окреслити варіанти пренатальної
маніфестації при тяжкій формі алоімунного конфлікту за си;
стемою тромбоцитарних антигенів. Важкі варіанти прояву па;
тологічного процесу при другій та третій вагітностях, можли;
во, є наслідком того, що певний рівень початкової імунізації
відбувся вже під час першої вагітності, а під час наступних

вагітностей імунологічні процеси в організмі жінки стрімко
наростали. При другій вагітності мали місце прогресивні
зміни в плаценті за даними УЗД та ознаки порушення її
функції у вигляді затримки росту плода і маловоддя. Можна
зробити висновок, що вагомий патологічний імунний процес
відбувався під час другої вагітності не тільки в крові плода, а і
в плаценті, що підтверджують дані патолого;гістологічного
дослідження плаценти. При третій вагітності основним
місцем реалізації імунного конфлікту, схоже, стала саме пла;
цента, що зумовило ранню появу структурних змін за даними
УЗД, критичні порушення її функції, ранню внутрішньомат;
кову загибель плода, виражені обширні зміни в плаценті за да;
ними патолого;гістологічного дослідження. 

Даний випадок піднімає перед фахівцями пренатальної
діагностики, акушерами;гінекологами велику кількість пи;
тань. Найбільш нагальним є неможливість лабораторної
діагностики даного стану – НРА;типування та визначення
алоімунних антитромбоцитарних антитіл в Україні. Мож;
ливість виникнення тяжких наслідків АІТПН потребує
профілактичних заходів. Постає питання щодо етичності
їхньої проведення без чітко встановленого діагнозу, на
підставі лише анамнестичних і архівних даних. 

Мала кількість публікацій за даною тематикою певною
мірою є свідченням та одночасно причиною недостатньої
обізнаності фахівців про дану патологію. Робота з літератур;
ними джерелами свідчить, що публікації про встановлення
діагнозу алоімунного НРА;конфлікту під час вагітності, з
лабораторним підтвердженням в Україні відсутні. Можна
припустити, що в даному випадку вперше в країні діагносто;
вано алоімунну тромбоцитопенію плода, хоча і з огляду на
ретроспективний характер уточнення заключного діагнозу.
Украй тяжкі наслідки АІТПН потребують активних подаль;
ших досліджень стану даної проблеми в Україні.

ВИСНОВКИ

1. АІТПН це рідкісний стан, зумовлений імунізацією
вагітної з негативним HPA;генотипом проти тромбоцитар;
них алоантигенів плода з позитивним НРА;генотипом, що
може призводити до катастрофічних наслідків через підви;
щений ризик крововиливів та кровотеч у плода. Імунізація
може відбуватися при першій вагітності.

2. При встановленні діагнозу ВМК у плода, повторних
випадках внутрішньоматкової загибелі плода нез’ясованого
ґенезу, тяжких ВМК або інших клінічних ознаках підвище;
ної кровоточивості у новонародженого, за наявності тромбо;
цитопенії новонародженого, родині має бути надана інфор;
мація про вірогідність імунного походження патології, та ри;
зик її повторення при наступній вагітності; для підтверджен;
ня діагнозу необхідне проведення типування родини за сис;
темою тромбоцитарних антигенів та визначення алоімунних
антитіл в крові жінки.

Особенности пренатальной диагностики 

и течения беременности при аллоиммунном 

конфликте по системе тромбоцитарных антигенов

А.А. Гребиниченко

Проведен сравнительный анализ течения и окончания двух бере;
менностей подряд у супружеской пары с отрицательным HPA;1a;
генотипом жены (HPA;1b/b) и гомозиготным положительным
HPA;1a;генотипом мужа (HPA;1a/a) по данным клинических,
ультразвуковых, патолого;гистологических исследований. Обоз;
начены проблемы ведения беременных при аллоиммунном кон;
фликте по системе тромбоцитарных антигенов в Украине.
Ключевые слова: аллоиммунная тромбоцитопения плода/ново�
рожденного, внутримозговое кровоизлияние у плода/новорожденно�
го, тромбоцитарные антигены человека, аллоиммунные анти�
тромбоцитарные антитела.

Prenatal diagnosis and pregnancy outcome 

in maternal�fetal human platelet 

antigens immunological conflict 

G.A. Grebinichenko

A comparative analysis of course and outcome of two subsequent preg;
nancies in a couple with negative HPA;1a;genotype in woman (HPA;
1b/b) and homozygous positive HPA;1a;genotype in men (HPA;
1a/a) according to clinical, ultrasonic, pathohistological data is given.
Problems of pregnancy management in cases of maternal;fetal
immunological conflict caused by human platelet antigens in Ukraine
are outlined. 
Key words: fetal/neonatal alloimmune thrombocytopenia, fetal/neona�
tal intracranial hemorrhage, human platelet antigens, alloimmune
antiplatelet antibodies.
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В огляді літератури представлені сучасні погляди на пе-
редіндукцію та індукцію пологів як ланки одного
фізіологічного процесу. Висвітлені дані про використання
антигестагенів для підготовки шийки матки до індукції по-
логів (пологозбудження).
Ключові слова: індукція пологів, передіндукція пологів, поло�
гобудження, антигестагени, міфепристон.

Гармонічне входження роділлі в процес народження дити;
ни є запорукою оптимального перебігу всіх етапів полого;

вого процесу та збереження здоров’я матері і новонародже;
ного. Порушення фізіологічного процесу підготовки ор;
ганізму жінки до пологів значною мірою призводить до роз;
витку ускладнень та можливих несприятливих віддалених
наслідків. Тому, увагу як науковців, так і практиків продов;
жують привертати шляхи зниження частоти перинатальних
ускладнень та дослідження сучасних методів підготовки
шийки матки до пологів. Кожне покоління дослідників та
лікарів відкриває нові аспекти надзвичайно складного та ба;
гатогранного процесу пологової діяльності і пропонує засто;
сування таких засобів та методів його ведення, які відповіда;
ють поточним соціальним запитам, рівню наукових дося;
гнень та прийнятим медичним підходам. 

Так, відхід за останнє десятиріччя від нещодавно
панівної тактики  «акушерської агресивності», відмова від
схеми пологозбудження, яка полягала у виконанні амніо;
томії без достатньої підготовки шийки матки, цілком вип;
равдана, оскільки подібна тактика є безпосереднім чинни;
ком аномалій пологової діяльності, страждання плода, поло;
гового травматизму, оперативного розродження за екстрени;
ми показаннями та ін. На нинішньому етапі розвитку аку;
шерської допомоги сформувалась стала тенденція повернен;
ня до класичних підходів на основі вичікувальної тактики. 

Однак завжди в акушерстві залишається ймовірність роз;
витку патологічних станів чи з боку матері, чи з боку плода, ко;
ли ризики, пов’язані з очікуванням спонтанних пологів, більш
суттєві, ніж такі, які можуть виникнути при ятрогенному скоро;
ченні тривалості вагітності та/або застосуванні методів полого;
збудження. Тому, як зазначає Л.Г. Назаренко (2013), в нинішній
час в акушерській клініці склалися передумови для того, щоб
поняття «активне ведення пологів» закономірно поступилося
місцем світогляду «активного управління ризиками» [1].  

Розвиток регулярної пологової діяльності формується з
багатьох різнопланових факторів. За умови неускладненого
перебігу пологів виникає ауксотонічний ефект – постійне
зростання тонусу матки при прогресуванні пологового акту.
Розвивається так званий феномен потрійного низхідного
градієнта й домінанти дна. Для фізіологічної пологової
діяльності характерними є реципрокність скоротливої діяль;
ності тіла матки і нижніх її відділів, координація по верти;
калі й горизонталі, а також чітка різниця в тривалості окре;
мих фаз маткового циклу (початок і наростання скорочення
матки в кілька разів коротші, ніж розслаблення міометрія).
Фізіологічний перебіг цих процесів відбувається лише за
умови підготовленості організму жінки до пологів.

Ефективність пологової діяльності залежить також і від
опору нижнього сегмента матки та шийки. Високий опір
внаслідок спастичного стану тканин перешийку й шийки
клінічно проявляється гальмуванням пологів та розвитком
таких патологічних станів, як дистоція, дискоординація або
слабкість скоротливої діяльності матки [2–4]. Тому вивчен;
ня та впровадження малоінвазивних фізіологічних методів
прискорення дозрівання шийки матки з доведеною ефек;
тивністю є надзвичайно актуальним завданням для попере;
дження агресивних медичних технологій. До порушення си;
стеми регуляції скоротливої діяльності матки також призво;
дять розлади стану фетоплацентарного комплексу [2, 3]. 

Важливе значення на всіх етапах процесу пологів відігра;
ють статеві стероїди, а саме простагландини та утеротоніки
[5, 6]. Протягом вагітності прогестерон забезпечує релак;
сацію міометрія і блокує генералізовані скорочення матки.
Наприкінці вагітності така гальмівна дія прогестерону слаб;
шає і розрізнені скорочення утероміоцитів генералізуються,
що спричіняє розвиток регулярної пологової діяльності [7].
Доведено, що розвиток пологової діяльності залежить не від
вмісту естрадіолу і прогестерону в плазмі крові, а від чутли;
вості утероміоцитів до статевих стероїдів, що зумовлено ста;
ном рецепторного апарату міометрія. При цьому, концент;
рація прогестерону напередодні пологів не змінюється [8, 9].
Тому одним із напрямків наукових досліджень є пошук
шляхів зниження активності прогестерону. 

Дослідження, які Н.Д. Гаспарян і Е.Н. Карева (2008)
провели спеціалізованими біохімічними методами, виявили
основні порушення функціонування статевих стероїдів на
клітинному рівні. Було доведено, що одним з механізмів роз;
витку порушень скоротливої діяльності матки є порушення
чутливості міометрія до стимулювальної дії натурального
антигестагену – метаболіту самого прогестерону 
(5 ;дигідропрогестерону) [9]. Антигестагени нейтралізують
гальмівну дію прогестерону на синтез білка міжклітинних
контактів (коннексину D43), рецепторів окситоцину, ІЛ;10,
ІЛ;8 і експресію індуцибельної циклооксигенази в фібробла;
стах шийки матки [10], тим самим сприяють об’єднанню
розрізнених скорочень утероміоцитів в генералізовані, про;
дуктивні, які запускають пологову діяльність. Це може бути
основою для патогенетичного обґрунтування використання
синтетичних антигестагенів у підготовці та індукції пологів.

Антигестагеном, що конкурує з прогестероном на рівні
його рецепторів, є міфепристон. Це синтетичний стероїдний
антипрогестин, механізм дії якого полягає у пригніченні або
блокуванні рецепторів прогестерону. Такий ефект дося;
гається за рахунок високої спорідненості молекули міфепри;
стону до рецепторів прогестерону і глюкокортикоїдів, та, як
свідчать результати досліджень in vitro і експерименти на
тваринах, діє як конкурентний антагоніст прогестерону.
Міфепристон значно збільшує чутливість міометрія до про;
стагландинів, відновлює чутливість клітин міометрія до ок;
ситоцину, знижену під дією прогестерону. Він не взаємодіє з
естрогеновими рецепторами, однак інгібує вплив естрогенів
на матку. Механізм цієї дії ще не з’ясовано [11, 12]. 
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Під впливом міфепристону відбувається збільшення
рівеня цАМФ і зниження рівня цГМФ у цитоплазмі клітин
шийки матки, що забезпечує включення в процес руйнівних
ферментів і зміни синтезу екстраклітинних матричних про;
теїнів і глікопротеїнів. Також призначення антигестагену
призводить до фрагментації та дегенерації колагену [13]. Це
спричиняє «дозрівання» шийки матки шляхом її пом`як;
шення, скорочення і подальшого розкриття [12]. Усунення
гальмівного впливу прогестерону на експресію гена проко;
лагенази стимулює вивільнення металопротеїназ (колагена;
зи та деяких желатиназ) в міометрії. Також міфепристон має
цілу низку метаболічних властивостей, які безпосередньо
впливають на матково;плацентарний комплекс [14].

Отже, дія міфепристону реалізується через низку ме;
ханізмів: гормональні зміни, стимуляція ендогенних про;
стагландинів і цитокінів, що відповідає сучасним поглядам
на ініціацію і розвиток пологової діяльності; при  доношеній
вагітності міфепристон стимулює «дозрівання» шийки мат;
ки та активує скоротливу діяльність матки [11, 12]. 

У наш час індукція пологів як метод розродження набу;
ває все більшого поширення в акушерстві. У розвинених
країнах близько 25% термінових пологів проводять із засто;
суванням індукції. За даними різних авторів, ця цифра може
коливатися у межах 11,4–29,1% [1, 15, 16]. У країнах з більш
низьким прожитковим рівнем цей показник є нижчим, в де;
яких випадках ці показники співпадають [17]. 

Для підготовки шийки матки до пологів і пологозбу;
дження в останні роки все частіше використовують дефініції
«передіндукція» та «індукція» пологів. 

Доведено, що ефективність індукції залежить від стану
шийки матки. Пологи, які розпочинаються за відсутності
біологічної готовності шийки матки (зрілості), мають високу
вірогідність ускладнень. У таких жінок висока ймовірність
передчасного розриву плодових оболонок (75,6%), аномалій
пологової діяльності, близько 28% з яких припадає на
слабкість скоротливої діяльності матки [19]. У кожної п’ятої
жінки з незрілою  шийкою матки пологи закінчуються опе;
ративним шляхом, у 25% роділей спостерігаються травма;
тичні ушкодження шийки матки, приблизно у 10% – гіпо;
тонічні кровотечі в ранній післяпологовий період. При цьо;
му високими є також показники перинатальної захворюва;
ності і смертності (31,8%) [20–23]. 

С. Le Ray і співавтори (2007) вивчили перебіг індукова;
них пологів у 5046 жінок з низьким рівнем ризику і також
довели, що вірогідність оперативного розродження
збільшується у випадках, коли індукцію проводять при
незрілій або недостатньо зрілій шийці матки (за шкалою
Бішопа  < 5 балів), і зменшується за умови дотримання ви;
мог протоколів – проведення індукції при зрілій шийці [24].
Тому передіндукція пологів («дозрівання шийки матки» cer;
vical ripening) розглядається як етап підготовки шийки мат;
ки до пологів і її обов’язково слід проводити при незрілій або
недостатньо зрілій шийці матки [25]. Індукція ж пологів (по;
логозбудження) – це втручання, спрямоване на ініціювання
пологової діяльності до її самовільного початку з метою до;
сягнення вагінального розродження [26].

Ураховуючи зазначене вище, зрозуміло, що пе;
редіндукцію та індукцію пологів слід розглядати як ланки
одного фізіологічного процесу, спрямованого на забезпечен;
ня розродження у ситуації, коли пролонгування вагітності
більш небезпечне, ніж самі пологи, навіть спричинені штуч;
ним шляхом.  

Безумовно, головною вимогою до передіндукції та
індукції пологів є зниження кількості ускладнень та покра;
щання материнських і перинатальних наслідків. Ці процеду;
ри слід проводити тільки за наявності чітких медичних пока;
зань, коли очікуваний позитивний ефект переважає над по;

тенційними ризиками [11]. Передіндукція та індукція по;
логів не є абсолютно безпечними і для багатьох пацієнток
пов’язані з певним дискомфортом. Тому, успіх визначається
конкретною стратегією їх проведення, яка включає всебічне
оцінювання акушерської ситуації та чітке визначення пока;
зань і протипоказань, вибір часу проведення, визначення ме;
тоду або послідовності методів з оцінювання механізмів дії
препаратів й обґрунтуванням їхнього застосування в кон;
кретній клінічній ситуації. Такий підхід до передіндукції та
індукції пологів є засобом профілактики можливих усклад;
нень у пологах та післяпологовий період [18, 27]. 

Використання міфепристону для індукції пологів деякі
автори вважають недоцільним у зв’язку з недостатньою
кількістю даних [28, 29]. Тим не менш, міфепристон продов;
жує активно вивчатися і все ширше використовується на
практиці [30]. D. Gallot і співавтори (2004) отримали пози;
тивний ефект від застосування міфепристону після 41;го
тижня вагітності у понад 50% спостережень [31]. Fassett M.J.
і Wing D.A. (2008) за допомогою зовнішньої токодинамо;
метрії з’ясували, що пероральне застосування міфепристону
в термін 41 тиж вагітності достовірно збільшує скоротливу
активність матки у порівнянні з плацебо без додаткового за;
стосування токолітичних засобів [23]. 

Найбільш ефективною передіндукція міфепристоном є
при незрілій шийці матки [32, 33]. В.А. Петрухін і співавто;
ри (2013) повідомляють про 120 випадків застосування
міфепристону з метою підготовки шийки матки до пологів.
У перші дві доби на фоні застосування міфепристону поло;
гова діяльність розвинулась у 34,1% пацієнток, у наступні
3–5 діб регулярні перейми мали місце у 22,5%. Також автори
зазначають, що найкращий ефект було отримано при
зрілості шийки матки 3–4 бали за шкалою Бішопа, у разі
меньшої зрілості (0–2 бали) рекомендують застосовувати
комбінацію антигестагенів та простагландинів [34]. У
доcлідженні J. McGill та співавторів (2007) з’ясовано, що
протягом 48 год у 66 % жінок почалась спонтана пологова
діяльність на зрілій шийці матки [35]. 

У Кокранівському систематичному огляді (2009), який
охоплює 10 досліджень з включенням 1108 жінок, відзна;
чається, що доза міфепристону у 200 мг є ефективною для
дозрівання шийки матки протягом 72 год, і хоча  зустріча;
лись порушення частоти серцевих скорочень плода, не було
виявлено жодних інших показників погіршення стану плода
[29]. Також у роботі О.Р. Баєва (2011) представлено резуль;
тати ефективного застосування 200 мг міфепристону двічі з
інтервалом 24 год в підготовці до пологів, ініціації пологової
діяльності у жінок групи ризику щодо аномалії пологової
діяльності [15]. Е.Г. Гуменюк зі співавторами (2012) також
відзначають високу ефективність наведеної вище схеми, за
якою вони провели пологи у 154 жінок, з них розвиток поло;
гової діяльності відбувся у 98,7% пацієнток без несприятли;
вих перинатальних наслідків. Висока частота оперативного
розродження (30,5%), яка мала місце в наведеному
дослідженні, пояснюється авторами поєднанням аку;
шерської та екстрагенітальної патології у групі дослідження,
що у більшості випадків стало показанням до проведення пе;
редіндукції та індукції [36]. 

Слід зазначити, що за допомогою міфепристону полого;
ва діяльність не тільки розвивається, а й підтримується на
достатньо продуктивному рівні. Це відображається в тому
числі й у зниженні частоти застосування полого стимуляції,
з одного боку, а з іншого – повідомляється про збільшення
вагінальних оперативних втручань, але без загального
погіршення неонатальних показників  [29]. 

У вже описаному нами дослідженні Н.Д. Гаспарян та
Е.Н. Карєвої (2003) було виявлено, що протягом підготовки
шийки матки до пологів міфепристоном та у процесі пологів,
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вміст естрадіолу і прогестерону в плазмі периферійної крові
статистично достовірно не змінювався, що було очікуваним
виходячи зі схеми призначення і механізму дії антигестагену
[8]. А от вивчення рівня рецепторів статевих стероїдів в біо;
птатах міометрія виявило їхнє зниження у жінок з вираже;
ною біологічною неготовністю організму до пологів. Після
проведеної підготовки міфепристоном динаміка рецепторів
естрогенів (RE) та прогестерону (RР) не відрізнялась від
контрольної групи. Так, співвідношення рецепторів статевих
гормонів в міометрії до підготовки антигестагеном складало
0,9, а після – відповідно в 2 рази вище, що створювало спри;
ятливі умови для розвитку пологової діяльності. Клінічно це
прявлялось дозріванням шийки матки. У процесі пологів ди;
наміка коефіцієнта RР/RE була такою самою, як і при
фізіологічних пологах [8].

Також ґрунтовно доведено, що застосування міфеприс;
тону знижує ймовірність кесарева розтину у порівнянні із
плацебо, або у випадках спонтанних переймів [29, 35]. На;
томість, в огляді зазначається, що потрібні подальші
дослідження впливу міфепристону на дозрівання шийки
матки у порівнянні з іншими препаратами, що використову;
ють на теперішній час [29].  

B.A. Prairie та співавтори (2007) відзначають більш низький
рівень болючості при дозріванні шийки матки із застосуванням
міфепристону у порівнянні з ламінаріями [37]. Дані літератури
свідчать, що розвиток аномалій пологової діяльності при засто;
суванні міфепристону має місце у 12,5–18,8%, частота кесарева
розтину коливається від 11,4% до 23,3% [34, 38, 39]. 

Цікавим видається той факт, що в університетських
клініках США частота індукції пологів з різних показань є
нижчою, ніж у комунальних закладах: 22–32% проти
22–40%, без різниці у частоті кесаревих розтинів і це при то;
му, що пацієнтки клінічних закладів мають більшу кількість
супутньої та поєднаної патології [40, 41]. Це спростовує дум;
ку про підвищення частоти кесарева розтину і ще раз
підтверджує ефективність застосовуваних методик при про;
фесійному їх використані [1, 42].

Клінічна Настанова Королівського коледжу Великої
Британії акушерства та гінекології щодо ведення завмерлої
вагітності в пізніх термінах одним з пунктів менеджменту
разглядає індукцію пологів міфепристоном і простагланди;
нами та/або механічними методами в контексті клінічних
досліджень [43]. У цьому самому документі зазначається, що
комбінацію міфепристону з простагландинами слід рекомен;
дувати в першу чергу для індукції пологів, а у жінок з рубцем
на матці цей препарат може бути використаний окремо, без
застосування простагландинів, для підвищення шансів по;
чатку пологової діяльності протягом 72 год [43].

Лондонський Національний Інститут здоров’я в онов;
леній Настанові 2008 року рекомендує у разі внутрішньо;
утробної загибелі плода, якщо є ознаки розриву плодових обо;
лонок, інфекції або кровотечі, розглядати індукцію пологів як
кращий варіант менеджменту такого стану. Якщо жінка з
внутрішньоутробною загибеллю плода вибирає індукцію по;
логів, має бути запропоновано міфепристон per os з подаль;
шим використанням вагінального PGE2 або PGE1. Вибір і до;
за вагінальних простагландинів залежать від клінічних обста;
вин, наявності препаратів та локальних протоколів [28, 44].

Цікавим є Кокранівський огляд робіт з вивчення різних
методів індукції пологів при доношеній вагітності в амбула;
торних умовах [45]. Проведено аналіз 28 досліджень, що
включали 2616 жінок, індукції проводили простагландинами
Е2 (ПГЕ2) з вагінальним і інтрацервікальним шляхом вве;
дення, мізопростолом з вагінальним і пероральним введен;
ням, ізосорбідом мононітратом, міфепристоном, естрогена;
ми та акупунктурою. Результати свідчать, що проведення
індукції пологів в амбулаторних умовах можлива, серйозні

побічні ефекти зустрічаються рідко, але неможливо виділи;
ти якийсь метод як найкращий.

Таким чином, напрацьовані результати дають мож;
ливість скерувати зусилля на систематизацію вже наявних
акушерських та перинатальних профілактичних і лікуваль;
них технологій та розроблення найбільш прийнятних схем
їхнього використання і обережнішого підходу до застосуван;
ня оперативного розродження за рахунок ширшого впрова;
дження методів ведення пологів без акушерської агресії.

Як відомо, для плода пологи є не тільки стресом, а й по;
тужним адаптаційним фактором на шляху підготовки до по;
заутробного життя. Послідовне проходження всіх етапів
фізіологічного процесу забезпечує запуск низки ендогенних
факторів більш швидкого пристосування новонародженого
до нових умов існування. Адаптація ж новонароджених
після кесарева розтину відбувається менш сприятливо,
оскільки операція кесарева розтину  несе в собі чисельні ри;
зики для матері та плода, у сучасному науково;практичному
акушерському середовищі беззаперечним є погляд на пере;
ваги природного шляху розродження за інших рівних умов
перед оперативним [21].

Основними методами оцінювання стану плода на рівні з
традиційною аускультацією є кардіотокографія (КТГ), ульт;
развукове дослідження (УЗД) та допплєрометрія кровотоку
в системі мати–плацента–плід.

Аналізуючи особливості перебігу пологів та стан новона;
роджених у постнатальний період при застосуванні методів
підготовки шийки матки, автори зазначають зниження уск;
ладнень зі сторони матері та плода. В.Є. Радзинський,
І.М. Ордиянц зі співавторами (2009) провели пе;
редіндукційну підготовку шийки матки з використанням
міфепристону 63 роділлям, всі діти народилися живими,
93,6% з них мали оцінку за шкалою Апгар 8–10 балів. У стані
важкої асфікції народилися 4,8% дітей. Співставні дані при;
водить В.А. Петрухін  зі співавторами (2013) – 96,6% ново;
народжених отримали високий бал за шкалою Апгар (7–10
балів) та Е.Г. Гуменюк зі співавторами (2012) – всі діти на;
родилися живими, оцінка за шкалою Апгар  8–10 балів у
91,6%,  5–7 балів у 8,4% новонароджених [34, 36, 38].
В.Г. Волков і співавтори (2013) визначили, що у таких
пацієнток рідше виникали показання для оперативного роз;
родження; менше виявлялося патологічних станів новонаро;
джених, а саме – церебральна ішемія, жовтяниця новонаро;
джених, перелом ключиці, кефалогематома; відзначалась
більш висока психологічна прийнятність методу для
пацієнтки; можливість використання при кольпітах різної
етіології та бактеріальному вагінозі [46].

О.Р. Баєв та В.П. Рум’янцева (2011) провели порівняння
даних КТГ при пологозбуджені міфепристоном та окситоци;
ном і з’ясували, що виражена брадикардія і повторні пізні де;
целерації при застосуванні  міфепристону зустрічаються
рідше [11]. Також автори зазначають, що найоптимальнішим
за їхніми даними строком проведення передіндукції та
індукції пологів є термін вігітності 40–41 тиж [47].

У роботі N. Berkane і співавторів (2005) допплєромет;
ричним методом оцінювання встановлено, що міфепристон
під час індукції пологів не впливає на кровотік в артеріях
пупкового канатика плода. Проте, у пацієнток, які отримува;
ли міфепристон, частіше спостерігалися зміни на КТГ;
графіках, у порівнянні з тими, які отримували плацебо [48]. 

Аналіз представлених в науковій літературі результатів
свідчіть, що при правильному використанні передіндукції та
індукції пологів процедура добре переноситься вагітною та
плодом, не відбувається погіршення неонатальних показ;
ників, а за деякими даними, навпаки, – відзначається загаль;
не поліпшення перинатальних наслідків [35, 48, 49]. На
біохімічному рівні доведена ефективність застосування син;
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тетичного антигестагену у підготовці організму до пологів,
ініціації і підтримці пологової діяльності [8]. Застосування
міфепристону сприяє спонтанному розвитку пологової
діяльності, профілактиці розвитку аномалій скоротливої
діяльності матки, зниженню частоти оперативного розро;
дження [24].

Слід зазначити, що виявляються поодинокі випадки по;
вної відсутності реакції організму жінки на міфепристон. У
таких випадках констатується відсутність дозрівання шийки
матки, повна біологічна неготовність організму до пологів,
що підвищує ризик кесарева розтину у найбільш доцільному
випадку – у плановому порядку [35].  

Для спостереження за перебігом пологів обов’язковим є
ведення партограми. Партограму використовують в аку;
шерських відділеннях усього світу більше 50 років. Основні
положення партограми розроблені E.A. Friedman
(1955–1965) та грунтуються на графічно відображених усе;
реднених та узагальнених даних про процес розкриття ший;
ки матки в пологах. Сформовані графічні криві відображу;
ють процес просування передлеглої частини плода у часі та є
суперпозицією лінійної і нелінійної функцій, які відображу;
ють два незалежних процеси. Лінійний процес трактується
як результат руйнування колагену в шийці матки, а
нелінійний пов’язується зі скоротливою діяльністю
міометрія [21, 50].

На сучасному етапі спостерігається тенденція скорочен;
ня тривалості нормальних пологів у сучасній репродук;
тивній генерації відносно попередніх поколінь, що, можливо,

пов’язане з підвищенням кількості жінок з метаболічними
розладами, передусім, аномаліями сполучної тканини, в ре;
зультаті змін характеру харчування, інших антропогенних
впливів [1, 36].

Проведений аналіз літератури свідчить про складність та
різноплановість теми щодо початку та перебігу пологів. Су;
часні підходи до пологозбудження з передуючою обов’язковою
підготовкою шийки матки є однією з акушерських та перина;
тальних технологій, спрямованих на зниження частоти аб;
домінального розродження та покращання стану матері і плода.

У публікаціях підкреслюється недостатність даних для
формулювання однозначного висновку щодо ефектів за;
стосування міфепристону для передіндукціїї пологів [18,
29, 51]. Подальше дослідження у цьому напрямку відкри;
ває широкі можливості для збору доказових даних, розроб;
лення підходів до підготовки шийки матки і подальшої
індукції пологів з наступним впровадженням цих техно;
логій  у практику для попередження акушерських та пери;
натальних ускладнень.

Також огляд демонструє високу зацікавленість про;
фесійного кола акушерів;гінекологів у пошуку нових
підходів до оптимізації ведення пологів з максимально ефек;
тивними результатами та можливість опанування сучасни;
ми знаннями медичними працівниками. І першим кроком у
цьому напрямку є розроблення галузевих нормативних до;
кументів, методичних матеріалів для спеціалістів у сфері
акушерської допомоги з подальшою роботою підвищення
рівня кваліфікації медичних спеціалістів.

Современные аспекты использования мифепри�

стона в преиндукции и индукции родов

С.И. Жук, Н.Г. Прядко, Н.Я. Жилка

В обзоре литературы представлены современные взгляды на преиндук;
цию и индукцию родов, которые являются этапами одного физиологи;
ческого процесса. Освещены данные об использовании антигестагенов
для подготовки шейки матки к индукции родов (родовозбуждению).
Ключевые слова: индукция родов, преиндукция родов, родовозбуж�
дение, антигестагены,  мифепристон. 

Modern aspects of using mifepristone for pre�

induction and induction of labor 

S. Zhuk,  N. Pryadko, N. Zhylka 

In this literature review, we discuss the modern views on pre;induc;
tion and induction of labor, which are parts of the same physiological
process. We cover the use of antigestagenes to prepare the cervix uteri
for labor induction.
Key words: labor induction, labor pre�induction, antigestagenes,
mifepristone.
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Результати проведених досліджень свідчать про важливу
роль глистних інвазій у клінічному перебігу вагітності на
сучасному етапі. Особливо наочним це є під час оцінюван-
ня частоти невиношування вагітності і раннього токсикозу.
Однією з причин негативного впливу глистних інвазій на
процес гестації є установлена імуносупресія, причому на
рівні клітинного імунітету і продукції цитокінів. Отримані
результати необхідно враховувати при розробленні такти-
ки прегравідарної підготовки і ведення вагітності в жінок з
основними варіантами глистних інвазій.
Ключові слова: вагітність, пологи, глистні інвазії.

На організм сучасної вагітної жінки, особливо мешканки
мегаполісу, впливає велика кількість несприятливих

чинників. До добре вивчених чинників, що обтяжують пе;
ребіг вагітності, відносяться інфекційні захворювання ма;
тері. У сучасних дослідженнях переконливо доведено, що на
порушення фізіологічного перебігу вагітності і розвиток
плода впливає не стільки наявність інфекції, скільки ступінь
вираженості і спрямованості змін в імунному гомеостазі ма;
тері, спричинених хронічною інфекцією [3]. 

На сьогодні роботи оцінювання впливу імунологічних
змін на перебіг і результати вагітності, спровокованих по;
ширеними нематодозами і лямбліозом, украй нечисленні і
суперечні. 

У працях минулих років велику увагу приділяли оціню;
ванню дії паразитозів на клінічний перебіг вагітності і по;
логів. Згідно з результатами різних досліджень, у більшості
вагітних з гельмінтно;протозойними інфекціями виникає
симптомокомплекс, схожий на токсикоз вагітних [1]. З боку
серцево;судинної і нервової систем відзначають найбільш
часті скарги на головний біль, запаморочення, слабкість, по;
рушення сну. Вегетотропний вплив нематодозів, особливо
аскаридозу, призводить до стійкої артеріальної гіпотензії
протягом усієї вагітності. 

Гельмінтно;протозойні інфекції можуть супроводжува;
тися появою алергійної симптоматики, що розвивається
внаслідок сенсибілізації організму екскреторно;секреторни;
ми продуктами метаболізму і соматичними антигенами па;
разитів [2]. 

Відповідь імунної системи господаря проявляється
підвищеним виробленням IgE при первинному інвазуванні і
виробленням специфічних IgG при хронічному і повторно;
му інвазуванні [4]. Саме IgG проникають трансплацентарно
і їхній підвищений вміст при паразитозах матері може мати
найбільш негативний вплив на плід [5]. 

Незважаючи на наявні відомості минулих років про нега;
тивний вплив нематодозів і лямбліозу на перебіг вагітності,
даних про сучасний рівень ураженості вагітних цими
інфекціями недостатньо. Питання, що стосуються зв’язків
між наявністю наведених паразитозів у вагітних і частотою
алергійних проявів в період вагітності, висвітлені недостат;
ньо. Вплив гельмінтно;протозойних інфекцій на імуно;
логічний статус вагітних також залишається мало вивченим.
Все це обгрунтовує актуальність і своєчасність даної роботи. 

Мета дослідження: зниження частоти гестаційних уск;
ладнень у жінок, інвазованих нематодами і лямбліями на ос;
нові вивчення клініко;мікробіологічних і імунологічних
особливостей, а також вдосконаленого алгоритму діагнос;
тичних і лікувально;профілактичних заходів. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Формування групи, що вивчається, проводили методом
суцільної вибірки: у дослідження включали жінок, що звер;
нулися на прийом до жіночої консультації, і жінок, що посту;
пили на лікування в допологове відділення.

Було обстежено 164 жінки репродуктивного віку.
Для перевірки актуальності вивчення поставленої проб;

леми було проведено порівняння частоти виявлення
гельмінтно;протозойних інфекцій у 84 вагітних і 80 невагіт;
них жінок. Відносний ризик (OR) виявлення нематодозів і
лямбліозу серед вагітних (OR=0,31±0,05) виявився в 1,5 ра;
зу вище, ніж серед невагітних (OR=0,21±0,05), що підтвер;
дило актуальність вивчення впливу нематодозів і лямбліозу
на клінічний перебіг вагітності, пологи і перинатальні ре;
зультати (малюнок).

Фактично, отримані дані дозволяють розглядати
вагітних як особливу групу ризику щодо гельмінтно;прото;
зойних інфекцій.

Надалі до груп відібраних жінок були застосовані такі
критерії виключення: вік жінок (до 15 років і старше 45
років) і наявність у них туберкульозу, гепатиту, ВІЛ;
інфекції, наркозалежності, алкогольної залежності, важких
форм екстрагенітальних захворювань.

Після виключення з дослідження 7 жінок в групі
вагітних залишилися 79 жінок і в групі невагітних – 78. За
результатами паразитологічного обстеження жінок в обох
групах, залежно від наявності або відсутності у них пошире;
них гельмінтно;протозойних інфекцій, було розподілено на
три підгрупи: 

УДК 618.3/.5�06:[616.995.132:616.993.161.22]�08�035

Тактика ведення вагітності і пологів у жінок,
інвазованих нематодами і лямбліями
М.І. Соколова 

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

Відносний ризик виявлення гельмінтноAпротозойних
інфекцій у вагітних та невагітних жінок 
(* – достовірність відмінностей в двох групах р<0,05)
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– у групі вагітних:
• інвазовані вагітні – 25 жінок (інвазовані нематодами,

інвазовані лямбліями, вагітні зі змішаною інвазією); 
• вагітні сумнівні щодо лямбліозу – 14 жінок; 
• неінвазовані вагітні (контроль) – 40 жінок; 
– у групі невагітних:
• інвазовані невагітні – 16 жінок (інвазовані нематодами

невагітні, інвазовані лямбліями невагітні, невагітні зі зміша;
ною інвазією); 

• невагітні жінки, сумнівні щодо лямбліозу, – 15 жінок; 
• неінвазовані невагітні – 47 жінок (таблиця).
З метою вивчення впливу поширених нематодозів і

лямбліозу на перебіг вагітності, пологи і перинатальні ре;
зультати всі показники порівнювали в таких групах: інвазо;
вані вагітні, вагітні, сумнівні щодо лямбліозу, і неінвазовані
вагітні, що склали контрольну групу.

З метою виявлення особливостей імунологічного стату;
су у вагітних, інфікованих нематодами і лямбліями,
порівняння алерго;імунологічних показників проводили се;
ред 79 вагітних і 78 невагітних жінок дітородного віку. Як у
групі вагітних, так і в групі невагітних, показники порівню;
вали серед інвазованих і неінвазованих (контрольна група)
жінок. Порівняння з невагітними жінками проводили з ме;
тою виявлення особливостей реагування на нематодози і
лямбліоз саме в період вагітності.

З метою максимально повного виявлення неспе;
цифічних симптомів і скарг, які могли бути свідоцтвом наяв;
ності персистивної інвазії, а також для виявлення наявних в
анамнезі жінок симптомів алергізації була розроблена
спеціальна анкета.

До комплексу проведенних досліджень були включені
клінічні, мікробіологічні, паразитологічні, імунологічні,
функціональні та статистичні. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Результати проведених досліджень свідчать, що частота
інвазованості жінок нематодозом і лямбліозом під час
вагітності складає 31,6%, а поза гестації – 20,5%. З числа цих
жінок лише нематодоз зустрічався в 8,9% і 7,7%; лямбліоз –
в 16,3% і 10,3% і змішані інвазії – в 6,3% і 2,6% відповідно.
Рівень сумнівних реакцій щодо лямбліозу і нематодозу
склав під час вагітності 17,7% і поза гестації – 19,2%. 

У інвазованих вагітних має місце висока частота супут;
ньої екстрагенітальної патології (82,7%), в структурі якої
частіше за все зустрічаються захворювання травного тракту
(55,4%); вегетосудинна дистонія (34,7%); патологія органів
дихання (28,6%) і захворювання сечовидільної системи
(15,3%). 

Частота урогенітальної інфекції у інвазованих вагітних
набагато вище в порівнянні з неінвазованими (69,8% і
22,3%). Серед її різних форм переважають міко; і уреаплазми

(27,9%); бактеріальний вагіноз (16,3%) і вагінальний канди;
доз (16,3%).

Основні симптоми раннього токсикозу зустрічаються
частіше у інвазованих жінок порівняно з неінвазованими:
нудота (55,1% і 35,8%); блювання (34,7% і 17,3%) і гіпер;
салівація (28,6% і 9,9%).

Наявність нематодозу і лямбліозу негативно впливає на
клінічний перебіг вагітності, що підтверджується більш ви;
сокою частотою загрози її переривання у всіх триместрах ге;
стації: І (42,9% і 23,5%); ІІ (36,2% і 18,3%) і ІІІ триместр
(36,4% і 16,1% відповідно), а також багатоводдя (13,3% і
1,4%); передчасних пологів (26,7% і 6,9%) і ризик
внутрішньоутробного інфікування (38,9% і 8,3%). 

У жінок з нематодозами і лямбліозами під час вагітності
має місце виражена імуносупресія, яка характеризується
більш значним виробленням основних цитокінів: ІЛ;2, ІФН;

і ФНП; , що свідчить про необхідність використання у цих
пацієнток системної імунокорекції. 

Для зниження частоти гестаційних ускладнень у жінок з
нематодозами і лямбліозами необхідна їхня своєчасна
діагностика до або на ранніх термінах вагітності, а також ви;
користання лікувально;профілактичних заходів, спрямова;
них на зниження частоти урогенітальної інфекції, клінічних
симптомів раннього токсикозу, загрози переривання
вагітності, багатоводдя, передчасних пологів і внутрішньо;
утробного інфікування. 

Для практичної охорони здоровя ми можемо рекоменду;
вати такі моменти: 

– основними показаннями для обстеження жінок на не;
матодози і лямбліози на етапі прегравідарної підготовки і на
ранніх термінах вагітності є наявність вогнищ інфекції трав;
ного тракту, сечовидільної системи і репродуктивної систе;
ми; обтяжений репродуктивний і перинатальний анамнез;
вживання продуктів харчування з високим ризиком інвазу;
вання нематодами і лямбліями; 

– до комплексу лікувально;профілактичних заходів у
вагітних, інвазованих нематодами і лямбліями, слід включати
системну імунокорекцію, дезінтоксикаційну терапію, корекцію
мікробіоценозу статевих шляхів, профілактику невиношуван;
ня вагітності і внутрішньоутробного інфікування плода.

ВИСНОВКИ

Таким чином, результати проведених досліджень
свідчать про важливу роль глистних інвазій в клінічному пе;
ребігу вагітності на сучасному етапі. Особливо наочним це є
під час оцінювання частоти невиношування вагітності і ран;
нього токсикозу. Однією з причин негативного впливу гли;
стних інвазій на процес гестації є установлена імуносу;
пресія, причому на рівні клітинного імунітету і продукції ци;
токінів. Отримані результати необхідно враховувати при
розробленні тактики прегравідарної підготовки і ведення
вагітності в жінок з основними варіантами глистних інвазій.

Численність порівнюваних груп вагітних і невагітних

Вид інвазії
Вагітні Невагітні

n % n %

Інвазовані жінки 25 31,6 16 20,5

У тому числі

з нематодозом 7 8,9 6 7,7

з лямбліозом 13 16,3 8 10,3

зі змішаною інвазією 5 6,3 2 2,6

Сумлівні щодо лямбліозу 14 17,7 15 19,2

Неінвазовані (контроль) 40 50,6 47 60,3

Усього 79 100,0 78 100,0
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Тактика ведения беременности и родов у женщин,

инвазированных нематодами и лямблиями

М.И. Соколова

Результаты проведенных исследований свидетельствуют о важ;
ной роли глистных инвазий в клиническом течении беременности
на современном этапе. Особенно четко это просматривается при
оценке частоты преждевременных родов и раннего токсикоза. Од;
ной из причин негативного влияния глистных инвазий на процесс
гестации является иммуносупрессия на уровне клеточного имму;
нитета и продукции цитокинов. Полученные результаты необхо;
димо учитывать при разработке прегравидарной подготовки и ве;
дения беременности у женщин с основными вариантами глистных
инвазий.
Ключевые слова: беременность, роды, глистные инвазии.

Tactics of conducting pregnancy and labours 

at women, invasation by nematode and lyambliy

M.I. Sokolova 

Results of the spent researches testify about an important role
helminthic invasion in clinical current of pregnancy at the present
stage. Especially visually it is looked through at an estimation of fre;
quency of premature birth and an early toxicosis. One of the reasons of
negative influence helminthic invasion on process of gestation is
immusupression at level of cellular immunity and production
cytokines. The received results it is necessary to consider by working
out pregravidation preparations and conducting pregnancy at the
woman with helminthic invasions.

Key words: pregnancy, childbirth, bed curtains, helminthic invasions.
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В настоящее время в практической медицине часто при-
меняют препараты, созданные на основе интерферонов.
Лекарственный препарат Назоферон (Фармак) являет-
ся эффективным и безопасным средством профилактики
и лечения острых респираторных вирусных инфекций
(ОРВИ), в том числе осложненных бактериальной ин-
фекцией. Отсутствие системного действия, существен-
ных побочных эффектов, негативного влияния на плод, в
части случаев – устранение потребности женщин в про-
ведении симптоматической терапии, делают возможным
его применение у беременных группы высокого риска с
ОРВИ и бактериальной обсемененностью носовой части
глотки. 
Ключевые слова: беременность, Назоферон, острые рес�
пираторные вирусные инфекции.

В настоящее время в практической медицине часто
применяют препараты, созданные на основе интерфе;

ронов. Они представляют собой цитокины, обладающие
прямой антивирусной, антипролиферативной и иммуно;
регулирующей активностью. Наибольшее терапевтичес;
кое значение имеют так называемые интерфероны I типа:
интерферон альфа (20 подтипов) и бета (1 подтип). Обра;
зование данных биологически активных веществ является
начальной реакцией на внедрение вирусов. Взаимодей;
ствуя с рецепторами на поверхности клеток интерфероны
I типа активируют гены белков, ингибирующих вирусную
репликацию. Кроме того, им принадлежит ведущая роль в
активации клеток, участвующих в антивирусной защите:
естественных киллеров (ЕК), макрофагов и лимфоцитов;
киллеров [1]. 

Несмотря на различную чувствительность отдельных
вирусных возбудителей, множественные механизмы дей;
ствия интерферонов обеспечивают их широкий противо;
вирусный эффект [2]. Кроме того, указанные препараты
применяют при многих бактериальных, грибковых инфек;
циях, аллергических, аутоиммунных заболеваниях и др.,
что связано с их иммуномодулирующей активностью [2,
3]. Все это обусловливает высокую частоту использова;
ния интерферонов в терапевтической практике.

Широкая распространенность респираторных инфек;
ций, доминирование воздушно;капельного пути передачи,
появление новых высокопатогенных вирусов и недостат;
ки имеющихся лекарственных средств, в совокупности,
диктуют необходимость использовать интерфероны для
профилактики и лечения острых вирусных респиратор;
ных инфекций.

Особого внимания заслуживает лечение острых рес;
пираторных вирусных инфекций (ОРВИ) у беременных с
тяжелой экстрагенитальной патологией. Зачастую, позд;
нее начало лечения вирусной инфекции приводит к раз;
витию осложнений по типу вирусной пневмонии у бере;

менных с сердечно;сосудистыми заболеваниями (врож;
денными и приобретенными пороками сердца), что в свою
очередь ухудшает состояние женщины (возникновение
или усугубление симптомов сердечной и дыхательной не;
достаточности, нарушений ритма и т.д.) и плода (внутри;
утробное инфицирование, врожденная пневмония, пио;
дермия и т.д.). В целом, вышеуказанные состояния приво;
дят к росту частоты акушерских и перинатальных ослож;
нений у беременных с экстрагенитальной патологией.

Для профилактики и лечения острых респираторных
вирусных инфекций у беременных предпочтительно мест;
ное интраназальное использование, так как именно слизи;
стая оболочка носовой полости зачастую служит местом
инвазии возбудителей и первичным очагом воспаления
при ОРВИ и отсутствует системное действие препарата,
что особенно важно у данного контингента больных.

M. Kneyber и соавторы установили, что профилакти;
ческое интраназальное применение препаратов интерфе;
рона оказалось более эффективным для профилактики
гриппа, чем вакцинация. Это представляется особенно ак;
туальным у беременных и детей, имеющих временные или
постоянные противопоказания для проведения вакцина;
ции [4]

Преимуществом человеческого интерферона является
более высокая противовирусная активность, однако про;
изводство трудоемкое, дорогостоящее и всегда сохраняет;
ся вероятность его контаминации опасными патогенами,
такими, как вирус гепатитов В и С, вирус иммунодефици;
та и т.д. [5]. В связи с этим в настоящее время более пер;
спективным признан способ получения интерферонов ми;
кробиологическим синтезом. Наибольшее значение в ле;
чении инфекционных заболеваний у людей имеет реком;
бинантный интерферон альфа.

В наших исследованиях мы использовали Назоферон
спрей назальный 100 тыс. МЕ/мл 5 мл производство
«Фармак», Украина, обладающий противомикробным,
противовирусным, иммуномодулирующим и противовос;
палительным действием.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследование были включены 26 беременных (ос;
новная группа) с врожденными и приобретенными поро;
ками сердца, которым был установлен диагноз ОРВИ. Ви;
русная инфекция считалась установленной при наличии
катарального синдрома, симптомов общей интоксикации,
повышении температуры тела. 

Диагностическое подтверждение вирусной инфекции
проводили с использованием экспресс;тестов для выявле;
ния аденовирусов и вирусов гриппа А и В (одношаговый
иммунохроматографический анализ) CITO TEST
ADENO RESPI и CITO TEST INFLUENSA A+B произ;
водства «Фармаско», Киев. Также проводили бактерио;

Препараты интерферона в лечении острых 
респираторных вирусных инфекций 
у беременных группы высокого риска
А.Ю. Лиманская, Ю.В. Давыдова

ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», г. Киев
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скопические исследования из полости зева и носовой по;
лости.

Все беременные, включенные в исследование, получа;
ли лечение в стационаре. Часть из них продолжала тера;
пию в амбулаторных условиях.

Контрольную группу составили 20 больных, которые
получали лечение ОРВИ по стандартным схемам симпто;
матической терапии (промывание носа солевыми раство;
рами, полоскание горла антисептическими растворами,
аэрозольные спреи и таблетированные (для сосания) ан;
тибактериальные препараты, жаропонижающие и проти;
вовоспалительные средства при необходимости).

Оценку безопасности и переносимости исследуемых
препаратов проводили на основании анализа частоты воз;
никновения нежелательных явлений у всех исследуемых
больных, а также анализа изменений состояния плода по
данным УЗИ и кардиотокографии. Эффективность тера;
пии оценивали согласно полученным данным о частоте
элиминации возбудителя с помощью експресс;тестов и
регрессе клинических проявлений ОРВИ.

Препарат Назоферон Фармак назначали с момента
возникновения первых симптомов ОРВИ, по 2 спрей;дозы
в каждую ноздрю до 4–5 раз на протяжении 5 дней.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Согласно результатам экспрес;тестов беременные ис;
следуемой группы были разделены следующим образом: с
позитивным результатом (качественное определение аде;
новируса) – 19 человек, с позитивным результатом (каче;
ственное определение гриппа А, В) – 7 человек (табл. 1). 

В группе контроля беременных с аденовирусной ин;
фекцией было 17 человек, с вирусом гриппа А, В – 3 чело;
века. 

Эффект терапии был высоким. В случае начала ис;
пользования в первые один;три дня заболевания у
8 (30,7%) беременных наблюдалось практически полное
исчезновение клинической симптоматики, еще у
14 (53,8%) наблюдалось снижение длительности заболе;
вания (симптомы интоксикации и катаральный синдром
исчезали на 2–4 дня раньше, чем в группе сравнения), бы;
стрее отмечалось улучшение состояния (табл. 2). 

12 (46%) беременных исследуемой группы не нужда;
лись в какой;либо симптоматической терапии. 

При проведении контрольных экспресс;тестов смывов
из полости носа на определение вирусов гриппа А, В и
аденовирусов на 4–6;е сутки от начала лечения наблюда;

лась полная элиминация вирусов у 21 (80,7%) женщины
исследуемой группы.

Побочные эффекты в ходе лечения у беременных ос;
новной группы не определялись.

При проведении бактериальных посевов из носа у
женщин основной группы у 16 (61,5%) высевался
Staphylococcus aureus 104–105 степени. Имеются лишь
единичные сведения о влиянии препаратов;иммуномоду;
ляторов, в том числе интерферона, на биологические
свойства патогенных и условно;патогенных микроорга;
низмов [4, 8].

Следует отметить, что Staphylococcus aureus обладает
высокой этиологической значимостью в патологии чело;
века и является причиной дисбиотических изменений в
микробиоценозах верхних дыхательных путей [3]. Изве;
стно, что S. aureus благодаря наличию набора биологичес;
ких, в частности персистентных свойств, способен коло;
низировать слизистые оболочки носовой полости, что мо;
жет вызвать развитие ряда гнойно;воспалительных забо;
леваний различной локализации [5]. 

После применения Назоферона и контрольных посе;
вов через 5 дней лечения препаратом отмечалось отсут;
ствие роста патогенной микрофлоры у 13 (81% по отноше;
нию к 16 больным с патогенной флорой в бактериальных
посевах из носа) беременных основной группы и у 
7 (53,8% по отношению к 13 больным с патогенной микро;
флорой из носа) женщин контрольной группы.

ВЫВОДЫ

Двойная направленность действия препарата Назофе;
рон, проявляющаяся активацией механизмов естествен;
ной иммунологической защиты организма, с одной сторо;
ны [6], и влиянием на биологические свойства микроорга;
низмов – с другой [4], позитивно влияет на результат ле;
чения, что позволяет добиться большего эффекта в борьбе
с возбудителями бактериальных и вирусных инфекций
носовой части глотки.

Таким образом, лекарственное средство Назоферон
(Фармак) является эффективным и безопасным сред;
ством профилактики и лечения ОРВИ, в том числе ос;
ложненных бактериальной инфекцией. Отсутствие сис;
темного действия, существенных побочных эффектов, не;
гативного влияния на плод, в части случаев – устранение
потребности женщин в проведении симптоматической те;
рапии, делают возможным его применение у беременных
группы высокого риска с ОРВИ и бактериальной обсеме;
ненностью носовой части глотки. 

Таблица 1
Распределение исследуемых беременных по типам вирусной инфекции и результатам бактериологического посева из носа,

абс. число (%)

Таблица 2 
Показатели эффективности лечения по группам

Показатель
Группа

Основная Контрольная

Длительность заболевания, дни 2E4 4E7

Исчезновение клинических симптомов, дни 2E4 4E7

Отсутствие необходимости применения симптоматической терапии, абс. число (%) 12 (46%) E

Элиминация вируса на 4–5Eе сутки от начала лечения 21 (80,7%) 11 (55%)

Элиминация патогенной микрофлоры (St.aureus) на 4–5Eе сутки от начала лечения 13 (81,2%) 7 (53,8%)

Группа беременных Аденовирус Вирус гриппа А,В St.aureus 10 4–10 5

Основная 19 (73,3) 7 (26,9) 16 (61,5)

Контрольная 17 (85) 3 (15) 13 (65)
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Препарати інтерферону в лікуванні гострих

респіраторних вірусних інфекцій у вагітних 

групи високого ризику

А.Ю. Лиманська, Ю.В. Давидова

В даний час у практичній медицині часто застосовують препарати,
створені на основі інтерферонів. Лікарський препарат Назоферон
(Фармак) є ефективним і безпечним засобом профілактики і ліку;
вання гострих респіраторних вірусних інфекцій (ГРВІ), в тому
числі ускладнених бактеріальною інфекцією. Відсутність систем;
ної дії, істотних побічних ефектів, негативного впливу на плід, в
частині випадків – усунення потреби жінок у проведенні симпто;
матичної терапії, роблять можливим його застосування у вагітних
групи високого ризику з ГРВІ та бактеріальним обсіменінням но;
сової частини глотки.
Ключові слова: вагітність, Назоферн, гострі респіраторні вірусні
інфекції.

The interferon preparations in the treatment 

of acute respiratory viral infection in pregnant

women of high risk group

A. Limanskaya, Iu. Davydova 

Currently in the practice of medicine commonly used drugs based on
the interferons. Nazoferon (Farmak) is an effective and safe medication
for prevention and treatment of acute respiratory viral infections,
including those complicated by bacterial infection. The lack of sys;
temic action, significant side effects, adverse effects on the fetus, in
some cases – addressing the needs of women in the symptomatic ther;
apy, allow its use in pregnant high;risk groups with acute respiratory
viral infection and bacterial colonization of the nasopharynx.

Key words: pregnancy, nazoferon, acute respiratory viral infection.
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Проведено аналіз літературних даних з дослідження мікро-
циркулятоно-тканинних факторів регуляції в розвитку
проліферативних процесів та канцерогенезу. Певне зна-
чення має вивчення контролю гомеостазу, його вплив на
порушення енергетичного обміну, процеси гліколізу, мета-
болізму, апоптозу, проліферації. Вивчено співвідношення
результатів досліджень з оцінювання при гіпоксії HIF-фак-
торів, а також процесів ангіогенезу, стимульованого підви-
щеною перфузійною  потребою існуючих судин та його ос-
новного індуктора – сімейства VEGF-факторів.
Ключові слова: гіперплазія ендометрія, HIF, VEGF, гипоксія,
ангіогенез.

Для гіперплазії ендометрія (ГПЕ) характерними є
надмірний ріст і висока проліферативна активність залоз,

з дисбалансом між епітеліальними та стромальними клітина;
ми. Результати численних досліджень з вивчення ГПЕ досить
різноманітні, а етіопатогенетичні механізми складні та вивче;
ні неостатньо [1, 3]. Установлено, що при даній патології ви;
никають комплексні порушення, які супроводжуються підви;
щеним ангіогенезом, імуносупресією, високим проліфератив;
ним індексом: поділ клітин переважає над елімінацією за ра;
хунок активації процесів проліферації, пригнічення процесів
запрограмованої загибелі клітин чи при їх сумісних взаємних
молекулярно;генетичних, тканинних змінах [4, 11]. При тако;
му розмаїтті факторів інтерес представляє виявлення ранніх
маркерів малігнізації гіперплазованої тканини.

Останнім часом проведена низка досліджень, присвяче;
них мікроциркуляторно;тканинній теорії як новій парадигмі
канцерогенезу [2], в якій певну роль надають молекулярним
механізмам контролю регулювання гомеостазу кисню [5].
Доведено, що при гіпоксії порушується енергетичний обмін,
гальмується синтез біологічно активних речовин, стимулю;
ються ангіогенез (васкулярний ендотеліальний ростовий
фактор – VEGF), ангіогенін та фактори росту – тромбоци;
тарний, інсуліноподібний, еритропоез, проліферація клітин,
стимуляція експресії протеїну р53 дикого типу, активація
мембранного транспорту глюкози та її метаболізму за раху;
нок гліколізу [5, 9]. В історичних дослідженнях Warburg бу;
ло виявлено, що заміщення кисневого дихання в клітинах на
ферментацію глюкози є початком пухлинного росту [2]. У
дослідженнях установлено, що гіпоксія стимулює транс;
крипцію гліколітичних ферментів, транспортерів глюкози
(glucose transporter – GLUT1 та GLUT3) [9].

Вплив гіпоксії на апоптоз стимулює апоптоз як нормаль;
них, так і неопластичних клітин через рівень р53, генів
сімейства BCL;2, HIF;1 та інших, ще не ідентифікованих
факторів [3]. За даними досліджень, гіпоксія стимулює пух;
линну прогресію [4, 6, 11, 15, 16]. Питання про; чи антиапо;
птозного впливу гіпоксії залишається невирішеним,
оскільки відомо, що клітини, які потрапили в стан недостат;
ньої оксигенації, можуть загинути шляхом апоптозу, некро;
зу. Одночасно через активацію гліколізу та ангіогенезу вони
здатні адаптуватися й вижити [12]. 

Проведені чисельні дослідження з вивчення гіпоксії в ре;
гулюванні метаболічних процесів в організмі [5, 10], в ре;
зультаті яких були відкриті транскрипційні фактори, чут;
ливі до гіпоксії: ядерний фактор NF;kb (nuclear factor – NF;
kb), металотранскрипційний фактор;1 (MTF;1), фактори,
індуковані гіпоксією (hypoxia inductor factors – HIF’s) [9].

HIF’s;фактори – HIF;1, HIF;2, HIF;3 – забезпечують ви;
живання клітин в умовах гіпоксії за рахунок регуляції
більше ніж 200 генів та їх протеїнів, що беруть участь в
ангіогенезі, еритропоезі, апоптозі, енергетичному мета;
болізмі, вазомоторному контролі, імунітеті [6, 13, 17]. Акти;
вація ангіогенезу здійснюється шляхом транскрипції таких
факторів, як VEGF; А, стромальний фактор росту – SDF1,
фактор стовбурових клітин – SCF, ангіопоетин [6, 12, 20].

HIF – гетеродимерний комплекс, який складається з аль;
фа;субодиниці (HIF; ) та бета;субодиниці (HIF; ). Субоди;
ниця HIF; на даний момент відома у вигляді декількох ізо;
форм (HIF;1 , HIF;2 , HIF;3 ), які реагують на різний рівень
кисню, з різною почасовою реакцією [6]. HIF;1 вивчений
найкраще, його експресія виявлена в клітинах багатьох тканин
та органів, де він функціонує як регулятор кисневого гомеоста;
зу; HIF;1 експресується постійно, незалежно від
внутрішньоклітинної гіпоксії, має важливе значення для
відповіді організму на ксенобіотики [8–10]; HIF;2 – в ендо;
теліальних клітинах судин; при ембріогенезі в клітинах нирок
та легень; клітинах, що синтезують катехоламіни; регулює вла;
стивості стовбурових клітин, що виявлені в популяції пухлин;
них клітин, при інвазивному раковому процесі експресія HIF;
2 пов’язана із ступенем злоякісності та експресією Ki;67 [6].
HIF;3 – менше за все вивчений, його експресія показана в
клітинах легень, мозку, серця, нирок, загруднинної залози; вва;
жають що він є негативним регулятором генів, які індикують;
ся гіпоксією [5, 6]. Результати досліджень про взаємодію цих
субодиниць досить мозаїчні і їх продовжують вивчати.

Субодиниця HIF;1 в умовах нормоксії постійно присут;
ня в клітині, але з виключно коротким періодом напіврозпа;
ду, тому її концентрація підтримується на низькому рівні
[10]. Установлено, що наявність кисню впливає на HIF;1
декількома шляхами, один з них – це швидка деградація
убіквін;протеосомною системою, за наявності функціональ;
ного протеїну von Hippel;Lindau (VHL), відомого як тумор;
супресорний білок [8, 9]. Підвищена експресія HIF;1 вияв;
лена в пухлинах з мутаціями VHL [3, 8]. У роботах деяких ав;
торів гіперекспресія HIF;1 підтверджена в пухлинах груд;
ної залози, шийки матки, ендометрія, яєчника, легень, страво;
ходу, шлунка, кишечнику [13, 16, 18, 19] і є загальною озна;
кою пухлин людини [8], вона пов’язана з експресією мутант;
ного типу протеїну р53, корелює зі ступенем диференціації
клітин, ангіогенезом і є негативною прогностичною ознакою
в відношенні життєздатності [6]. У дослідах на тваринах
дефіцит HIF;1 в злоякісних пухлинах зменшував прогресію
та метастазування пухлини [6, 18]. При передпухлинних ста;
нах спостерігається підвищена експресія HIF;1 , в більшості
доброякісних процесів експресії не виявлено [8]. Деякими
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вченими було виявлено протилежний вплив HIF;1 і HIF;2
на активність р53. Якщо перший його активує та стабілізує
р53, то другий пригнічує експресію й функції р53[6].

Доведено, що гіпоксія посилює ескспресію генів VEGF,
GLUT1, ендотеліну;1, PFKFB3, PFKFB4 в культурі пухлин;
них та здорових клітин, що забезпечує адаптацію клітин до
умов зі зниженою оксигенацією. Індукція експресії гена
VEGF в клітинах ендометрія відбувається як через залеж;
ний від HIF механізм, так і через гормонально;рецепторну
систему, пов’язану з естрогенами [5]. Існують дослідження,
які підтверджують зв’язок гіперекспресії HIF;1 з про;
гресією пухлини та несприятливим прогнозом при аденокар;
циномі ендометрія [4, 8, 15].

VEGF – основний індуктор ангіогенезу, його експресія
регулюється гіпоксією, гіпоглікемією [12], він стимулює ре;
акції, за допомогою яких ендотеліальні клітини мігрують,
проліферують, збираються в трубки та формують зв’язану
сітку [3]. Ангіогенез стимулюється, якщо метаболічні потре;
би перевищують перфузійну здатність існуючих судин. У
фізіологічних умовах процеси ангіогенезу проходять з
помірною інтенсивністю й активуються для регенерації по;
шкоджених тканин, каналізації тромбів, при циклічних
змінах в яєчниках, проліферації ендометрія, росту
ембріональних та постнатальних тканин [12], що пов’язано
або з гормональною стимуляцією, або як відповідь на ішемію.
Результати останніх досліджень підтвердили даний адап;
таційний механізм при гіпоксії та гіпоглікемії [3, 5, 6, 12, 17]. 

Процеси пухлинного ангіогенезу відрізняються від
фізіологічного, але вони забезпечують доставку кисню й по;
живних речовин до злоякісної тканини. Пухлина об’ємом
більше 1–2 мм3 потребує власної системи кровопостачання [3,
12]. Згідно з певними механізмами канцерогенезу злоякісність
характеризується: нечутливістю до інгібіторів росту, самодос;
татністю ростовими факторами, відхиленням від апоптозу,
іморталізацією, ангіогенезом, метастазуванням, інвазією [7].

Таким чиним, особливі ознаки пухлинного ангіогенезу:
судинному руслу пухлини не властиві системи артеріол,
капілярів і венул, характерним є два загальних типа пери;
ферійної та центральної перфузії. Для пухлин з пери;
ферійним типом характерним є наявність некрозів в центрі
пухлини, для центрального типу – навпаки. Проте дані типи
в одній пухлині можуть перекриватися. Багато судин пухли;
ни знаходяться в спавшомуся стані, із;за недостатності стро;
ми, судини макроскопічно виглядають розширеними, звити;
ми, з наявністю сліпих виростів, шунтів, анастомозів,
внаслідок чого кров проходить непередбачувано. Самі суди;
ни є дезорганізованими, пухкі, вони не вистлані шаром
епітеліальних клітин, що призводить до аномально високої
проникності та кровоточивості [12]. З прогресуванням про;
цесу зв’язок перицитів з ендотелієм слабшає, а високі кон;

центрації VEGF проявляють себе як фактор, що значно
підвищує проникність судин [6]. 

Серед усіх ангіогенних факторів сімейство VEGF вва;
жається основним в новоутворенні кровоносних та лімфа;
тичних судин. Рівень експресії VEGF прогресивно змен;
шується після народження і знаходиться на низьких рівнях в
більшості тканин, окрім місць з активним ангіогенезом:
яєчники, матка, шкіра. Відомо 6 факторів росту VEGF:
VEGF;А, VEGF;В, VEGF;С, VEGF;D, VEGF;E, плацентар;
ний фактор росту (PLGF) [6, 12]. Із них VEGF;А один з го;
ловних, який експресується в гладком’язових клітинах су;
дин, макрофагах, клітинах пухлин [6]. 

У роботах було виявлено, що VEGF;А відіграє важливе
значення в новоутворених кровоносних судинах при утри;
манні ендотеліальних клітин ще до приєднання до них пери;
цитів та перешкоджає апоптозу ендотеліальних клітин і зво;
ротному розвитку незрілих судин, в дорослому віці сформо;
вана судинна система не потребує VEGF [3]. На сьо;
годнішній момент, розглядаються механізми пригнічення
імунної протипухлинної відповіді при синтезі пухлиною
VEGF [6, 20].

При вивчені раку грудної залози одними вченими було
показано зв’язок ескпресії VEGF;А з гіпоксією та підтвер;
джено ангіогенний ефект естрогенів [6, 14, 20], в подаль;
ших дослідженнях іншими авторами отримано анти;
ангіогенний вплив антиестрогенів, в тому числі, через
інгібіцію VEGF;А. У роботах [3] показана підвищена екс;
пресія VEGF;А при спадковому раку грудної залози в
порівнянні зі спорадичним, така сама закономірність вста;
новлена при вивченні експресії HIF;1 . Автори також
встановили прямий кореляційний зв’язок між експресією
HIF;1 та щільністю кровоносних судин при спадкових
формах раку [6, 20]. 

Результати робіт з вивчення VEGF;С, VEGF;D різно;
манітні, їхня роль встановлена в індукції лімфогенезу, деякі
автори вважають співвідношення даних факторів як прогно;
стичний показник ураження лімфатичних вузлів [6]. 

ВИСНОВКИ

Зважаючи на викладене вище, можна зробити висновок,
що гіпоксичний стан є характерною ознакою метаболізму у
вогнищах тканин з порушеним гомеостазом. Фактори HIF;
1 й VEGF можуть бути ще одним компонентом між гіпер;
пластичними та неопластичними процесами  слизової обо;
лонки матки. Проблема досліджень молекулярно;тканинних
механізмів в ендометріальній тканині при гіпоксії як пуско;
вому факторі потребує подальшого вивчення через широке
поширення захворюваності на неопластичні процеси взагалі
та лідируючим положенням аденокарциноми серед он;
когінекологічних захворювань.

Эндометрий на HIF и VEGF как молекулярно�

тканевые факторы регуляции при гипоксии 

З.В. Чумак, А.А. Зелинский, Н.В. Шаповал,

Г.С. Манасова, Н.Н. Кухар

Проведен анализ литературных данных по изучению микроцирку;
ляторно;тканевых факторов регуляции в развитии пролифератив;
ных процессов и канцерогенеза. Определенное значение имеет из;
учение контроля гомеостаза кислорода, его влияние на нарушение
энергетического обмена, процессов гликолиза, метаболизма, апо;
птоза и пролиферации. Изучено соотношение результатов иссле;
дований по оценке при гипоксии HIF;факторов, а также процес;
сов ангиогенеза, стимулированного повышенной перфузионной
потребностью существующих сосудов, и его основного индуктора
– семейства VEGF;факторов. 
Ключевые слова: гиперплазия эндометрия, HIF, VEGF, гипоксия,
ангиогенез.
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regulation of tissue factor under hypoxic conditions
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The analysis of published data on the microcirculatory;tissue regula;
tory factors in the development of proliferative processes and carcino;
genesis. A certain role is given to the study of the control of homeosta;
sis of oxygen, its impact on the violation of energy metabolism, glycol;
ysis, metabolism, apoptosis and proliferation. Rezulty matched evalua;
tion studies in hypoxia HIF factors and processes of angiogenesis stim;
ulated by increased perfusion needs of existing vessels and the main
inductor – VEGF factors.
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Відібрано 273 подружні пари з декількома ранніми ре-
продуктивними втратами (3–11 тиж) в анамнезі нез’ясо-
ваного генезу. Подружжя були каріотиповані, а в 30% ви-
падків вдалося отримати інформацію про каріотип
ембріональних структур. Усім парам проводили SSP-ти-
пування головного комплеку гістосумісності ІІ класу
(HLA II класу). За результатами проведених досліджень
значущу схожість за системою HLA II класу (3–6
співпадінь) мали 22% пар, при цьому відсутність однако-
вих алелів спостергіли майже у 25% пар. Хромосомна па-
тологія ембріона зустрічається майже в 3 рази частіше в
разі меншої схожості подружжя (0–2 однакових алеля).
Ризик мати гомозиготність за одним із локусів для жінок
в 5,3 разу і в 10 разів для чоловіків підвищується в разі
мінімальної схожості подружжя (0–2 однакових але-
ля/групи алелів).
Ключові слова: ранні репродуктивні втрати, HLA ІІ класу,
каріотип ембріона.

Серед різноманітних відомих на сьогодні причин неви;
ношування вагітності особливе місце посідають ав;

тоімунні, при яких імунна відповідь спрямовається проти
власних клітин організму, та алоімунні порушення, при
яких імунна відповідь матері спрямована проти антигенів
плода.

Актуальність цієї проблеми пов’язана не лише з масшта;
бами репродуктивних втрат, але й з несприятливим прогно;
зом [1].

У 1926 році C. Doan вперше встановила, що у вагітних у
крові з’являються антитіла, що аглютинують алогенні лейко;
цити. В 1952 році J.Dausset показав, що лейкоаглютиніни
зустрічаються у 25% жінок, що мали більше 3 вагітностей в
анамнезі.

Зигота, що виникає в результаті злиття генетичного
матеріалу двох гамет, зазвичай значною мірою
відрізняється генетично від материнського організму і має
антигени батьківського походження. Раніше вважали, що
попередити відторгнення ембріона допомагає абсолютна
неімуногенність клітин трофобласта. Пізніше було вста;
новлено, що запліднена яйцеклітина, як і сперматозоїд,
має на своїй поверхні різноманітні антигени батьківсько;
го походження [2]. При цьому антигенний склад трофо;
бласта в основному представлений антигенами ІІ класу
гістосумісності (HLA DRB1, DQA1, DQB1, а також спе;
цифічним HLA;G). Ця «чужорідність» є нормальним
фізіологічним явищем, що запускає особливі імунні ре;
акції, спрямовані на збереження вагітності. Проліферую;

чи, клітини трофобласта потрапляють у кровообіг матері,
відбувається контакт антигенів плода с Т;лімфоцитами
матері. Далі відбувається продукція спеціальних «захис;
них» антибатьківських алоантитіл (АРСА – antipaternal
cytotoxic antibodies, Ab2;anti;anti HLA antibodies, MLR;
Bf – mixed lymphocyte reaction blocking factor), які покри;
вають поверхню клітин трофобласта і грають важливу
роль в успішному розвитку вагітності [3]. При цьому на
клітину, уражену вірусом, реагують 0,001% Т;клітин ор;
ганізму, а на поодинокі HLA;антигени реагують більше
0,1% Т;клітин [4].

Також при стимуляції антигенами ембріона відбувається
інгібування цитотоксичності NK;клітин децидуальної обо;
лонки, що необхідно для імплантації ембріона і розвитку ва;
скуляризації плаценти тощо [5].

Не дивлячись на те, що задіяння системи гістосумісності
в функціонуванні системи зачаття, імплантації та пролонгу;
вання вагітності вивчають вже декілька десятиліть, однак до
сьогоднішнього часу глибоко не вивчені ні маркери, ні ме;
ханізми реалізації цієї ланки, а відповідно і не розроблені
способи профілактики.

На сьогодні отримано багато переконливих даних про
роль генетичної схожості подружжя за системою HLA
(MHC – англ. major histocompatibility complex) в генезі по;
рушення репродуктивної функції, і перш за все в невиношу;
ванні вагітності [1, 4]. 

Також проведено декілька досліджень з виявлення спе;
цифічних алелів, що асоціюються з тими чи іншими ме;
ханізмами, задіяними в патологічний процес (наприклад,
анембріонія, антифосфоліпідний синдром, гестози тощо)
[4, 6–8].

Багато робіт присвячено саме безпосередньо імунній
відповіді в системі мати–плід та різним її ланкам, що та;
кож, як відомо, тісно пов’язано з системою гістосумісності
[9–12].

При цьому, практично відсутні роботи, де проводився б
комплексний підхід до оцінювання параметрів системи HLA
в однорідній, масштабній, всебічно обстеженій групі пар зі
звичними репродуктивними втратами на ранніх стадіях, а
особливо з урахуванням даних щодо хромосомного набору
ембріонів при попередніх вагітностях.

Мета дослідження: вивчити розподіл алелів/груп
алелів системи HLA ІІ класу серед подружніх пар з
ранніми репродуктивними втратами, особливості їхнього
комбінування та визначення доцільності проведення ге;
нотипування за системою гістосумісності за наявності в
анамнезі ембріонів/плодів з хромосомною патологією.

До питання щодо ранніх репродуктивних втрат: 
особливості розподілу алелів локусів HLA II класу 
у подружніх пар зі звичним невиношуванням
вагітності в субпопуляції Центрального 
та ПівденноAСхідного регіонів України
М.П. Веропотвелян

ОКУ «Міжобласний центр медичної генетики і пренатальної діагностики», м. Кривий Ріг
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МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для дослідження було відібрано 273 подружні пари з
ранніми репродуктивними втратами (2 і більше) в анамнезі
(мешканці Дніпропетровської, Запорізької, Черкаської,
Кіровоградської областей), що включали самовільні викидні
в термінах 5–11 тиж та завмерлі вагітності (3–9 тиж, за ре;
зультатами УЗД та патогістологічного дослідження)
нез’ясованого генезу. Середній вік жінок в парах склав 29±1
рік; чоловіків 31±1 рік. У 257 пар всі зачаття відбувалися
природним шляхом і у 16 пар (5,85%) з застосуванням до;
поміжних репродуктивних технологій.

У 74 випадках (27,2%) було проведено каріотипування
подружжя. У 82 випадках (30,03%) пацієнти звернулися під
час вагітності, що не розвивалася, і їм вдалося провести
оцінювання наявності, стану, розвитку плодового яйця та
його структурних елементів при трансвагінальній ехографії
за допомогою УЗ;систем експертного класу: Voluson – 730;
Pro «GE» (США, Австрия), HD;11XE та HDI – 3000
«Philips» (США), SonoAce X;8 «Medison» (Корея),
MyLabClassFamily «Esaote Biomedica» (Італія), згідно з су;
часними рекомендаціям ISUOG [13] та отримати каріотип
ембріона (Патент на корисну модель № 77426 «Спосіб
визначення каріотипу плода при спонтанних абортах та мер;
твонародженні» (Веропотвелян М.П., Кодунов Л.О., Нестер;
чук Д.О.) [14, 15].

Усім парам проводили SSP;типування головного ком;
плеку гістосумісності ІІ класу (HLA II клас).

Дослідження проводили на наборах фірми «Ізоген»
(Росія) з детекцією результатів шляхом електрофорезу в 2%
агарозному гелі.

Спектр алелів та груп алелів, що визначали, був таким:
DQA10101,0102,0103,0104,0201,0301,0302,0401,0501,0601;
DQB10201,0301,0302,0303,0304,0401,0402,0501,0502,0503,0
504,0601,0602,0603,0604,0605,0606,0607,0608;DRB11,3,4,
7,9,w8,w10,w11,w12,w13.1,w13.2,w14.1,w14.2,w15,w16,w17,
w18, DRB3w52,DRB4 w53.

Оцінювання результатів проводили відповідно до наяв;
ності співпадінь між подружжям за системою HLA II класу,
наявністю алелів схильності до анембріонії у чоловіків
(DQA1 0201/DQB1 0201), наявністю алелів/груп алелів
схильності до антифосфоліпідного синдрому (АФС) у жінок
(DRw53,DR4,DR7) [2], наявності гомозиготності по одному
чи декільком локусам.

Статистичну достовірність відмінностей вибірок
аналізували за допомогою методу кутового перетворення
Фішера [16] при p<0,05. Асоціацію певних генотипів з ризи;
ком розвитку патології оцінювали за допомогою розрахунку
відношення шансів (ВШ, OR – odds ratio) при 95% довірчо;
му інтервалі [17].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Відповідно до результатів досліджень спостерігався
наступний розподіл схожості генотипів у подружжя
(мал. 1). Так, співпадіння були відсутні у 24,9% пар; 1–2
співпадіння мали 52,74% пар; 3–6 співпадінь мали в сукуп;
ності 22,36% пар.

При оцінюванні розподілу співпадінь алелів системи
гістосумісності в парах з урахуванням каріотипу плода (нор;
мальний каріотип – n=38; ХА – n=44) було встановлено, що
хромосомні аномалії достовірно (p<0,01) в 2,66 разу
зустрічаються частіше в групі пар з кількістю однакових
алелів від 0 до 2 проти групи від 3 до 6 співпадінь (мал. 2), а
також в 4 рази частіше в групі 1 співпадіння (36,36%) проти
групи 4 співпадінь (9,1%).

Аналіз наявності алелів схильності до АФС свідчив, що
такі алелі мали 103 жінки (37,72%). З них 62,15% мали по од;

ному алелю схильності до АФС, а 37,85% – відразу 2 алеля із
зазначеної групи. Достовірної відмінності в розподілі даних
алелів залежно від кількості співпадінь в парі не визначено. 

За результатами дослідження 89 пар (32,6%) зі звичним
невиношуванням вагітності мали алелі схильності до
анембріонії. При цьому з них алелі DQA1 0201 мали 10,11%
чоловіків, а алелі DQB1 0201–66,29%; два фактора одночас;
но мали 23,6%. Було встановлено, що DQB1 0201 в 3,56 разу
зустрічається достовірно (p<0,01) частіше, ніж DQА1 0201.

Підрахунок достовірності різниці при розподілі алелів
анембріонії залежно від кількості співпадінь у подружжя за
системою гістосумісності ІІ класу показав відсутність до;
стовірної різниці.

Інформацію про наявність/відсутність ембріональних
структур при завмерлих вагітностях в даній групі пар вда;
лося отримати лише в 63 випадках (23,08%), з них у 20 ви;
падків були анембріонії (31,75%). При цьому достовірної
асоціації залежності анембріонії з певним із факторів
(DQА1 0201, DQВ1 0201, DQА1 0201/ DQВ1 0201) вияв;
лено не було.
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Аналіз гомозиготності за локусам системи HLA ІІ класу
проводили окремо для чоловіків та жінок, а також у парі. У
сумі у 230 пар (84,25%) було відзначено наявність гомози;
готності хоча б у одного з партнерів. У жінок цей фактор ви;
явлено у 105 випадках ( 38,46%), а у чоловіків – у 125 випад;
ках (45,79%). При цьому гомозиготність при співпадніннях
від 0 до 2 відповідно достовірно частіше зустрічається
(p<0,01) як у жінок (в 4 рази), так і у чоловіків (6,8 разу), в
порівнянні з групою пар, в якій було виявлено від 3 до 6 од;
накових алелів. Найчастіше серед жінок гомозиготність
відзначали за локусом DQA1 (52,4%), а серед чоловіків – за
локусом DR. При цьому гомозиготність за локусом DR у чо;
ловіків достовірно в 2,4 разу зустрічається частіше, ніж у
жінок.

Підрахунок відношення шансів показав, що у жінок по;
казник OR=5,3 зустрічальності гомозиготності при
співпадіннях від 0 до 2 проти групи від 3 до 6 співпадінь. Для
чоловіків цей показник склав OR=10,676.

Таким чином, отримані результати свідчать, що при
аналізі гаплотипів подружніх пар за системою HLA не;
обхідно проводити оцінювання не лише генетичної схожості,
а враховувати наявність/відсутність додаткових маркерів.

На нашу думку, першим, на що потрібно звертати увагу,
– це інформація про наявність хромосомної патології в
ембріона при попередніх вагітностях, оскільки вірогідність
залучення в такому випадку системи HLA значно змен;
шується.

Подальшого вивчення потребує припущення про на;
явність так званих алелів схильності до розвитку АФС,
оскільки дуже важко перевірити це клінічно та виділити
найбільш значущі маркери схильності до цього стану. За ре;
зультатами власних досліджень значна частина наших
пацієнток зі звичним невиношуванням вагітності мала так
звані алелі схильності до АФС. На сьогодні відомо, що це
може бути незалежною причиною невиношування
вагітності, як наслідок порушення кровопостачання плода за
рахунок тромбозу судин плаценти. Як свідчить наш досвід, у
більшості випадків лікарі, що в подальшому ведуть таких
пацієнтів, на жаль, не звертають увагу на дані показники.

Щодо алелів схильності до анембріонії, поки що одно;
значного висновку зробити не можна, що може бути пов’яза;

но з невеликою вибіркою груп пар, у яких вдалося отримати
інформацію щодо наявності/відсутності ембріональних
структур при попередніх вагітностях. Але вже на цьому етапі
можливо зазначити, що маркер DQB1 0201 у чоловіків є
більш інформативним і може мати місце як маркер схиль;
ності до невиношування вагітності з невідомим механізмом.

Отриманий високий відсоток гомозиготності за систе;
мою HLA в групі пар з репродуктивними втратами можливо
пояснити з декількох сторін: поширеність гомозиготності є
наслідком генетичної схожості батьків пацієнтів, що не по;
значилася кардинально на можливості виносити вагітність;
інше пояснення може бути в обмежених можливостях
діагностичних систем, оскільки розподіл алелів в попу;
ляціях різний і гомозиготність може трактуватися як немож;
ливість визначити інший алель.

Однак отримані нами результати з високою вірогідністю
свідчать, що ризик мати гомозиготність значно вищий (в 5,5
разу для жінок і в 10 разів для чоловіків) за наявності «не;
значущої» схожості подружжя (0–2 співпадіння). Тобто, го;
мозиготність одного з подружжя можливо виділити як окре;
мий фактор ризику невиношування вагітності. При цьому,
маркерним в даному випадку для жінок є локус DQA1, а для
чоловіків локус DR.

ВИСНОВКИ

1. Значущу схожість за системою HLA II класу (3–6
співпадінь) мали 22% пар, при цьому відсутність однакових
алелів спостерігалася майже у 25% пар.

2. Хромосомна патологія зустрічається майже в 3 рази
частіше в разі меншої схожості подружжя (0–2 однакових
алеля) в порівнянні з значущими співпадіннями (3–6) і в чо;
тири рази частіше в групі одного співпадіння проти групи
чотирьох співпадінь.

3. Маркером невиношування вагітності у чоловіків мож;
ливо виділити алель DQB1 0201.

4. Ризик мати гомозиготність за одним із локусів для
жінок в 5,3 разу і в 10 разів для чоловіків підвищується в разі
мінімальної схожості подружжя (0–2 однакових алеля/гру;
пи алелів).

5. Маркерним локусом з гомозиготності для чоловіків є
локус HLA DR.

К вопросу о ранних репродуктивных потерях:

особенности распределения аллелей локусов

HLA II класса у супружеских пар с привычным 

невынашиванием беременности в субпопуляции

Центрального и Юго�Восточного регионов Украины

Н.П. Верпотвелян 

Отобрано 273 супружеские пары с несколькими ранними репродук;
тивными потерями (3–11 нед) в анамнезе неясного генеза. Супруги
были кариотипированы, а в 30% случаев удалось получить информа;
цию о кариотипе эмбриональных структур. Всем парам проводили
SSP;типирование главного комплекса гистосовместимости II класса
(HLA II класса). По результатам проведенных исследований значи;
мая схожесть по системе HLA II класса (3–6 совпадений) имели 22%
пар, при этом отсутствие одинаковых аллелей наблюдалось почти у
25% пар. Хромосомная патология эмбриона встречается почти в 
3 раза чаще в случае меньшей схожести супругов (0–2 одинаковых
аллеля). Риск иметь гомозиготность по одному из локусов для жен;
щин в 5,3 раза и в 10 раз для мужчин повышается у случае минималь;
ной схожести супругов (0–2 одинаковых аллеля/группы алеллей).
Ключевые слова: ранние репродуктивные потери, HLA ІІ класса,
кариотип эмбриона.

On the issue of early reproductive losses: 

distribution features of loci HLA II class alleles 

in couples with recurrent miscarriage 

in subpopulation in Central 

and South�Eastern regions of Ukraine

N.P. Veropotvelyan 

273 married couples with a few early reproductive losses (3–11 weeks)
in the history of unknown origin was selected. The couple was kary;
otyped, and in 30% of cases able to obtain information on the kary;
otype of embryonic structures. All wire pairs SSP;typing of the major
histocompatibility complex class II (HLA II class). The results of the
research significant similarity in the system HLA II class (3–6 match;
es) had 22% of couples, with the absence of identical alleles was
observed in almost 25% of couples Chromosomal abnormality of the
embryo occurs almost 3 times more often in the case of smaller simi;
larity of spouses (0–2 identical alleles). The risk of having homozygous
for one of the loci for women 5.3 times and 10 times for men increase
in the case of a minimum similarity of spouses (same allele 0–2 / group
of alleles).
Key words: early pregnancy loss, HLA ІІ class, embryo karyotype.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

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

Однако появление в родильных
залах эпидурального и других видов
наркоза, не предполагающих исE
пользование масок, а также внедреE
ние в акушерскую практику совреE
менных методов ведения родов
сделали опасность аспирации неакE
туальной.

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

С другой стороны, схватки, котоE
рые могут длиться даже при полном
отсутствии осложнений по 10E12 чаE
сов, являются огромной физической
нагрузкой на организм женщины,
который и без того изрядно "устал" в
течение предыдущих 9 месяцев.

Поэтому канадские исследоватеE
ли считают, что акушеры, руководE
ствуясь оценкой состояния рожениE
цы, вполне могут позволить ей приE
нять пищу в период схваток.

Ученые из Мемориального униE
верситета Ньюфаундленда в городе
СентEДжонс (Memorial University, St.
John's, Newfoundland) провели анаE
лиз результатов 385 научных исслеE
дований посвященных осложнениE
ям родовой деятельности E все стаE
тьи были опубликованы в период с
1990 по 2014 год.

Они пришли к выводу, что соблюE
дение старого незыблемого правиE

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

"Анестезиологи и акушеры должE
ны оценивать риск развития аспиE
рации у каждой больной индивидуE
ально. Если такой риск определен
как низкий, роженице вполне может
быть позволен прием небольшого
количества пищи, что не должно выE
зывать проблемы с пищеварением.
Это поможет значительно укрепить
силы будущей матери, которые исE
тощены несколькими часами схваE
ток", E указывают авторы этого исE
следования.

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

Источник: www.health:ua.org

ЛЕГКИЙ «ПЕРЕКУС» ПРЯМО В РОДЗАЛЕ БУДУЩИМ МАТЕРЯМ

НЕ ПОВРЕДИТ 



85ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №9 (105)/2015
ISSN 1992;5921

À Ê Ó Ø Å Ð Ñ Ò Â Î

У статті продемонстровано актуальність плацентарної
дисфункції (ПД) в акушерській та перинатальній патології.
Виявлено вплив екстрагенітальної та акушерської патології
матері під час вагітності на матково-плацентарний, а в по-
дальшому і на фетоплацентарний кровообіг, що призво-
дить до незворотних морфологічних процесів у плаценті.
Серед найважливіших чинників ризику є хронічний
сальпінгоофорит та ускладнення вагітності залізодефіцит-
ною анемією та пізнім гестозом. У результаті дослідження
було вивчено морфологічні особливості плацент у по-
роділей з групи високого ризику розвитку ПД. Виявлені
морфологічні зміни плацент у вагітних з групи ризику роз-
витку ПД відображають тенденцію до розвитку компенса-
торно-пристосувальних реакцій з наступним їх напружен-
ням та виснаженням. За наявності у вагітної хронічного
сальпінгоофориту та ускладнення вагітності анемією дані
морфологічного дослідження свідчать про активацію ком-
пенсаторно-пристосувальних реакцій плаценти, серед
яких переважають зміни, характерні для компенсованої
ПД. Компенсаторні зміни плацент у жінок з пізнім гесто-
зом мають нерівномірний характер та свідчать про високу
частоту розвитку ПД у вагітних з такими факторами ризи-
ку, як хронічний сальпінгоофорит, анемія та пізній гестоз.
Наші результати свідчать про необхідність проведення
профілактичних заходів щодо розвитку ПД у цієї категорії
вагітних. Виявлення чинників ризику та своєчасна їхня ко-
рекція буде підставою для неускладненого перебігу
вагітності та народження здорових дітей.
Ключові слова: вагітність, фетоплацентарний комплекс,
плацентарна дисфункція, хронічний сальпінгоофорит, пізній
гестоз, анемія вагітних.

Плацентарна дисфункція (ПД) є однією з найважливіших
проблем сучасного акушерства та перинатології і

посідає одне з перших місць серед причин перинатальної за;
хворюваності та смертності. За результатами сучасних
досліджень 20–60% випадків перинатальної смертності без;
посередньо пов’язані з патологією плаценти.

Проблема ПД, в основі якої лежать порушення компен;
саторно;пристосовних механізмів, до цього часу є актуаль;
ною, що пов’язано з її негативним впливом на плід та числен;
ними ускладненнями пологів, високою перинатальною
смертністю та наявністю багаточисельних змін в організмі
дитини, які протягом перших років життя є причиною не;
рвово;психічних розладів, а також збільшення соматичної та
інфекційної захворюваності.

ПД є досить частою патологією. Вона виявляється у
3–4% здорових жінок з неускладненим перебігом вагітності,
а в разі різноманітної патології її частота коливається від
24% до 46%. 

Найбільш частими причинами розвитку ПД є екстра;
генітальна та акушерська патологія матері під час вагітності,

що призводить до порушень матково;плацентарного, а в по;
дальшому і фетоплацентарного кровообігу. У силу даних
змін розвиваються незворотні морфологічні процеси і пору;
шуються основні функції плаценти.

Одними з найважливіших чинників ризику розвитку ПД є
вагітність у жінок із хронічним сальпінгоофоритом та усклад;
нення вагітності залізодефіцитною анемією і пізнім гестозом. 

Останнім часом спостерігається зростання наукового
інтересу щодо впливу чинників ризику на стан фетоплацен;
тарного комплексу, які зумовлюють порушення матково;пла;
центарної гемодинаміки як ключової ланки патогенезу ПД. 

Мета дослідження: вивчення морфологічних особливостей
плацент у породілей із групи високого ризику розвитку ПД.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У дослідженні вивчали 150 плацент породілей з групи ви;
сокого ризику розвитку ПД: 50 плацент жінок, вагітність яких
ускладнилася залізодефіцитною анемією І і ІІ ступеня (І гру;
па), 50 плацент жінок з хронічним сальпінгоофоритом (ІІ гру;
па), 50 плацент жінок, вагітність яких мала перебіг на тлі
пізнього гестозу (ІІІ група), та 50 плацент породілей,
вагітність яких перебігала без ускладнень (контрольна група).

Для оцінювання стану плацент жінок із групи високого
ризику розвитку ПД проводили гістологічне дослідження за
методичними рекомендаціями Т.Д. Задорожної та співав;
торів (1985) для світлової мікроскопії. Тканини плацент за;
барвлювали гематоксиліном і еозином за методом Ван;Гізон
(пікрофуксин). Ультраструктурний аналіз проводили під
світловим мікроскопом із вмонтованим цифровим фотоапа;
ратом «OLIMPUS И;С МАД 3» (Японія) зі стандартними
збільшеннями: 40, 100, 200, 400.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Під час макроскопічного дослідження плацент було
визначено, що середня маса плацент породілей, вагітність
яких ускладнилася залізодефіцитною анемією, не мала до;
стовірної різниці в порівнянні з контрольною групою, скла;
даючи 609±19,24 г проти 610±21,05 г (p>0,05). 

Гістологічна картина плацент жінок, що страждали на
анемію під час вагітності, мала деякі відмінності. Так, у час;
тини плацент (40,0%) виявлено ділянки нерівномірного по;
внокров’я фетальних судин ворсин, крововиливи в міжвор;
синчастий простір (56,0%). Місцями судини ворсин були по;
внокровні зі стазами. Такі вогнища мали локальний харак;
тер, хоча були визначені в більшості плацент І групи (56,0%).
Також було виявлено утворення синцитіальних вузликів,
місцями вузлики;місточки.

У невеликої кількості плацент (6,0%) був діагностований
варіант проміжних незрілих ворсин, строма яких містила
клітини Кащенко–Гофбауера.

У 8,0% плацент виявлено нерівномірне дозрівання ворсин, у

УДК 618.46�091.8+618.46�008.6

Патоморфологічні особливості плацент 
у породілей з групи високого ризику розвитку
плацентарної дисфункції
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4,0% – вогнища ворсин, що склеїлися (так звані афункціональні
зони). При цьому внаслідок зближення ворсин значно зменши;
вся міжворсинчастий простір. У цих зонах спостерігалось знач;
не збільшення кількості синцитіальних вузликів. 

В усіх зрізах спостерігалися вогнища гіперваскуляри;
зації, особливо в термінальних ворсинах. У деяких зрізах ви;
явлені дрібні крововиливи в ділянці базальної пластини.

Дані зміни можна розглядати як компенсаторно;присто;
сувальні реакції плаценти. 

Отже плаценти жінок, вагітність яких ускладнилася
анемією, не мали значних патологічних змін, а переважали
компенсаторні реакції внаслідок місцевої гіпоксії.

Плаценти жінок з хронічним сальпінгоофоритом мали
достовірно збільшену масу порівняно з плацентами здоро;
вих жінок, а саме 725,72±24,84 г (p<0,05). Це свідчить про
гіперплазію плаценти у переважної кількості жінок ІІ групи.

Морфологічні особливості плацент даної групи жінок но;
сили переважно запальний характер. Так, ендоваскуліт ство;
лових ворсин спостерігався у 56,0% випадків, що достовірно
більше в порівнянні з контрольною групою – 16,0% (p<0,05).
На зовнішній поверхні хоріальної пластини 12,0% плацент 
ІІ гупи жінок спостерігалося накопичення поліморфноядер;
них лейкоцитів, що свідчить про наявність ексудативного за;
палення та розвиток плацентарного хоріоамніоніту. 

У субхоріальному відділі 10,0% плацент виявлено поряд з
накопиченням поліморфноядерних лейкоцитів випадіння ни;
ток фібрину, що притаманно субхоріальному плацентарному
інтервілузиту. У базальній пластині запальні зміни у вигляді
базального децидуїту спостерігалися у 52,0% спостережень.

Компенсаторно;пристосувальні процеси у плацентах ІІ
групи жінок мали прояви у вигляді утворення великої
кількості синцитіальних вузликів та гіперваскуляризації
термінальних ворсин.

Отже, виявлені зміни плацент жінок з хронічним
сальпінгоофоритом свідчать про наявність компенсованої
хронічної ПД за даної патології.

Плаценти породілей з пізнім гестозом мали достовірно
зменшену масу порівняно з плацентами здорових жінок, яка
складала 430,35±13,67 г (p<0,05). 

Материнська поверхня відрізнялась нерівномірним по;
внокрів’ям (74,0%). У порівнянні з контрольною групою бу;
ли виявлені суттєві відмінності: набагато частіше зустріча;
лися вогнища крововиливів та тромбозу (30,0%), у 36,0%
плацент ІІІ групи виявлено дрібні вогнища інфарктів. Прак;
тично в усіх плацентах (92,0%) спостерігався значний каль;
циноз на материнській поверхні у вигляді дрібнодисперсних
білуватих включень. 

Гістологічне дослідження плацент у породілей, вагітність
яких ускладнилася пізнім гестозом, дало змогу виділити
домінантну картину патологічної незрілості ворсинчастого
дерева – переважання проміжних та хаотичних, дрібних вор;
син зі склерозом на тлі редукції термінальних ворсин.

Морфологічним еквівалентом місцевої тканинної
гіпоксії стало значне збільшення синцитіальних вузликів,
більшість із них відповідала так званим інволютивним фор;
мам, що свідчить про хронічний характер місцевої гіпоксії.

Також у мікропрепаратах плацент з пізнім гестозом до;
стовірно частіше (p<0,05) зустрічалися групи ворсин, що за;
муровані фібриноїдом, – псевдоінфаркти.

Характерною гістологічною ознакою плацент з гестозом
була наявність у значної кількості (46,0%) невеликих во;
гнищ справжніх інфарктів. 

Поряд зі значними структурними змінами ворсинчастого де;
рева плаценти у жінок з пізнім гестозом були виявлені незначні
компенсаторно;пристосувальні реакції. Це мало відображення у
наявності термінальних ворсин, що зазнали гіпертрофії, з розга;
лудженою сіткою повнокровних капілярів у поєднанні з вираже;

ним зменшенням міжворсинчастого простору. Компенсаторні
зміни термінальних ворсин мали нерівномірний характер і були
більш виражені в центральних та парацентральних відділах. У
деяких випадках дані зміни було виявлено у проміжних ворси;
нах, при цьому кількість термінальних ворсин була значно змен;
шеною, що свідчить про передчасне дозрівання плаценти. 

Отже, аналіз плацент жінок з пізнім гестозом демонструє
поєднаний характер ураження плацентарної тканини та
свідчить про наявність компенсованої, а в деяких випадках
декомпенсованої хронічної ПД.

ВИСНОВКИ

1. Виявлені морфологічні зміни плацент у вагітних із
групи ризику розвитку плацентарної дисфункції (ПД) відо;
бражають тенденцію до розвитку компенсаторно;пристосу;
вальних реакцій з наступним їх напруженням та виснажен;
ням, що є ознакою ПД. 

2. Отримані дані дають змогу констатувати високу часто;
ту розвитку ПД у вагітних з такими чинниками ризику, як
хронічний сальпінгоофорит, анемія та пізній гестоз.

Перспективи подальшого дослідження. Дані, наведені у
роботі, свідчать про необхідність проведення профілактич;
них заходів до та під час вагітності щодо розвитку плацен;
тарної дисфункції у жінок з групи високого ризику. Вияв;
лення даних чинників ризику та своєчасна їхня корекція бу;
де підставою для неускладненого перебігу вагітності та наро;
дження здорових дітей.

Патоморфологические особенности плацент 

у родильниц из группы высокого риска развития

плацентарной дисфункции

А.В. Заболотная

В статье продемонстрирована актуальность плацентарной
дисфункции (ПД) в акушерской и перинатальной патологии.
Выявлено влияние экстрагенитальной и акушерской патоло;
гии матери во время беременности на маточно;плацентар;
ный, а в дальнейшем и на фетоплацентарный кровоток, что
приводит к необратимым морфологическим процессам в пла;
центе. К самым важным факторам риска относятся хрониче;
ский сальпингоофорит и осложнения беременности железо;
дефицитной анемией и поздним гестозом. В результате ис;
следования были изучены морфологические особенности
плацент у родильниц из группы высокого риска развития
ПД. Выявленные морфологические изменения плацент у бе;
ременных из группы риска развития ПД отображают тенден;
цию развития компенсаторно;приспособительных реакций с
последующим их напряжением и истощением. При наличии
у беременной хронического сальпингоофорита и осложнения
беременности анемией данные морфологического исследова;
ния свидетельствуют об активации компенсаторно;приспо;
собительных реакций плаценты, среди которых превалируют
изменения, характерные для компенсированной ПД. Ком;
пенсаторные изменения плацент у женщин с поздним гесто;
зом имеют неравномерный характер и свидетельствуют о вы;
сокой частоте декомпенсированной ПД. Полученные данные
дают возможность констатировать высокую частоту разви;
тия ПД у беременных с такими факторами риска, как хрони;
ческий сальпингоофорит, анемия и поздний гестоз. Наши ре;
зультаты свидетельствуют о необходимости проведения про;
филактических мероприятий по развитию ПД у данной кате;
гории беременных. Выявление данных факторов риска и
своевременная их коррекция будут залогом неосложненного
течения беременности и рождения здоровых детей.
Ключевые слова: беременность, фетоплацентарный ком�
плекс, плацентарная дисфункция, хронический сальпингоофо�
рит, поздний гестоз, анемия беременных.
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Characteristics of placental the morphology in

women of high risk group of placental dysfunction 

А. Zabolotna

This article shows the importance of placental dysfunction among
obstetric and perinatal pathology. The influence of concomitant dis;
eases and pregnancy complication on utero;placental and feto;placen;
tal blood flow followed by inevitable morphological changes in placen;
ta has been demonstrated.
The most significant risk factors of placental dysfunction were chron;
ic salpingoophoritis, iron deficient anemia and hypertensive disorders.
In the cohort of pregnant women with high risk of placental dysfunc;
tion morphological features of placenta has been studied. Placental
pathology reveals the development of compensative changes with their
subsequent overloading and exhaustion.

In a cohort of pregnant women with chronic salpingoophoritis and
iron deficient anemia placental changes mostly represented by com;
pensative and adoptive changes that can be classified as compensated
placental dysfunction. In case of hypertensive disorders during preg;
nancy placental morphology corresponds to decompensated placental
dysfunction.
This study demonstrates the high risk of placental dysfunction in a
cohort of pregnant women with chronic salpingoophoritis, iron defi;
cient anemia and hypertensive disorders. Our results indicate the need
of timely risk factors identification. As soon as risk factors of placental
dysfunction have been found preventive measures may ensure
uneventful pregnancy course and delivery of healthy newborn.

Key words: pregnancy, feto�placental complex, placental dysfunction,
chronic salpingoophoritis, iron deficient anemia, hypertensive disorders.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Американские психологи назваE
ли основной фактор, который в
большинстве случаев заставляет
людей худеть или поддерживать
физиологически приемлемую масE
су тела. Об этом сообщает ресурс
EurekAlert!

Ученые отмечают, что эмоциоE
нальная привязанность к пище, свяE
занная с ее восприятием как части
семейной и культурной традиций, а
не как элемента системы вознаE
граждения после стрессовых ситуаE
ций, в 90 процентах случаях помогаE
ет избежать переедания.

Психологи рекомендуют вести
личный дневник, где бы фиксироваE
лось количество и качество приниE
маемой пищи, а также сопутствуюE

щее этому настроение. Также спеE
циалисты советуют разграничить
употребление продуктов, вызываюE
щих приятные эмоции, от тех, котоE
рые связаны с перееданием.

В последнем случае ученые рекоE
мендуют попробовать понять психоE
логические причины, побуждающие
человека к потреблению таких проE
дуктов. По мнению экспертов, это
могут облегчить группы поддержки
и психологи.

Недавний национальный опрос,
проведенный в США, показал, что
31 процент американцев считают
отсутствие физических упражнений
главным препятствием для потери
веса, 26 процентов E неправильную
диету, 17 процентов E нездоровый

образ жизни, 12 E нехватку времени
и только 10 процентов E психологиE
ческие факторы.

Десятки миллионов граждан
США ежегодно после Рождества соE
бираются похудеть. Как показывает
статистика, успеха достигнут лишь
пять процентов из них, большинство
из которых меняют свое психологиE
ческое отношение к пище.

Исследование показывает, что
для потери веса и его нормализации
в долгосрочной перспективе достаE
точно адекватной оценки причин пеE
реедания, тогда как строгие диеты и
повышенная физическая активность
могут быть лишь дополнительными
стимулами этого процесса.

Источник: lenta.ru

УЧЕНЫЕ ПРОАНАЛИЗИРОВАЛИ СТИМУЛЫ ДЛЯ ПОХУДЕНИЯ 
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Чтобы стать долгожителем, 
нужно тщательно выбирать своих предков.

Бертран Рассел

В предлагаемой практическим врачам клинической лекции
раскрыты современные научные данные о роли жировой
ткани как эндокринного органа и ее основного гормона –
лептина не только в возникновении «болезней цивилиза-
ции»: сахарного диабета 2-го типа, ожирения, ишемичес-
кой болезни сердца, атеросклеротических проявлений, ме-
таболического синдрома, но и нарушений репродуктивной
функции у женщин. Ведение пациенток на междисципли-
нарном уровне совместно с эндокринологом для уточнения
механизма, регулирующего влияние лептина, позволит нор-
мализовать репродуктивную функцию женщин.
Ключевые слова: ожирение, лептин, инсулинорезистент�
ность, нарушения репродуктивной функции.

Распространенность ожирения – эпидемии XXI столетия
возрастает как в экономически развитых, так и в развива;

ющихся странах. Ожирение является серьезной медико;со;
циальной и экономической проблемой современного обще;
ства, в первую очередь из;за высокой распространенности.
По оценкам ВОЗ в мире насчитывается свыше 1 млрд взрос;
лых с избыточной массой тела (индекс массы тела (ИМТ)
>27 кг/м2), а у 300 млн из них выявляют ожирение (ИМТ
>30 кг/м2). У половины населения индустриально развитых
стран, кроме Японии и Китая, наблюдается избыточная мас;
са тела. Ожирением в странах Европы страдают от 10% до
30% населения, а среди жителей США в возрасте от 20 до 74
лет – каждый третий человек. ВОЗ 23.01.2015 г. опубликова;
ла отчет, данные которого свидетельствуют о распространен;
ности ожирения в мире: в период между 1980 и 2014 г. кото;
рая выросла почти в два раза. В 2014 г. в мире 39% взрослых
людей в возрасте 18 лет и старше (38% мужчин и 40% жен;
щин) имели избыточную массу тела, а 11% мужчин и 15%
женщин страдали от ожирения. Таким образом, более
1,5 млрд людей в мире страдают от ожирения. Американская
ассоциация клинических эндокринологов и Американский
колледж эндокринологов ААСЕ/АСЕ в 2014 г. определяют
ожирение как хроническое заболевание, которое характери;
зуется патофизиологическими процессами, в результате че;
го увеличивается масса жировой ткани и наблюдается повы;
шенная заболеваемость и смертность. Ряд исследований
свидетельствовали о нарушающей логику закономерности
«ожирение – риск хронических болезней – риск преждевре;
менной смерти», и стали широко использовать термин «па;
радокс ожирения». Было установлено, что среди отдельных
популяционных групп (лица пожилого возраста, пациенты с
хронической почечной недостаточностью и находящиеся на
гемодиализе, сердечной недостаточностью), выживаемость
выше среди пациентов с избыточной массой тела и ожирени;
ем. Было выявлено что не любое, а именно абдоминальное
ожирение (окружность талии более 88 см у женщин и более
102 см у мужчин), отягощенное курением, повышают риск
сердечно;сосудистых событий в 5,5 раза (Самородская И.В.,
2014).

ИМТ не является истинным показателем анатомической
массы и жировой ткани в организме и не позволяет дифферен;
цировать соотношение жировой, мышечной и костной ткани.

Распространяемые в последние десятилетия программы
обучения населения, ориентирующие жителей на более ра;
циональное питание и активный образ жизни, не остановили
этих негативных тенденций. По данным эпидемиологичес;
ких исследований женщины страдают ожирением чаще, чем
мужчины. Ожирение чаще встречается у жителей крупных
городов, чем сельской местности. При этом ожирение все ча;
ще возникает в молодом возрасте. Во всем мире наблюдает;
ся рост частоты ожирения у детей и подростков. Характерно,
что выраженность ожирения у детей четко корригирует с
ожирением у их родителей, особенно у матерей.

Хотя ожирение определяется как избыток жира в организ;
ме, оно является комплексным состоянием, которое клиницис;
ты расценивают как хроническое заболевание, связанное с сер;
дечно;сосудистыми заболеваниями и целым рядом других
форм патологии. Ожирение и избыточная масса тела значитель;
но повышают риск развития таких прогностически неблагопри;
ятных заболеваний, как сахарный диабет (СД) 2;го типа, сердеч;
но;сосудистые заболевания – артериальная гипертензия и ин;
сульт, гиперхолестеринемия, гипертриглицеридемия, артрит,
бронхиальная астма и некоторые формы рака. Факторы разви;
тия ожирения имеют широкий диапазон и могут воздействовать
как совместно, так и обособленно. Наиболее распространенны;
ми из них являются генетическая предрасположенность, осо;
бенности поведения (переедание, гиподинамия), нарушения эн;
докринной системы и изменения окружающей среды.

Ожирение – хроническое нарушение обмена веществ,
проявляющееся избыточным развитием жировой ткани,
прогрессирующее при естественном образе жизни, имеющее
ряд осложнений и обладающее высокой частотой рецидивов
после окончания курса лечения. Фактически ожирение – это
результат потребления с пищей такого количества калорий,
которое превышает их расход, т. е. поддержание положи;
тельного энергетического баланса в течение длительного
времени. Тем не менее в этих условиях большинство людей
сохраняют нормальную массу тела, что обусловлено физио;
логической функцией центра голода и насыщения, поддер;
живающего естественный баланс между потреблением и рас;
ходом энергии. При этом происходит быстрое окисление жи;
ров в ответ на их повышенное потребление. В последние го;
ды в литературе активно обсуждается роль непосредственно
жировой ткани в генезе ожирения и связанных с ним ослож;
нений. Но рассмотрение влияния жировой ткани на функ;
цию организма, прежде всего, связано с влиянием наруше;
ний функции центра голода и насыщения.

Еще до недавнего времени жировую ткань традиционно
считали исключительно органом сохранения энергии и не
больше. Но на протяжении последних десятилетий стало из;
вестно, что жировая ткань может синтезировать значитель;
ное количество гормонов, среди которых лептин, адипонек;
тин, резистин и т. д. Таким образом, жировую ткань на сегод;
няшний день рассматривают как эндокринный орган, а ее ос;
новным гормоном является лептин от греческого слова «lep;
tos» (тонкий).

Проблема лептинемии в гинекологической 
эндокринологии
З.М. Дубоссарская 

ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины»
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Лептин – гормон жировой ткани в норме и при патологии
Гормон лептин – это белок, который состоит из 167 амино;

кислотных остатков общей молекулярной массой 16 кДа, член
семейства цитокинов, образуется в жировых клетках и доно;
сит к центрам аппетита в гипоталамических участках мозга ин;
формацию о жировом обмене и массе тела. Хотя лептин пре;
имущественно сосредоточен в жировой ткани, в низких кон;
центрациях он содержится также в эпителии желудка, плацен;
те, мышцах и, возможно, в центральной нервной системе. 

Основные действия лептина:
• повышение печеночного глюкогенолиза и захвата глю;

козы скелетными мышцами;
• повышение скорости липолиза и уменьшение содержа;

ния триглицеридов в белой жировой ткани;
• усиление термогенеза;
• стимуляция ЦНС;
• снижение содержания триглицеридов в печени, скелет;

ных мышцах и поджелудочной железе без повышения неэс;
терифицированных жирных кислот в плазме.

Большинство исследователей отводят лептину ведущую
роль в развитии ожирения (рис. 1). Однако последние иссле;
дования также позволяют предположить участие лептина в
метаболических и нейроэндокринных процессах, характер;
ных для кахексии, нервной анорексии и неспецифических
расстройств аппетита.

Считают, что важнейшее значение лептина состоит в угне;
тении аппетита. Однако снижение уровня лептина и отсут;
ствие рецепторов к нему характеризуется не только развитием
ожирения, но и возникновением синдрома, который включает
расстройства репродуктивной функции, а также гормональ;
ные, гемопоэтические и иммунные нарушения. Повышенный
синтез лептина коррелирует с началом половой зрелости. Леп;
тин подает сигнал о достаточном количестве жировой ткани
для начала репродуктивной функции. При недостаточном ко;
личестве лептина стимулируется синтез гонадотропинов, что
может приостанавливать возникновение менструации у жен;
щин. Лептин также может влиять на сексуальную функцию.

Лептин считается гормоном «антиожирения» и относится
к «генам экономии». Если рассмотреть его роль в эволюцион;
ном аспекте, когда наши предки ели нерегулярно, а промежут;
ки между употреблением пищи были продолжительными, то
она состояла в эффективном сохранении энергии на протяже;
нии всего периода вынужденного голодания, во время которо;
го для выживания необходимы были большие запасы энергии.

Уровень лептина в плазме крови прямо пропорционален
массе жира. У лиц с ожирением его уровень преимуществен;
но повышен, что подтверждено многочисленными исследова;

ниями, проведенными в разных странах мира. Доказана пря;
мая корреляционная связь между ИМТ и уровнем лептина в
крови как у здоровых людей, так и у больных СД 2;го типа.
Тем не менее, это соотношение небольшое, его диапазон со;
ставляет 0,7–0,8. Это свидетельствует о том, что в регуляции
уровня лептина принимают участие и другие факторы. 

Известно также, что у некоторых людей с ожирением уро;
вень лептина не превышает норму. Концентрация лептина в
плазме крови подчиняется суточному ритму, возрастает ночью
приблизительно на 30% и существенно снижается при голода;
нии. Уменьшение массы тела на 10% предопределяет сниже;
ние концентрации плазменного лептина до 53%, одно;двух;
дневное голодание – на 64–72%, длительное – резко снижает
его уровень до критического и, наоборот, увеличение массы те;
ла на 10% способствует возрастанию уровня лептина на 300%.
Снижение уровня лептина вследствие заболеваний или ис;
пользования радикальных диет запускает компенсаторный ме;

Кора головного мозга

Гипоталамус

1) отсутствие 

лептина
2) лептинорезистентность

(  уровень лептина)

Прием 

пищи

Расход

энергии

Метаболизм

жира

и глюкозы

3) Регуляторный дефект

(относительно “нормальный” 

уровень лептина)

Уменьшение

экспрессии/секреции

инсулина

Рис. 1. Патогенез ожирения (Аметов А.С. и соавт., 2001)

Рис. 2. Взаимодействие лептина с системой, 
обеспечивающей реакцию организма на стресс, 
и репродуктивной системой у женщин

Примечание: ПОМК – проопиомеланокортин; НПY – нейропептид Y; 
�МСГ – меланоцитстимулирующий гормон; НАС/ГМ – норадренергическая

система голубоватого места; АКТГ – адренокортикотропный гормон; 
ГТРГ – гонадотропин�рилизинг�гормон; Е2 – эстрадиол; КТРГ – кортикотропин�
рилизинг�гормон; ЛГ – лютеинизирующий гормон; 
ФСГ – фолликулостимулирующий гормон. Стрелками обозначено стимулирующее
(сплошная линия) или подавляющее (пунктирная линия) влияние
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ханизм, который уменьшает термогенез и увеличивает потреб;
ность в пище до тех пор, пока уровень лептина не достигнет ве;
личины, соответствующей норме для определенного индиви;
дуума. Поэтому пациенты, которые выздоравливают, и те, кто
худеет, возвращаются к своим первоначальным формам.

Продукция и активация лептина стимулируется перееда;
нием, чрезмерно жирной пищей, инсулином, глюкокортикои;
дами, эндотоксинами, кортизолом, гормоном роста и цитоки;
нами; снижается при действии тестостерона, гормонов щито;
видной железы, физических нагрузок и холода. Синтез лепти;
на также угнетается симпатоадреналовой системой (адрена;
лином, артеренолом). У женщин уровень лептина в 2 раза вы;
ше, чем у мужчин. У женщин большее количество подкожно;
го жира, где синтезируется лептин, чем у мужчин. Кроме того,
повышенный уровень лептина у женщин обусловлен также
стимуляцией эстрогенами. Превалирование в организме муж;
ских гормонов – андрогенов (тестостерон), наоборот, снижает
уровень лептина. У лиц с недостаточной массой тела и у липо;
дистрофичних пациенток со значительно сниженным количе;
ством жировой ткани уровень лептина низкий.

Лептин, вырабатываемый адипоцитами, взаимодействует
с надпочечниковой и репродуктивной системами как прямо,
так и косвенно (рис. 2). Считают, что лептин способствует
ощущению сытости и активирует симпатическую нервную
систему, выступая в роли афферентного звена центрального
механизма, регулирующего жировой запас организма. Лептин
снижает активность гипоталамо;гипофизарно;надпочечнико;
вой системы (ГГНС), подавляя секрецию кортикотропин;ри;
лизинг;гормона (КТРГ) в гипоталамусе и кортизола в коре
надпочечников, одновременно он стимулирует половую
функцию, активируя гонадотропин;рилизинг;гормон;проду;
цирующие нейроны. Возможно, повышение уровня лептина
определяет начало полового созревания, которое, как извест;
но, связано по времени с накоплением и перераспределением
жировой массы. Снижение уровня лептина может быть связа;
но с приспособительной активацией ГГНС и угнетением по;
ловой функции при недоедании и нервно;психической ано;
рексии. Некоторые эффекты лептина на уровне ЦНС реали;
зуются за счет подавления НПY, который обладает выражен;
ными орексогенными свойствами и в норме стимулирует
КТРГ;продуцирующий нейрон, а также угнетает НАС/ГМ. 

Подобно другим факторам роста и цитокинам, лептин – бе;
лок, который постоянно циркулирует в крови. При этом у лиц с
недостаточной массой тела большая часть лептина циркулирует в
связанной форме, тогда как у людей с ожирением – большая часть
лептина находится в свободной форме. Это имеет определенное
значение для регулирования и сохранения энергии. Для опреде;

ления концентрации лептина, циркулирующего в крови, разрабо;
тан радиоиммунный метод. Этим методом выявляют лишь имму;
нореактивный лептин, то есть гормон, чьи эпитопы можно распо;
знать. Уровень лептина в сыворотке крови в норме составляет у
мужчин –3,5±0,3 нг/мл, у женщин в пре; и постменопаузальный
период – 14,9±1,9 и 16,3±3,3 нг/мл соответственно. У пациенток с
ожирением уровень лептина колеблется в пределах 35–200 нг/мл
и после уменьшения массы тела составляет 10–100 нг/мл. Кроме
радиоиммунного метода сегодня для определения уровня лепти;
на используют другие методы иммунного анализа, в частности,
метод иммунно;ферментного анализа (ИФА, ELISA).

Лептиновый рецептор
Биологическое действие лептина осуществляется в ре;

зультате его взаимодействия с рецепторами, которые нахо;
дятся в гипоталамусе. Считается, что рецептор к лептину ob;
R (с англ. оbesity – ожирение) представлен в виде 6 изоформ,
определенных как ob;Rа к ob;Rf, которые различаются дли;
ной цитоплазматического домена, необходимого для осу;
ществления сигнальной трансдукции. При этом в некоторых
изоформах отсутствуют те или другие фрагменты рецептора.
Впервые лептиновый рецептор ob;R был выделен из мыши;
ного хориоидного (сосудистого) сплетения и идентифици;
рован как представитель семейства цитокиновых рецепто;
ров. Вследствие мутации ob;R реализует фенотип ожирения,
типичный для мышей ob/ob. Именно эта форма рецептора
необходима для осуществления функции, которая контро;
лирует массу тела. Лучше всего изучен рецептор лептина ob;
Rb. Уровень экспрессии последнего в норме достаточно вы;
сокий в нейронах гипоталамуса и клетках других органов, а
именно Т;клетках, ;клетках поджелудочной железы, мио;
цитах, эндотелиоцитах сосудов. Именно благодаря этому ре;
цептору лептин активирует сигнальную систему клетки.
Функцию других изоформ продолжают изучать.

Гипоталамус – основное место экспрессии лептинового
рецептора в ЦНС. Латеральное ядро гипоталамуса называют
«центром голода», а вентромедиальное – «центром насыще;
ния». Доказано, что преимущественно «центр голода» тормо;
зит «центр насыщения», их электрическая стимуляция или
разрушение приводит к противоположному эффекту. Именно
в этих гипоталамических ядрах вырабатываются разные ней;
ропептиды и нейротрансмиттеры, регулирующие массу тела и
прием пищи – меланиностимулирующий гормон, кортико;
тропин;рилизинг;гормон и др. Кроме гипоталамуса, рецепто;
ры к лептину распространены в разных тканях организма,
включая плаценту, печень, легкие, ;клетки поджелудочной
железы, эндотелий сосудов, мышцы, рецепторы вкуса, сердце

Рис. 3. Взаимосвязь между ЦНС и лептином (Аметов А.С. и соавт., 2001)
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и другие. Вследствие этого лептин может оказывать непосред;
ственное влияние на метаболизм периферических тканей раз;
личных органов, в том числе на структуру и функцию сердца.

По современным представлениям, лептин подает сигнал в
гипоталамус через активацию специфического лептинового
рецептора, что проявляется уменьшением потребления пищи
и увеличением расхода энергии. При этом через специфичес;
кие рецепторы в гипоталамусе он подавляет синтез HПY,
продуцируемого нейронами дугообразного ядра, что приво;
дит к снижению аппетита, повышению тонуса симпатичес;
кой нервной системы и расходу энергии, а также изменению
обмена веществ в периферических органах и тканях (рис. 3).

Результаты многочисленных исследований свидетельст;
вуют, что концентрация ob;R снижается при ожирении и, на;
оборот, возрастает при уменьшении массы тела вследствие
диеты или хирургического вмешательства. Описаны исклю;
чительные случаи полнейшего дефицита лептина у некото;
рых пациентов вследствие мутации его гена. Это лица с чрез;
мерным ожирением, для которых характерны гипогонадо;
тропный гипогонадизм и инсулинорезистентность без явно;
го СД. Замена лептина у них положительно влияет на ис;
пользование энергии, уменьшение жировой ткани, гиперин;
сулинемию, гиперлипидемию и половое развитие.

Известна также вторичная лептинорезистентность, кото;
рую отмечают у пациенток с ожирением. Аналогией вторич;
ной лептинорезистентности может быть СД 2;го типа, при
котором выявляют инсулинорезистентность. Вообще вза;
имоусиление лептинорезистентности и инсулинорезистент;
ности приводит к увеличению ожирения и возникновению
метаболического синдрома (МС). При этом большие ожида;
ния относительно лептина как гормона – «сжигателя» жира
развеялись, когда стало известно, что у лиц с ожирением
уровень лептина повышен, а жир не сжигается. Большин;
ству лиц с ожирением и высоким уровнем лептина в плазме
крови присуща нечувствительность к рецептору лептина, ко;
торая часто связана с инсулинорезистентностью. 

Лептин и инсулинорезистентность
Гиперлептинемия коррелирует с количеством жировой

ткани, гиперлипидемией, гипертонией и инсулинорезистент;
ностью – основными компонентами МС независимо от массы
жировой ткани. Это дает основание считать, что она является
не только дополнительным независимым компонентом МС, а,
возможно, лежит в его основе. В нескольких эпидемиологичес;
ких исследованиях выявлены взаимосвязи между уровнем леп;
тина и МС, установлена положительная корреляционная зави;
симость между лептином и инсулином натощак, независимо от
уровня гликемии, возраста, ИМТ, соотношения талия/бедра,
уровня триглицеридов, холестерина и гипертонии. Уровень
лептина у женщин с СД (24,7 нг/мл) и без него (22,6 нг/мл) не
отличался, но был значительно выше, чем у мужчин. 

В физиологических условиях лептин угнетает продукцию
инсулина как путем воздействия на гипоталамические центры,
так и через непосредственное влияние на ;клетки поджелудоч;
ной железы. В свою очередь инсулин, влияя на жировую ткань,
стимулирует синтез лептина. То есть уровни лептина и инсули;
на уравновешивают друг друга. В соответствии с дизрегулятор;
ной гипотезой у лиц, предрасположенных к СД 2;го типа, веро;
ятно, наступает поломка в гипоталамической системе и переда;
че центрального лептин;сигнала к клеткам поджелудочной же;
лезы. Как следствие, возрастание уровня лептина не приводит к
угнетению секреции инсулина. Гиперинсулинемия стимулиру;
ет ожирение, вследствие чего возрастает и уровень лептина. Это
одно из объяснений того факта, что у лиц с ожирением и гипер;
лептинемией выявляют выраженную гиперинсулинемию. Та;
ким образом, инсулинорезистентность снижает концентрацию
лептиновых рецепторов и повышает уровень лептина в крови. 

Масса тела и нарушения репродуктивной функции 
у женщин

Связь между количеством жировой ткани и содержани;
ем эстрогенов объясняется тем, что в жировой ткани проис;
ходит ароматизация андрогенов, и таким путем образуется
треть циркулирующих эстрогенов. Избыток жировой ткани
приводит к накоплению стероидов, а количество и актив;
ность циркулирующих в крови эстрогенов снижаются. На;
рушение функции гипоталамуса приводит не только к нере;
гулярным менструальным циклам, но и к гипоменструаль;
ному синдрому и к вторичной аменорее. Имеется прямая за;
висимость между увеличением массы тела и тяжестью нару;
шений овариальной функции, которые сопровождаются ано;
вуляцией, неполноценностью лютеиновой фазы менструаль;
ного цикла и уменьшением количества беременностей.

Нарушения репродуктивной функции – частый симп;
том, сопутствующий увеличению массы тела. Отмечаются
различные нарушения менструальной функции, возрастает
частота ановуляторных циклов, что неизбежно приводит к
эндокринному бесплодию. Обычно этим процессам предше;
ствует выраженная стрессовая ситуация, вследствие чего на;
рушается баланс нейромедиаторов в синаптической щели
нейронов головного мозга, что в свою очередь нарушает син;
тез рилизинг;гормонов гипоталамуса. 

В гинекологической эндокринологии целый ряд синдро;
мов ассоциирован с ожирением. Примерами могут служить:
известный всем нейроэндокринный синдром периода поло;
вого созревания, или так называемый юношеский базофи;
лизм; послеродовый нейрообменно;эндокринный синдром,
одним из основных симптомов которого является увеличе;
ние, иногда очень значительоеная, массы тела; синдром по;
ликистозных яичников у многих пациенток сопровождается
повышением массы тела или обменными нарушениями, ко;
торые встречаются при ожирении. Далее можно указать на
климактерический синдром, особенно постменопаузальный
МС. Таким образом, многие нарушения эндокринной систе;
мы с периода полового созревания и до менопаузы могут
быть тесно связаны с ожирением.

В этой связи для диагностики ожирения и оценки эф;
фективности его лечении предложено использовать ряд до;
полнительных лабораторных, инструментальных и физи;
кальных методов которые позволяют уточнить объем жиро;
вой ткани «метаболически нормального» ожирения. К по;
следнему относят сочетание следующих признаков: ИМТ
более 25, нормальные уровни холестерина, АД и глюкозы
крови, сохранении чувствительности к инсулину, объем та;
лии у мужчин менее 100 см, у женщин – 90 см, хорошая фи;
зическая форма (постоянное занятие фитнесом). Диагнос;
тический алгоритм у женщин с ожирением, с сахарным диа;
бетом 2;го типа, нервной анорексией, нарушениями репро;
дуктивной функции при избыточной массе тела, кахексии,
лечебном голодании обязательно должен состоять из: опре;
деления в венозной крови уровней лептина, инсулина, С;
пептида, а также инсулинорезистентности и индека НОМА.
Данные исследования профессионально выпоняется в сер;
тифицированной, согласно европейским стандартам, лабо;
ратории «СИНЕВО».

На каждом этапе жизни женщина сталкивается с таким
сложным патологическим процессом, как ожирение. В на;
стоящее время имеются большие возможности для проведе;
ния терапии, и в гинекологической практике мы часто не
учитываем, что при лечении практически всех заболеваний,
сопровождающихся ожирением, основным или первым эта;
пом ведения больных должно быть уменьшение массы тела.

Основой лечения ожирения является рациональное сба;
лансированное питание (низкокалорийная диета в период
снижения и высококалорийная на этапе поддержания массы
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тела), обеспечивающее достаточное поступление энергии,
витаминов и микроэлементов.

Недавно была выдвинута гипотеза об участии лептина в
адаптации организма к голоданию. При этом учитываются
основные функции лептина – снижение расхода энергии за
счет уменьшения синтеза гормонов щитовидной железы и
теплообразования, мобилизация энергетических ресурсов за
счет повышенной продукции глюкокортикоидов и подавле;
ния репродуктивной функции. Низкий уровень лептина ле;
жит в основе метаболических и нейроэндокринных сдвигов,
характерных для нервной анорексии и лечебного голодания.
При кахексии и неспецифических расстройствах аппетита
уровень лептина в крови не отличается от такового у здоро;
вых людей с аналогичным индексом массы тела. Тем не ме;
нее результаты одного из исследований позволяют предпо;
ложить, что при нервной анорексии транспорт лептина через
гематоэнцефалический барьер повышен при более низкой

концентрации лептина. У таких больных по мере восстанов;
ления массы жировой ткани уровень лептина в спинномозго;
вой жидкости начинает снижаться и достигает нормальных
величин задолго до того, как нормализуется масса тела. Кро;
ме того, у больных с кахексией снижение уровня лептина тес;
но связано с нейроэндокринными нарушениями. Так, при
низком уровне лептина может развиться аменорея. Поэтому
у женщин с кахексией для восстановления менструаций не;
обходим лептин. Отмечено, что на фоне усиленного питания
происходит повышение концентрации как ЛГ, так и лептина.

За последнее время многое стало известно о роли лепти;
на в регуляции энергетического обмена, но некоторые во;
просы остаются до сих пор открытыми. Ожидается, что в хо;
де дальнейших исследований будет до конца выяснен меха;
низм регулирующего влияния лептина на аппетит и расход
энергии, а также изучены взаимосвязи лептина и нарушений
репродуктивной функции у женщин.

Проблема лептінемії у гінекологічній ендокринології

З.М. Дубоссарська

У запропонованій практичним лікарям клінічної лекції розкриті
сучасні наукові дані щодо значення жирової тканини як ендокрин;
ного органу та її основного гормону – лептину не тільки у виник;
ненні «хвороб цивілізації»: цукрового діабету 2;го типу, ожиріння,
ішемічної хвороби серця, атеросклеротичних проявів, мета;
болічного синдрому, але і порушень репродуктивної функції у
жінок. Ведення пацієнток на міждисциплінарному рівні спільно з
ендокринологом для уточнення механізму регулювального впливу
лептину, дозволить нормалізувати репродуктивну функцію жінок.
Ключові слова: ожиріння, лептин, інсулінорезистентність, пору�
шення репродуктивної функції.

The problem of leptines in gynecological endocrinology 

Z. M. Dubossarska

In the clinical lecture that was proposed by practical doctor, were
opened modern scientific data on the importance of adipose tissue as
an endocrine organ and its main hormone ; leptin not only in the case
of "diseases of civilization": diabetes mellitus of the second type, obesi;
ty, coronary heart disease, atherosclerotic manifestations, metabolic
syndrome, but also disorders of the women`s reproductive function.
Keeping patients on an interdisciplinary level, together with the
endocrinologist to clarify the impact of the regulatory mechanism of
leptin and how it will normalize reproductive function of women.
Key words: obesity, leptin, insulin resistance, impaired reproductive
function.
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Проблема регуляции рождаемости особенно актуальна,
когда уровень искусственного прерывания беременности
остается высоким и приводит к негативным последствиям
для здоровья женщины. В данной статье приводятся ре-
зультаты многочисленных публикаций современной конт-
рацептивной стратегии, основанные на более широком
применении средств для контрацепции, а в случае их недо-
статочной эффективности применение современных мето-
дов прерывания беременности.
Представлена более высокая приверженность и эффектив-
ность средств пролонгированной обратимой контрацепции по
сравнению с комбинированными оральным контрацептивами.
Ключевые слова: контрацепция, методы пролонгированной
контрацепции, комбинированные оральные контрацептивы,
прерывание беременности.

Регуляция рождаемости сохраняет актуальность на протя;
жении столетий и имеет огромное значение в цивилизо;

ванном государстве с позиции обеспечения экономического
развития любой страны.

Результаты исследований S. Singh [13] свидетельствуют,
что в мире в 2008 г. насчитано 208 млн беременностей, из них:
102 млн – завершилось рождениями и 33 млн – нежеланны;
ми рождениями, 41 млн – абортами и 31 млн – выкидышами.

Автор [13] отмечает, что глобальный показатель неже;
ланных беременностей (НБ) составил 55 на 1000 женщин в
возрасте 15–44 лет, из которых 26% закончились абортом.

Согласно данным публикаций, более половины НБ пре;
рываются с помощью искусственного аборта, который
осложняется примерно в 50% случаев и вносит существен;
ный вклад в материнскую смертность.

Недостаточно оценен физический и психологический
вред, наносимый пациентке искусственным прерыванием бе;
ременности, вне зависимости от того, каким способом прово;
дится аборт. Но, тем не менее, и без полной оценки всех веро;
ятных последствий аборта, очевидно, что в ряде методов регу;
ляции рождаемости прерывание нежеланной беременности
достойно занять лишь последнее место. Но, в то же время на
данном этапе в раннем репродуктивном возрасте, ввиду дефи;
цита полового воспитания и избытка различной откровенно
вредной информации, формирует репродуктивные установки,
не сулящие хорошего демографического прогноза. 

S. Sihvo и соавторы [12] информируют, что возможность
регуляции репродуктивной функции для женщин является
необходимым условием для успешной реализации жизнен;
ных планов и планирования беременности в оптимальные
сроки по собственному желанию. Неотъемлемая черта любо;
го обратимого метода контрацепции состоит в том, что он не
имеет негативного влияния на будущую беременность. Во;
просы безопасности гормональных контрацептивов являют;
ся ключевыми при принятии решения об их использовании.

По оценкам экспертов S. Singh и соавторов [14],
предоставление современных контрацептивов 200 млн жен;

щин, подвергающихся риску НБ в цивилизованных государ;
ствах, позволит предотвратить 52 млн НБ ежегодно, сокра;
тить количество небезопасных абортов на 64% (25 млн в
год), предотвратить при этом 1,5 млн материнских и детских
смертей в год. Затем авторы отмечают, что снижение количе;
ства заболеваний, связанных с беременностью, смогло бы со;
хранить 27 млн лет здоровой жизни, по цене всего 144 долла;
ров в год на одну женщину. 

На данный период профессиональное сообщество уче;
ных и общественное мнение в развитых государствах приня;
ли как взрослую, так и подростковую сексуальность, в каче;
стве нормальных закономерных явлений, которые не подле;
жат запрету, а нуждаются в профессиональной помощи для
избежания нежелательных и опасных последствий.

Сексуальное просвещение стало фактором социальной
политики, которое направлено на предупреждение нежела;
тельных и опасных последствий рискованного сексуального
поведения.

Половое влечение (либидо) стало рассматриваться как
один из показателей качества здоровья женщины для сохра;
нения репродуктивного потенциала. Эта новая, пермиссив;
ная (терпимая) стратегия оказалась значительно более эф;
фективной, чем стратегия ограничений и запретов.

Подтверждением этого являются эффективные резуль;
таты исследований, проведенных в Нидерландах. Как сооб;
щает H. David, J. Skilogianis [15], еще в 1996 г. число абортов
на 1000 пациенток репродуктивного возраста в Нидерландах
составило 6,5, а в США 22,9. Ученые объясняют успех, полу;
ченный в Нидерландах, с использованием программы сексу;
ального просвещения и тем, что социальная политика этой
страны совпадает с личными установками населения. НБ –
это всегда (даже в условиях либерального законодательства)
высокий риск небезопасного аборта и материнской смертно;
сти. Поэтому во всем мире борются не с абортами, а с НБ на
основе современных стратегий репродуктивного выбора, ко;
торые направлены на повсеместную реализацию основных
стратегических планов:

А – применение методов плановой контрацепции;
В – использование экстренной контрацепции;
С – безопасное прерывание НБ [16].
Следовательно, согласно данному стратегическому пла;

ну, прерывание беременности следует выполнять лишь в
случае неэффективности контрацепции.

В Лиссабоне (Португалия) состоялся 13;й конгресс Евро;
пейского общества по контрацепции и репродуктивному здоро;
вью, на котором обсуждали современные методы контрацепции.

На Конгрессе рассматривали важные положения, затро;
нутые в докладах мировых экспертов. Профессор G. Dicke
[11] в своей обзорной работе отметил, что среди современ;
ных методов плановой контрацепции выделены основные
направления:

1. Комбинированные оральные контрацептивы (КОК)
являются безопасными и наиболее популярными гормональ;
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ными средствами, в разных развитых странах в настоящее
время их применяют 20–40% женщин фертильного возраста.

2. Пролонгированные обратимые методы (Long;Acting
Reversible Contraception (LARC) отнесены экспертами к об;
щей характеристике, которые рассчитаны на долгосрочное
использование, отсутствие необходимости в соблюдении
правил применения со стороны женщины и высокий уро;
вень клинической и экономической эффективности, но в то
же время уровень их применения экспертами оценивается
как недостаточный – менее 20%.

3. Многоцелевые профилактические технологии, защита
не только от НБ, но и от инфекций, передаваемых половым
путем (ИППП) (в настоящее время находится в стадии раз;
работки), а пока главным из них является презерватив; пер;
спективным считается также фемидом (женский презерва;
тив), позволяющий пациенткам контролировать ситуацию
без участия мужчины.

4. «Зеленая» контрацепция предлагает исключить из
гормональной контрацепции эстрогенный компонент и за;
менить искусственные материалы натуральными в других
средствах (включая упаковку), во избежание отрицательно;
го влияния на окружающую среду; современные гестаген-
ные рилизинг-системы, не содержащие эстрогены, являют;
ся эффективными методами указанного направления, но тем
не менее, их частота и применение составляли только 4–8%.

G.B. Diske [11] проводила исследование в 2012 г. путем
опроса 1007 респондентов. Она установила, что все методы
контрацепции применяют 85% пациенток. Гормональные и
внутриматочные спирали (ВМС) используют 40% (из них
гормональной контрацепцией пользовались – 35%, медьсо;
держащей ВМС (ВМС;Си) – 11%, презервативами – 45%,
естественными – 4% и традиционными – 5%.

Пациентки старшего репродуктивного возраста (40–45
лет) предпочитают ВМС;Си и пользуются ею в 2 раза чаще,
чем молодые. Но и тех, кто не использует контрацептивы в
этом возрасте, в 2 раза больше (24% против 12%).

Пациентки с высшим образованием предпочитают гор;
мональную контрацепцию в 2 раза чаще, чем женщины со
средним и неполным средним образованием (23% против
10% соответственно), однако реже используют ВМС;Си (6%
против 12–17%) и ВМС;ЛНГ (1% против 4–5%). Использо;
вание современных методов в Украине (гормональных и
внутриматочных спиралей) колеблется в пределах 34–40%
(из них гормональную контрацепцию использовали 34%,
ВМС (ВМС;Си) – 6%, презервативы – 47%, естественные –
3% и традиционные – 7%).

Следовательно, КОК являются наиболее часто применя;
емым методом (30–40%), выше 40% [17] в Нидерландах,
Франции, Германии, Бельгии. A. Stoddard и соавторы [18]
информируют об исключительной эффективности LARC,
связанной с отсутствием необходимости контроля со сторо;
ны пациенток и о том, что высокая частота НБ связана с низ;
кой приемлемостью и частой сменой методов контрацепции
и может частично быть результатом относительно низкого
применения LARC [19].

Весной 2009 г. в Европе стартовал проект CHOICE
(Contraceptive Health Research Of Informed Choice
Experience), который является Европейским исследованием
в области контрацепции и проходит под эгидой Европейско;
го общества по контрацепции и репродуктивному здоровью
(ESC – The European Society of Contraception and
Reproductive Health), созданного во Франции в 1988 г. В Ев;
ропе ESC является ведущей медицинской организацией в
области контрацепции и планирования семьи. Основные це;
ли ESC – предоставление информации о контрацепции и
возможностях охраны репродуктивного здоровья в Европе, а
также облегчение доступа населения к этой информации. 

Для достижения этих целей ESC стремится привести к
единому стандарту правовые положения в области планиро;
вания семьи в разных странах ЕС и содействует тому, чтобы
все признанные методы контрацепции были более доступны
для населения.

В проекте CHOICE приняли участие Австрия, Бельгия,
Чехия, Словакия, Германия, Израиль, Нидерланды, Польша,
Россия, Швеция, Швейцария, Украина. Причем Украина
была включена в подобное исследование впервые. В украин;
ском исследовании, которое провела компания Proxima
Research, принимали участие жительницы крупных городов:
Днепропетровска, Харькова, Донецка, Одессы, Львова, Лу;
ганска. Киева, Полтавы, Винницы. В рамках этого проекта
проводили консультирование женщин и распространение
информации о существующих методах комбинированной
гормональной контрацепции (таблетки, пластырь, вагиналь;
ное кольцо), оценка показателей по использованию методов
контрацепции, наличие побочных влияний, а также сравне;
ние результатов исследований в разных странах. 

Под руководством профессора В.В. Каминского в проекте
приняли участие 120 практикующих врачей, прошедших спе;
циальное обучение. Они отобрали и проконсультировали более
1850 женщин репродуктивного возраста во всех регионах Укра;
ины. Исследование показало, что до консультации с гинеколо;
гом в рамках проекта наиболее популярным методом контра;
цепции был презерватив (43,4%), количество незапланирован;
ных беременностей при этом составляло 14 на 100 случаев. 6,8%
опрошенных женщин не использовали методы контрацепции.

Сегодня наиболее распространенными методами контра;
цепции является прерванный половой акт и вычисление так
называемых опасных дней. 

Профессор Т.Ф. Татарчук акцентировала внимание на
том, что большинство женщин, которые принимали участие
в проекте CHOICE, изменили свой взгляд на используемые
ими методы контрацепции. После проведенных консульта;
ций 47,2% участвующих женщин выбрали вагинальное коль;
цо как метод контрацепции. Делая свой выбор, женщины об;
ращали внимание на удобство использования этого контра;
цептива (кольцо женщина вводит самостоятельно, только 
1 раз в месяц), эффективность, высокий профиль безопасно;
сти и обеспечение стабильного менструального цикла.

Оперативность деятельности специалистов, работавших
над украинской частью проекта CHOICE, позволила доста;
точно быстро обработать результаты исследования в Украи;
не. Благодаря этому наша страна представила результаты
проекта CHOICE на XI конгрессе Европейского общества
по контрацепции, который состоялся в Гааге в мае 2010 г.
Украина – единственная страна, представляющая результа;
ты CHOICE на данном Конгрессе.

По мнению участников проекта CHOICE, его результа;
ты в Украине являются вполне предсказуемыми. Осведом;
ленность о современных возможностях контрацепции зако;
номерно приводит к тому, что украинские женщины выбира;
ют один из лучших существующих вариантов – вагинальное
кольцо. Подобный выбор свидетельствует о сознании украи;
нок и о том, что при наличии доступа к информации о раз;
ных методах контрацепции, они в большинстве своем оста;
навливаются на более современном контрацептивном сред;
стве – вагинальном кольце.

В практике врача в большинстве случаев около 55–61%
пациенток используют при незащищенном половом сово;
куплении (половой акт) различные способы – прерванное
половое совокупление (ПС), спринцевание, спринцевание в
комплексе, затем интравагинально вставляют дольку лимо;
на на 2–3 ч, календарные дни и другие. Все эти способы кон;
трацепции во многом малоэффективны и в основном не
предотвращают НБ.
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Прерванную НБ и ее безопасность международные экс;
перты рассматривают по уровню материнской смертности
(менее 1 случая на 100 000 абортов). В Украине, согласно
приказам Минздрава Украины за № 582 от 15.12.2003 г.,
№ 782 от 29.12.2005 г. и № 423 от 24.05.2013 г. на акушеров;
гинекологов возложена ответственность не только за без;
опасность аборта для жизни, но и для репродуктивного по;
тенциала женщины.

В приведенных документах Минздрава Украины изло;
жена особая актуальность при прерывании беременности в
поздние сроки, так как, по данным литературы, большинство
летальных исходов в структуре материнской смертности
после всех видов абортов, как и в прошлые годы, наступило
после аборта по медицинским показаниям [20], что состави;
ло 56,4 на 100 000 вмешательств данного вида, что не отвеча;
ет критериям безопасности. 

«Самопроизвольные аборты или иные небезопасные
аборты», по мнению экспертов ВОЗ, определяют риск воз;
никновения тяжелых ранних осложнений и отдаленных по;
следствий аборта, приводящих к длительным и стойким на;
рушениям репродуктивного потенциала [16].

В своих исследованиях V. Charles и соавторы [21] уста;
новили, что после вакуум;аспирации частота ранних ослож;
нений составляет 0,1–3,4%, а тяжелых осложнений, требую;
щих госпитализации, – 0,1%. После проведенного медика;
ментозного аборта [22] частота ранних осложнений не пре;
вышает 0,2–7,3%.

В отдельных публикациях P. Ancel и соавторы [23] при;
водят поздние осложнения, иллюстрирующие наличие связи
хирургического аборта с нарушением репродуктивного по;
тенциала в будущем (при отсутствии доказательных резуль;
татов в базе Кокрейна). В то же время ряд исследователей –
J. Brown и соавторы, M. Voigt и соавторы, I. Henriet и соавто;
ры, C. Hogue и соавторы [1–4, 24] – в обзоре RCOG (2009 г.)
отметили, что вакуум;аспирация не была связана с повышен;
ным предлежанием плаценты, преждевременными родами и
малой массой тела новорожденных (0,9; 95% ДИ; 0,6–1,5). А
что касается медикаментозного аборта, то не зарегистрирова;
но увеличения риска трубной беременности (1,04; 95% ДИ:
0,76–1,41), спонтанного аборта (0,87; 95% ДИ: 0,72–1,05),
преждевременных родов (0,88; 95% ДИ: 0,66–1,18), малой
массы тела плода (0,82; 95% ДИ: 0,61–1,11).

По мнению S. Bhattacharya и соавторов, A. Templeton и
соавторов и American Psychological Association, Task Forse on
Mental Health and Abortion [5, 6, 25], принимая во внимание
наличие возможной связи между дилатацией и кюретажем
и высоким риском недонашивания и невынашивания по-
следующих беременностей, в качестве их первичной про-
филактики рекомендуют ограничение повторных внутри-

маточных манипуляций (в том числе выскабливаний матки
при лечебно-диагностических манипуляций), кроме того,
использование пролонгированных методов контрацепции,
лучшим из которых для предупреждения повторной НБ
признано введение ВМС.

В литературе [11] распространено мнение о высокой ча;
стоте нарушений фертильности после аборта, в то же время
статистически значимых данных о связи аборта с бесплоди;
ем не существует. Согласно литературным данным [7, 16,
22], вторичное бесплодие возникает при внебольничных
абортах, осложнившихся тяжелыми инфекциями или при
ИППП (хламидийная и гонорейная инфекция, в меньшей
степени – микоплазменная). Прерывание беременности в
медицинском учреждении при отсутствии осложнений не
приводит к утрате фертильности.

По мнению P. Lohr и соавторов [8], последствия инфи;
цированного аборта (вторичное бесплодие, диспареуния, та;
зовая боль, спонтанные аборты) возникают с той же часто;
той, что и у пациенток, перенесших воспалительные заболе;
вания органов малого таза. M. Virk и соавторы, V. Charles и
соавторы [9, 21] иллюстрируют, что присутствие Chlamydia
trachomatis повышает риск развития воспалительных забо;
леваний органов малого таза в 9 раз. 

V. Beral и соавторы [10] информируют о том, что в насто;
ящее время полностью опровергнута связь рака грудной же;
лезы с абортом. Проведенный мета;анализ 53 эпидемиологи;
ческих исследований с участием 83 000 пациенток из 16
стран не выявил данных, подтверждающих эту взаимосвязь
с ОР=0,93 (95% ДИ: 0,89–0,96). Кроме того, автор не выявил
влияния мифепристона на лактацию и на ребенка, так как
концентрация его в молоке очень низкая, особенно при при;
еме дозы 200 мг, в связи с чем кормление грудью может быть
продолжено без перерыва [10].

S. Singh и соавторы [13] сообщают, что без самопроиз;
вольных абортов показатель частоты абортов на 1000 паци;
енток в возрасте 15–44 лет составил 28 в мире, 29 – в разви;
вающихся странах, 24 – в развитых (в Европе, исключая
страны Восточной Европы – 17), в США – 19.

Таким образом, согласно данным литературы, модели ре;
продуктивного поведения женщин, предупреждение бере;
менности приходит на смену предупреждению нежелатель;
ного рождения. При выполнении анализа литературы было
установлено, что применение средств контрацепции свиде;
тельствует о его достаточно высоком уровне, с повышением
частоты использования пролонгированных форм в плано;
вом порядке, исключает малоэффективные методы, отсут;
ствие которых позволит увеличить приверженность совре;
менным методам контрацепции и их эффективность, а, сле;
довательно, снизить количество НБ.

Сучасний підхід до збереження 

репродуктивного потенціалу

П.М. Веропотвелян, І.С. Цехмистренко, 

М.П. Веропотвелян, А.І. Гламазда

Проблема регуляції народжуваності особливо актуальна, коли
рівень штучного переривання вагітності залишається високим і
призводить до негативних наслідків для здоров’я жінки. У даній
статті наводяться результати численних публікацій сучасної конт;
рацептивної стратегії, які засновані на більш широкому застосу;
ванні засобів для контрацепції, а в разі їхньої недостатньої ефек;
тивності застосування сучасних методів переривання вагітності.
Представлена більш висока прихильність і ефективність засобів
пролонгованої оборотної контрацепції в порівнянні з комбінова;
ними оральним контрацептивами.
Ключові слова: контрацепція, методи пролонгованої контрацепції,
комбіновані оральні контрацептиви, переривання вагітності.

The modern approach to the preservation 

of reproductive potential

P.N. Veropotvelyan, I.S. Tsehmistrenko,

N.P. Veropotvelyan, A.I. Glamazda

The problem of birth control is particularly relevant where the level of
abortion remains high and leads to negative consequences for women’s
health. This article presents the results of numerous publications mod;
ern contraceptive strategies based and wider application of funds for
contraceptive, and in case of lack of effectiveness of the use of modern
methods of abortion.
It presents a higher commitment and effectiveness of long;acting
reversible contraception, compared with combined oral contracep;
tives.

Key words: contraception, contraceptive methods prolonged, combined
oral contraceptives, abortion.
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В статье представлены результаты изучения гормональных
взаимоотношений у женщин репродуктивного возраста с
гиперпластическими процесами эндометрия (ГПЭ). Про-
демонстрирована характерная для женщин с ГПЭ гипер-
продукция гонадотропных гормонов с повышенным уров-
нем базальной секреции и уменьшением амплитуды овуля-
торной секреции, низким уровнем прогестерона. Гиперэст-
рогенемия обусловлена высоким уровнем эстрона и эстра-
диола на протяжении всего менструального цикла. 
Проведенные исследования позволяют рекомендовать оп-
ределение гормонального профиля и морфометричеких
показателей для выработки индивидуальной лечебной так-
тики, а также в качестве критерия мониторинга эффектив-
ности терапии.
Ключевые слова: гиперпластические процессы эндометрия,
простая гиперплазия эндометрия, полипоз эндометрия.

Гиперпластические процессы эндометрия (ГПЭ) остаются
одной из наиболее актуальных проблем современной гине;

кологии в связи с неуклонным ростом заболеваемости раком
эндометрия [4–6]. Частота возникновения ГПЭ у женщин
позднего репродуктивного возраста составляет 20–35%. ГПЭ
сопровождаются нарушениями менструальной и репродук;
тивной функций, сочетаются с предраковыми состояниями. 

Проблема генеза ГПЭ у женщин в репродуктивном воз;
расте актуальна как с позиции профилактики рецидивирова;
ния данных процессов, так и с позиции возможности восста;
новления и сохранения репродуктивной функции [1, 2, 7].
Несмотря на довольно широкое освещение в литературе по;
следних лет проблем ранней диагностики патологических
состояний эндометрия, в частности, железистой гиперпла;
зии и полипоза, некоторые вопросы развития остаются недо;
статочно изученными [3, 8].

Известно, что одной из важных составляющих в патоге;
незе пролиферативных процессов является избыточный
уровень эстрогенов и недостаточность прогестерона в крови,
но до сих пор нет четкого представления о роли соотноше;
ния фолликулостимулирующего (ФСГ), лютеинизирующе;
го гормонов (ЛГ) и эстрона (Е1) в развитии данной патоло;
гии [5, 10]. Исследование роли эндокринных взаимоотноше;
ний в генезисе ГПЭ представляет собой важную задачу, по;
скольку позволяет определить лечебно;диагностический ал;
горитм и методы профилактики данной патологии на патоге;
нетических принципах.

Цель исследования: определение роли нарушений вза;
имоотношений гормонального гомеостаза в патогенезе ГПЭ
у женщин репродуктивного возраста.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследованы 139 женщин с ГПЭ в возрасте от 18 до 45
лет, проходивших лечение в Центре общей гинекологии, ги;

некологической эндокринологии и репродуктивной медици;
ны Клинической больницы «Феофания», Городском ро;
дильном доме № 3. Больные были обследованы согласно
приказу МЗ Украины № 676 от 31.12.2004. После уточнения
диагноза пациентки разделены на группы. Группу 1 состави;
ла 81 (58,2%) женщина с простой гиперплазией эндометрия
без атипии (ПГЭБА), группу 2 – 58 (41,7%) женщин с поли;
позом эндометрия (ПЭ).

Репродуктивный возраст женщин с ГПЭ составил от 22
до 45 лет, средний возраст – 38,6±3,2 года. В контрольную
группу вошли 30 женщин, которые проходили ежегодную
диспансеризацию, средний возраст 36,6±4,1 года.

С целью оценки гормонального гомеостаза женщин с
ГПЭ и женщин контрольной группы на 5–7;й день менстру;
ального цикла (фолликуллярная фаза менструального цик;
ла – ФФМЦ) проведено исследование уровней гормонов в
крови: фолликулостимулирующего гормона (ФСГ), лютеи;
низирующего гормона (ЛГ), пролактина (Прл), эстрона
(Е1), эстрадиола (Е2), тестостерона (Т). Для уточнения ди;
намики секреции ЛГ и ФСГ исследования проводили в ову;
ляторную (ОФМЦ – 13–14;й день) и в лютеиновую
(ЛФМЦ – 21–22;й день) фазы менструального цикла, уро;
вень прогестерона (П) определяли в лютеиновую фазу (на
21–22;й день). 

Анализ сыворотки крови на содержание гормонов прово;
дили иммунохимическим методом с электрохемилюминес;
центной детекцией (ECLIA).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Анализ полученных данных свидетельствует, что уровень
ФСГ у женщин контрольной группы составил в ФФМЦ
6,32 мМЕ/мл, в ОФМЦ – 10,29 мМЕ/мл, в ЛФМЦ –
4,71 мМЕ/мл (табл. 1).

Установлено достоверно высокое среднее содержание гона;
дотропных гормонов в течение менструального цикла по срав;
нению с показателями контрольной группы (р<0,05). В группе с
ПГЭБА уровень ФСГ в ФФМЦ в 1,6 раза выше аналогичного
показателя в контрольной группе, в ОФМЦ наблюдали превы;
шение уровня ФСГ в 1,2 раза, а ЛФМЦ почти в 2 раза по срав;
нению с контрольной группой. В группе женщин с ПЭ наблюда;
лась подобная тенденция колебания уровня ФСГ.

Анализ динамики ЛГ в крови женщин контрольной груп;
пы показал, что его уровень в ФФМЦ составил 5,59 мМЕ/мл,
в ОФМЦ – 13,82 мМЕ/мл, в ЛФМЦ – 6,13 мМЕ/мл.

Исследование уровня ЛГ у женщин ПГЭБА и ПЭ пока;
зало наличие нарушений его секреции, а именно, циклич;
ность секреции сохранялась, но уровень базальной секреции
ЛГ достоверно выше по сравнению с показателем контроль;
ной группы (р<0,05). Высокое содержание ЛГ наблюдали во
все фазы менструального цикла. Достоверно в группе с
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ПГЭБА в ФФМЦ уровень ЛГ был в 2 раза выше по сравне;
нию с контрольной группой, в ОФМЦ в 1,2 раза выше, а в
ЛФМЦ – в 1,7 раза по сравнению с группой контроля.

Обращает на себя внимание изменение соотношения
ЛГ/ФСГ в ФФМЦ в группах исследования, где этот показа;
тель составил более 1, тогда как в контрольной группе это со;
отношение меньше единицы. По нашему мнению, данный
факт свидетельствует о недостаточности ЛФМЦ. Анализ
данных гормонального профиля больных установил, что в
группах исследования в ОФМЦ наблюдается уменьшение
амплитуды овуляторной секреции ЛГ и ФСГ, что связано с
повышенными уровнями данных гормонов в ФФМЦ и мож;
но объяснять хронической ановуляцией, и, как следствие,
недостаточностью ЛФМЦ. Так, в группе женщин с ПГЭБА
наблюдалось повышение уровня ЛГ в 1,4 раза по отношению
к ФФМЦ, тогда как в контрольной группе повышение ЛГ
более чем в 2,5 раза. Подобная тенденция наблюдалась и при
анализе динамики колебания ФСГ, амплитуда овуляторного
повышения данного гормона меньше по сравнению с показа;
телями группы контроля.

Изучение уровня секреции эстрадиола у женщин ре;
продуктивного возраста показало повышенное содержание
как в ФФМЦ, так и ЛФМЦ по сравнению с контрольной
группой (р<0,05). В течение менструального цикла у жен;
щин с ПГЭБА констатировано не только увеличение сред;
ней концентрации Е2, но и нарушение его динамики секре;
ции. Так, в фолликулярную фазу уровень Е2 в 1,5 раза, а в
лютеиновую фазу в 1,4 раза выше уровня контрольной
группы (р<0,05). Подобная тенденция наблюдалась и в

группе с ПЭ, где уровень Е2 выше показателей контроль;
ной группы в 1,4 раза. 

Определение роли эстрогенов в патогенезе ГПЭ дополнили
исследования секреции Е1. Анализ полученных данных пока;
зал, что уровень Е1 у женщин контрольной группы репродук;
тивного возраста в ФФМЦ составил 59,56 пг/мл. У женщин с
ПГЭБА, уровень Е1 составил 98,43 пг/мл, что в 1,6 раза выше,
чем в контрольной группе, с ПЭ уровень Е1 достоверно выше по
сравнению с контрольной группой только в 1,3 раза (р<0,05).

Нами изучена взаимосвязь между уровнем Е1 и избы;
точной массой тела (индекс массы тела определяли согласно
критериев Международной диабетической федерации
(2005 г.)).

Анализ полученных данных показал, что в группе с
ПГЭБА предожирение наблюдалось у 31 (38,3%) больного,
в группе с ПЭ – у 17 (29,3%), в контрольной группе – у
7 (23,5%) женщин (табл. 2). Ожирение І степени отмечено
у 14 (17,2%) больных группы 1, у 9 (15,5%) группы 2, в кон;
трольной группе – у 2 (6,6%). В группе с ПГЭБА ожирение
ІІ степени установлено у 6 (7,4%) больных, в группе с ПЭ –
у 4 (6,8%) соответственно. В контрольной группе женщин с
ожирением ІІ степени не наблюдалось. Ожирение ІІІ степе;
ни наблюдали у 3 (3,7%) больных группы 1 и у 2 (3,4%)
женщин группы 2, контроль – ожирения ІІІ степени не на;
блюдалось. 

Таким образом, в группе женщин с ПГЭБА у 38,3% и у
25,8% женщин с ПЭ установлено наличие ожирения, что
свидетельствует о взаимосвязи между избыточной массой
тела, высоким уровнем Е1 и высоким риском развития ГПЭ. 

Таблица 1
Показатели гипофизарных и половых гормонов у обследуемых женщин репродуктивного возраста 

в зависимости от фазы менструального цикла

Показатели Фаза цикла
Группа 2 ПГЭБА,

n=81

Группа 1 ПЭ, 

n=58

Контрольная группа,

n=30

ФСГ, мМЕ/мл

ФФМЦ 10,04±1,05 9,64±0,35 6,32±0,35

ОФМЦ 13,56±1,16 12,98±1,11 10,29±1,65

ЛФМЦ 8,16±1,16 7,08±0,43 4,71±0,33

ЛГ, мМЕ/мл

ФФМЦ 11,14±1,83 9,95±0,67 5,59±0,36

ОФМЦ 15,62±1,51 15,19±0,97 13,82±1,67

ЛФМЦ 10,75±1,34 8,59±0,66 6,13±0,52

Прл, нг/мл ФФМЦ 17,45±1,51 15,56±1,24 16,56±1,94

Е2, пг/мл
ФФМЦ 91,76±9,05 78,65±0,07 59,86±3,54

ЛФМЦ 131,34±9,69 128,64±10,75 92,5±9,63

П, нг/мл
ФФМЦ 1,11±0,12 1,23±0,22 1,6±0,02

ЛФМЦ 8,13±0,84 9,97±0,44 12,07±1,54

Е1, нг/мл ФФМЦ 98,43±7,36 79,36±5,75 59,56±5,43

Т, нмоль/л ФФМЦ 1,67±0,15 1,64±0,26 1,53±0,16

Таблица 2
Распределение больных с ГПЭ и контрольной группы по ИМТ

ИМТ
Группа 1 ПГЭБА, n=81 Группа 2 ПЭ, n=58 Контрольная группа, n=30

31,2±1,6 кг/м2 28,9±1,7 кг/м2 25,1±1,2т± кг/м2

18,5 > E 1 (1,7) 1 (3,3)

18,5E24,9 норма 28 (34,5) 25 (43,1) 19 (63,3)

25E30, предожирение, n (%) 30 (37,3) 17 (29,3) 7 (23,5)

30E35, ожирение І степени, n (%) 14 (17,2) 9 (15,5) 3 (9,9)

35E40, ожирение ІІ степени, n (%) 6 (7,4%) 4 (6,8) E

>40, ожирение ІІІ степени, n (%) 3 (3,7) 2 (3,4%) E
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Исследование уровня П в крови женщин репродуктив;
ного возраста контрольной группы показал, что в ФФМЦ
содержание составляет 1,6 нг/мл, а в ЛФМЦ – 12,07 нг/мл.
Так, в группе женщин с ПГЭБА уровень П в лютеиновую фа;
зу составил 8,13 нг/мл, в контрольной группе – 12,07 нг/мл,
что в 1,5 раза меньше и свидетельствует о недостаточности
П. Следует отметить, что уровень П в крови у женщин с ПЭ
меньше по сравнению с группой контроля в 1,3 раза, что да;
ет основание предположить о сохранении овуляции у части
женщин с данной патологией (р<0,05).

Анализ содержания Прл и Т в крови не обнаружил статисти;
чески достоверных различий у женщин репродуктивного возрас;
та между группами исследования и контроля (р>0,05). В ходе ис;
следования 139 женщин с ГПЭ у 9 (6,4%) определен повышен;
ный уровень Прл, что обусловило дополнительный диагностиче;
ский поиск, в ходе которого у 2 женщин (1,3% ) диагностирована
аденома гипофиза, а у 7 (5,1%) пациенток гиперпролактинемия
неопухолевого генеза. Женщинам с выявленной гиперпролакти;
немией назначена индивидуальная лечебная программа.

ВЫВОДЫ

Анализ данных проведенных исследований показал, что
для женщин с гиперпластическими процессами эндометрия

(ГПЭ) репродуктивного возраста характерна гиперпродук;
ция гонадотропных гормонов с повышеным уровнем базаль;
ной секреции в 1,3–2 раза и уменьшением амплитуды овуля;
торной секреции и низким уровнем прогестерона в крови (в
1,4–1,6 раза) по сравнению с контрольной группой. Гиперэс;
трогенемия обусловлена высоким уровнем эстрона и эстра;
диола на протяжении всего менструального цикла. 

У 6,1% женщин с ГПЭ наблюдается гиперпролактине;
мия, что требует индивидуализации в обследовании и лече;
нии данной категории больных.

В группе женщин с простой гиперплазией эндометрия
без атипии у 38,3% и у 25,8% женщин с полипозом эндомет;
рия диагностировано наличие ожирения, что свидетельству;
ет о взаимосвязи между избыточной массой тела и риском
развития ГПЭ, диктует необходимость назначения данной
категории больных комплекса лечебных мероприятий з при;
влечением смежных специалистов – эндокринолога, дието;
лога и психотерапевта. 

Проведенные исследования позволяют рекомендовать
определение гормонального профиля и морфометричеких
показателей для выработки индивидуальной лечебной так;
тики, а также в качестве критерия мониторинга эффективно;
сти терапии.

Характеристика гормональних взаємовідносин 

у жінок репродуктивного віку з гіперпластичними

процесами ендометрія

В.М. Гончаренко 

У статті наведено результати вивчення гормональних
взаємовідносин у жінок репродуктивного віку з гіперпластичними
процесами ендометрія (ГПЕ). Продемонстровано характерну для
жінок з ГПЕ гіперпродукцію гонадотропних гормонів з підвище;
ним рівнем базальної секреції і зменшенням амплітуди овулятор;
ної секреції, низьким рівнем прогестерону. Гіперестрогенемія зу;
мовлена високим рівнем естрону і естрадіолу протягом усього
менструального циклу. 
Проведені дослідження дозволяють рекомендувати визначення
гормонального профілю та морфометричеких показників для ви;
роблення індивідуальної лікувальної тактики, а також в якості
критерію моніторингу ефективності терапії.
Ключові слова: гіперпластичні процеси ендометрія, проста гіпер�
плазія ендометрія, поліпоз ендометрія.

Characteristic of hormonal relationship 

in women of reproductive age 

with endometrial hyperplasia

V. Goncharenko

The article presents the results of the hormonally relationship study in
women of reproductive age with endometrium hyperplastic processes.
The overproduction of gonadotropin;releasing hormone with
increased levels of basal secretion and a decrease in the amplitude of
the ovulatory secretion, low progesterone typical for women with
hyperplastic endometrium processes is shown. Giperestrogenemiya
due to the high level estrone and estradiol throughout the menstrual
cycle is demonstrated. 
The conducted research allow to recommend the determination of hor;
monal profile and morphometrically indicators to develop an individ;
ual treatment tactics, and also as a criterion for monitoring the effec;
tiveness of therapy.
Key words: endometrial hyperplasia, endometrial polyposis.
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В статье рассмотрены андрогензависимая алопеция, которая
оказывает негативное влияние на самооценку, психологичес-
кое благополучие и качество жизни, особенно у женщин по
сравнению с мужчинами. 
В работе освещаются этиология, патогенез, вопросы диагно-
стики и лечения андрогензависимой алопеции у женщин.
Ключевые слова: алопеция, гиперандрогения.

Андрогензависимая алопеция в современной гинекологии
вызывает большой интерес. По результатам проведенных

исследований в более или менее выраженной степени ее диа;
гностируют у 12% женщин в возрасте до 30 лет, у 25% – до 50
лет, у 40% – к 70;летнему возрасту.

Причины и механизм развития андрогенного облысения у
женщин те же, что у мужчин, хотя характер облысения разли;
чается. Это, вероятно, связано с различным биохимическим со;
ставом кожи и распределением рецепторов, чувствительных к
дигидротестостерону. Кроме того, содержание мужских поло;
вых гормонов в крови женщин нарастает с увеличением возрас;
та, особенно к менопаузальному периоду.

Изменение соотношения андрогенов и эстрогенов в крови
женщин в более раннем возрасте (даже при отсутствии превы;
шения крайних границ нормы) может проявляться и ростом
волос на лице и теле, возникновением акне и жирной себореи,
нарушениями менструального цикла, формированием кист
яичников и т.д.

Таким образом, андрогенная алопеция, несмотря на прямую
связь с мужскими половыми гормонами, развивается не столько
в результате повышения их уровня в крови, сколько из;за: 

• повышенной рецепторной чувствительности определен;
ных типов волосяных фолликуллов и сальных желез к дигид;
ротестостерону в связи с повышенным содержанием в опреде;
ленных фолликулах рецепторов, взаимодействующих с этим
гормоном;

• повышенной активности ферментов, влияющих на мета;
болизм половых гормонов;

• индивидуальных особенностей организма, обусловлен;
ных наследственной предрасположенностью; в связи с этим
многие исследователи выделяют еще и андрогенетическую
форму алопеции, то есть связанную с передаваемым по наслед;
ству геном.

Проведенные R. Azziz и соавторами [7] исследования сви;
детельствуют, что на коже человека находится 45–50 млн воло;
сяных фолликулов, из которых 100–150 тыс. – на коже головы,
а остальные – на коже туловища и на лице.

В случае гиперандрогении начинается еще во внутриутроб;
ный период на 11–12;й неделе с началом гормональной функ;
ции надпочечников. В физиологических условиях кора надпо;
чечников играет важную роль в функционировании фетопла;
центарного комплекса. 

В нормальный физиологический период зародышевые во;
лосы  мягкие, тонкие, густо покрывают тело плода и исчезают
на 1–4;м месяце жизни ребенка.

По данным литературы, пушковые волосы также мягкие и
тонкие, обычно не превышают 2 мм в длину и 0,03 мм в толщи;
ну, содержат небольшое количество пигмента или могут не со;
держать его, и покрывают почти все тело.

Терминальные волосы длинные, пигментированные, плот;
ные, образуют брови и ресницы и покрывают всю кожу головы,
а также подмышечную область, наружные половые органы и
большую часть туловища и конечностей, особенно нижних, и
кожу лица у мужчин. 

Стержень терминального волоса состоит из толстого корко;
вого слоя (снаружи) и слабо выраженной сердцевины (мозговой
слой, расположенный внутри). Пушковые волосы  не содержат
мозгового слоя. Что касается длительности фазы роста волос, то
она зависит от их локализации, так для волос кожи головы она
длится 2–6 лет. В то время как для волос кожи тела 3–6 мес.

Волосяной фолликул каждый с момента образования про;
ходит повторяющиеся циклы активного роста и состояния по;
коя: анаген (фаза роста волоса), катаген (переходная фаза), те;
логен (фаза покоя).
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Андрогензависимая алопеция у женщин: 
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Рис. 1. Строение волоса

Рис. 2 . Фазы роста волоса
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Продолжительность фаз катаген и телоген при этом одина;
кова и составляет 2–3 нед и 3–4 мес соответственно.

Не синхронизированы циклы роста волос, и в одной облас;
ти тела можно обнаружить волосяные фолликулы в различных
фазах роста. На коже головы находятся фолликулы 85–90% в
фазе анаген, 2–3% – в фазе катаген и 10–15% – в фазе телоген.
Автор [7] отмечает, что ежедневно выпадают 100 волос, во вре;
мя мытья кожи головы их число может увеличиваться. Алопе-
цией называется поредение или полное исчезновение волос.

C. Girman и соавторы [8] считают, что алопеция может на;
блюдаться в любой области тела, преимущественно наиболь;
шее беспокойство она вызывает при локализации на волосис;
той части головы, что может оказывать негативное влияние на
самооценку, психологическое благополучие и качество жизни,
причем у женщин в большей степени, чем у мужчин.

Исследователь Каролина Тедке – доктор из Чарльстонского
медицинского университета американского штата Южная Каро;
лина, указывает, что алопеция может быть разделена на два типа
заболеваний, в которых в первом случае волосяной фолликул
имеет нормальный вид, то есть без отклонений, но сам цикл рос;
та волос абнормален, а в другом случае фолликул волоса повреж;
ден. Самая распространенная причина облысения у женщин –
это андрогенетическая алопеция. Другими заболеваниями, свя;
занными с нарушением роста волос, являются алопеция ареата,
телоген эффлувиум, шрамовая и травматическая алопеции.

Как известно, рубцовая алопеция возникает при вторичном
разрушении фолликулов вследствие разнообразных причин
(воспаление, атрофия, рубцевание кожи). Алопеция, протекаю;
щая без предшествующего повреждения кожи, называется «не;
рубцовой», состоящая из нескольких вариантов: трихотилло;
мания (навязчивая привычка выдергивать волосы); тракцион;
ная алопеция (возникающая в результате физического воздей;
ствия на волосы в течение длительного времени, как правило,
при прическах, в которых туго стягивают волосы); гнездная
(очаговая); анагеновая (Аnagen effluvium); телогеновая
(Telogen effluvium); поредение волос по женскому типу [10].

Различают различные виды облысения у женщин. 
• По типу полоски. Данный вид женского облысения ха;

рактеризуется выпадением волос по волосистой части головы.
В теменной области постепенно появляется единичная «полос;
ка» в форме буквы «I», через которую становится видна кожа.
Одновременно признаки алопеции можно заметить в лобно;те;
менной части головы, а также на висках. Если не начать лечение
выпадения волос у женщин, «полоска» постепенно расширяет;
ся, охватывая всю теменную часть.

• По типу гнезда. В отличие от диффузной формы, выпаде;
ния волос данный вид алопеции у женщин характеризуется ин;

тенсивным течением: увядание фолликулов происходит значи;
тельно быстрее. Процесс облысения головы начинается по типу
полоски, которая, со временем расширяясь, приобретает вид эл;
липсообразного гнезда. Отсутствие лечения приводит к тому,
что зона облысения у женщины перемещается в теменную об;
ласть, а потом выпадение волос распространяется по всей по;
верхности головы.

Различают следующие формы алопеции по типу гнезда:
• Тотальная. Начинается с аналогии с очаговой алопеции,

но отличается довольно быстрым появлением новых участков
облысения, сливающихся друг с другом. В результате волосы
полностью выпадают на голове и лице. Процесс облысения у
женщины может развиваться в течение разного времени – от 
2 дней до 3 мес. Если начать лечение алопеции на ранней ста;
дии, можно избежать полного выпадения волос.

• Субтотальная. Процесс облысения головы характеризу;
ется медленным прогрессированием и затрагиванием пример;
но 50% поверхности кожи. В краевой зоне сохраняются корот;
кие и пушковые волосы одновременно с появлением новых
очагов. Кроме того, если женщина не начнет лечить алопецию
своевременно, могут частично выпадать ресницы и брови.

• Универсальная. Характеризуется выпадением волос на
всем теле. Такой тип облысения у женщин может сопровождать
дистрофические изменения ногтей, невротический синдром и ве;
гетососудистая дистония. Данный вид алопеции также иногда
развивается при отсутствии лечения очаговой формы облысения.

• Краевая. Алопеция распространяется на затылочную и
височную области, а также затрагивает край волосистой части
головы. Если женщина не начнет бороться с облысением, вре;
менно сохраняющиеся пушковые волосы полностью выпадут.

• Стригущая. При развитии такой формы облысения у
женщин на теменной и лобной областях появляются участки,
где волосы обламываются уже на расстоянии 1–1,5 см от кожи
головы. Заболевание может протекать с рецидивами, однако
при правильно подобранном лечении алопеции можно добить;
ся стойкой ремиссии.

Генетическая предрасположенность является причинным
фактором алопеции. Исследователи обнаружили восемь генов,
которые связаны с развитием данной патологии. При этом ока;
залось, что некоторые из этих генов связаны с другими аутоим;
мунными заболеваниями, такими, как ревматоидный артрит и
сахарный диабет І типа.

Среди этих восьми генов один ген (он называется ULBP3),
вероятно, отвечает за возникновение очаговой алопеции.

Андрогенетическая алопеция, или облысение, определяет;
ся присутствием андрогена дигидротестостерона, что и являет;
ся самой распространенной причиной облысения как у муж;

Холестерин

17α-гидроксипрогестерон

17α-гидроксипрегненолон

Дегидроэпиандростерон

Андростендиол

Андростендион
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Дигидротестостерон

Эстрон

ЭстриолЭстрадиол
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11-деоксикотизол кортикостерон
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Рис. 3. Схема синтеза половых стероидов
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чин, так и у женщин. Почти все люди имеют тот или иной уро;
вень заболевания андрогенетической алопецией. Процесс поте;
ри волос начинается примерно в возрасте между 12 и 40 годами
и почти всегда не заметен. Таким образом, заметное облысение
затрагивает 50% населения к пятидесятилетнему возрасту. У
женщин раннее облысение удачно маскируется путем подбора
подходящей прически.

Волосяные фолликулы состоят из андрогенных рецепторов.
Гены, которые укорачивают анагеновую фазу, становятся актив;
ными в присутствии андрогенов и поэтому фолликулы волос
сокращаются и становятся миниатюрными. Следующие друг за
другом анагеновые циклы делают фолликулы все меньше и ве;
дут к появлению более тонких и коротких волос, то есть пигмен;
тированные терминальные волосы заменяются на непигменти;
рованные веллус волосы. У женщин наблюдается диффузное
утоньшение, более заметное спереди. Даже те, у кого присут;
ствует интенсивная андрогенетическая алопеция, почти всегда
имеют более прогрессивное облысение в области челки.

Женщины, страдающие андрогенетической алопецией, не об;
ладают высочайшим уровнем циркуляции андрогенов. Но в лю;
бом случае у них был обнаружен повышенный уровень 5 ;редук;
тазы (который преобразует тестостерон в дигидротестостерон), а
также больше андрогенных рецепторов и сниженный уровень ци;
тохрома Р450 (который превращает тестостерон в астроген).
Большинство женщин с диагнозом андрогенетической алопеции
имеют нормальные регулярные менструации, рожают детей, их
эндокринная система работает без отклонений. Таким образом,
интенсивного гормонального лечения не требуется. Если у жен;
щин нерегулярный менструальный цикл, внезапное выпадение
волос, оволосение и появление прыщей, то возникает необходи;
мость обследования эндокринной системы. В этом случае будут
выявлены уровни общего тестостерона, сульфата дигидроэпианд;
ростерона, пролактина. Из;за того, что при андрогенетической
алопеции затормаживается нормальный цикл роста волос, то тео;
ретически считается, что это процесс обратимый. Но иногда анд;
рогенетическая алопеция может не реагировать на лечение из;за
того, что воспаление, которое находится вокруг фолликула по;
вреждает фолликулярные стержневые клетки безвозвратно. 

Проведенные R. Azziz и соавторами [7] исследования пока;
зывают, что половые стероиды и, кроме того, ряд других факто;
ров могут прямо или опосредованно влиять на сосочки дермы и
регулировать рост волос. Авторы отмечают, что андрогены яв;
ляются наиболее важными регуляторами, определяющими тип
и распределение роста волос на теле. Под их воздействием про;
исходит сокращение фазы анаген для волосяных фолликулов
кожи головы, их миниатюризация, волосы теряют плотность,
становятся короче и тоньше, а непигментированные пушковые
волосы замещают пигментированные терминальные.

Затем в итоге у пациенток происходит диффузное пореде;
ние волос (редко полная их потеря), но в то же время наиболее
выраженной в лобной и теменных областях, расширение цент;
рального пробора. 

Рецессии вдоль фронтальной линии роста волос, характер;
ной для мужчин, у женщин, как правило, не происходит.

Q. Dinh, R. Sinclair [11] сообщают, что ранее это явление ха;
рактеризовали термином «андрогенетическая алопеция», тем
не менее, в настоящее время термин «поредение волос по
женскому типу» считается более предпочтительным ввиду
отсутствия его четкой взаимосвязи с гиперандрогенией.

Е. Ludwig [12] в 1977 году предложил классификацию по;
редения волос по женскому типу, который распределяется на
3 степени.

• Первая степень характеризуется заметным истончением
волос в пределах лобно;теменой зоны, ограниченное линией,
расположенной на 1–3 см кзади от фронтальной линии волос.

• Вторая степень – выраженным разрежением волос.
• Третья степень – полной утратой волос в этой же области.

Автором также был описан тип потери волос у женщин по
мужскому типу с преимущественной локализацией в теменной
зоне и усугублением лобно;височных углов (тип Гамильтона),
который должен оцениваться по шкале Гамильтона–Норвуда.

Андрогенетическое облысение является признаком высо;
кой концентрации у пациенток андрогенных гормонов, в част;
ности больше всего тестерона. На начальной стадии алопеции
проявляются зоны по типу полоски или гнезда, но, прогресси;
руя, этот процесс может приводить к полному исчезновению. У
некоторых пациенток диффузная потеря волос в пределах лоб;
но;теменной зоны отличается максимальным поредением волос
в области лба, которое конически уменьшается по направлению
к затылку, напоминая рождественскую ель при взгляде сверху.

В этом плане E. Olsen [13] выделила этот тип как «фрон;
тальную акцентуацию», а именно:

• первая степень характеризуется умеренным поредением
волос;

• вторая – более выраженным поредением в сочетании с
диффузной потерей волос;

• третья степень – изменения настолько выражены, что прин;
ципиально обращает на себя внимание диффузное поредение.

Кроме того, автор [13] выделяет 2 типа поредения волос по
женскому типу в зависимости от времени его манифестации:
раннее (между пубертатом и 30 годами) и позднее (в возрасте
40 лет и старше), каждый из которых может сочетаться или не
сочетаться с гиперандрогенемией.

Как отмечают D. Gan и соавторы [14], частота встречаемос;
ти поредения волос по женскому типу увеличивается с возрас;
том – от 12% среди пациенток 20–29 лет до более чем 50% в воз;
расте старше 80 лет. Основными формами диффузной потери
волос у женщин являются диффузное выпадение волос (тело;
геновое) и поредение волос по женскому типу.

В своей публикации Е. Grodnitskava и M. Kurtser [9] ин;
формируют, что потеря волос характерна для ранних стадий
поредения волос по женскому типу, поэтому в случае ее увели;
чения на фоне незначительных изменений их объема в лобно;
теменной области необходимо проведение дифференциальной
диагностики с острым и хроническим телогеновым выпадени;
ем волос. Острое телогеновое выпадение волос может быть ре;
зультатом хирургических вмешательств, острых заболеваний,
инфекций, кровопотери, соблюдения строгой диеты, рождения
ребенка и наблюдается в течение ограниченного времени после
действия провоцирующего фактора.

Хроническое телогенное выпадение волос, как указывают
авторы [9, 11], может быть следствием железодефицитной ане;

Рис. 4. Шкала Гамильтона–Норвуда
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мии, нарушений функции щитовидной железы, системной
красной волчанки, приема лекарственных препаратов, характе;
ризуется волнообразным течением и редко приводит к выра;
женному поредению волос.

Следовательно, провоцирующими факторами клиничес;
ких проявлений являются:

• эндокринные заболевания;
• вегетативные и нейропсихические нарушения, особенно

частые стрессовые ситуации;
• заболевание поджелудочной железы и печени;
• ферментативные расстройства в эпидермальном слое, со;

судах и придатках кожи;
• заболевания пищеварительного тракта;
• недостаток в продуктах питания витаминов, минераль;

ных веществ, жирных кислот и нарушение их всасывания;
• болезнь кожи головы воспалительного характера;
• прием определенных фармацевтических препаратов, осо;

бенно (антидепрессанты, стероидные гормоны, гормональные
контрацептивы, антибиотики и др.).

При исследовании врачу необходимо осмотреть кожу голо;
вы на наличие различных форм воспалений. Фолликулярные
соединения волос растут и находятся поодаль друг от друга при
нешрамовой алопеции и отсутствуют при шрамовой. Затем
врач исследует и оценивает густоту и распределение волос. В
итоге проводится обследование волосяного ствола по диамет;
ру, длине, форме и определение ломкости.

Самой легкой техникой для оценки имеющегося облысе;
ния является тест, при котором врач осторожно тянет за воло;
сы. Примерно, шестьдесят волос зажимаются между большим,
указательным и средним пальцами. Затем волосы осторожно,
но целенаправленно тянутся. Тест, при котором выдергивают;
ся шесть или менее волос, считается негативным и показывает
нормальную потерю волос, тогда как позитивный тест (более
чем шесть волос) свидетельствует о процессе интенсивного об;
лысения. Пациент не должен мыть голову перед проведением
обследования, по крайней мере, 24 ч.

Ряд исследователей [11,15] сообщают, что при хронической
телогеновой алопеции, так же как и при острой, волосы будут вы;
падать диффузно, но в то же время в последнем случае количест;
во экстрагированных волос будет значительно большим (до 40%).

Для поредения волос по женскому типу характерен отрица;
тельный тест натяжения волос, но тем не менее в активной фазе
заболевания он может быть положительным в характерных зо;
нах. Поэтому U. Blume;Peytavi и соавторы [15] считают, что при
положительном тесте натяжения волос нужно дальнейшее об;
следование с целью исключения телогенового выпадения волос.
Фототрихограмма является высокоточным и доступным мето;
дом диагностики, позволяющим оценивать плотность волос и
соотношение анаген/телоген. При поредении волос по женско;
му типу плотность волос во фронтальной области ниже в срав;
нении с таковой в окципитальной, а соотношение анаген/тело;
ген в норме или снижено.

В сомнительных случаях проводится биопсия кожи воло;
систой части головы, которая является наиболее точным мето;
дом диагностики алопеции. Одним из основных мест образова;
ния тестостерона у женщин является кожа, в которой 50% это;
го гормона формируется путем периферической конверсии 
17;кетостероидов, таких, как дегидроэпиандростерон (ДГА),
дегидроэпиандростерон сульфат (ДГАс) и андростендион.

В проведенных исследованиях [7, 11] установлено, что чув;
ствительность к андрогенам дериватов кожи обусловлена не
только наличием в них андрогеновых рецепторов (АР), но и ак;
тивностью фермента 5 ;редуктазы (5 ;РА), которая обеспечи;
вает периферическую конверсию тестостерона в его более ак;
тивный метаболит дигидростерон (ДГТ).

Но в то же время, если роль андрогенов в патогенезе поре;
дения волос по мужскому типу четко установлена, то в случае

поредения волос по женскому типу она не столь ясна. В этом
плане исследования W. Futterweit и соавторов [16], которые
включили 109 пациенток с диффузной алопецией, у 36% была
диагностирована гиперандрогенемия.

E. Carmina и соавторы [17], включившие в исследование
950 пациенток с клиническими симптомами гиперандрогении,
лишь у 30 из них (32%) обнаружили алопецию.

А другие исследователи [11] в своей работе выявили прояв;
ления гиперандрогении только у 10% женщин с диффузным
поредением волос по женскому типу, подтвержденным резуль;
татами гистологии кожи волосистой части головы.

Представляет интерес исследованиe P. Cousen, A. Messenger
[18], которые описали клинический случай диффузного пореде;
ния волос по женскому типу у женщины с синдромом нечув;
ствительности к андрогенам, у которой отмечалось отсутствие
подмышечного оволосения и скудное лобковое. Такие результа;
ты свидетельствуют о том, что андрогены играют роль в разви;
тии поредения волос по женскому типу, но умеренная гиперан;
дрогенемия, которая имеет место при большинстве заболева;
ний, связанных с избытком андрогенов, сама по себе не доста;
точна для того, чтобы обусловливать это явление.

По мнению Е. Grodunitskaya, М. Kurtser [9], это может объ;
ясняться тем, что у женщин циркулирующие уровни андрогенов.
Большинство циркулирующего в крови общего тестостерона
(об.Т) образует прочную высокоаффинную связь с глобулином,
связывающим половые гормоны (ГСПГ). Тестостерон, циркули;
рующий в свободной форме, и тестостерон, образующий легко
диссоциирующую связь с альбумином, формируют биодоступ;
ный тестостерон. Следовательно, циркулирующие уровни ГСПГ
способны модулировать биодоступность тестостерона и опреде;
лять клиническую манифестацию избытка андрогенов.

Эстрогены и тиреоидные гормоны увеличивают продукцию
ГСПГ в печени, в то время как тестостерон и инсулин уменьша;
ют ее. При сочетании поредения волос с другими проявлениями
гиперандрогении – биохимическое определение гиперандроге;
нии основывается на исследовании уровней об.Т, ГСПГ и ДГАс.

По формуле, предложенной A. Vermeulen [19], биодоступ;
ность тестостерона рассчитывается исходя из значений об.Т и
ГСПГ и альбумина и констант ассоциации тестостерона с аль;
бумином и ГСПГ. 

Практически биодоступный тестостерон рассчитывают ис;
ходя из показателей об.Т и ГСПГ (концентрация альбумина при
этом считается нормальной) при помощи онлайн;калькулятора:
http: issam.ch/freetesto.htm. Утренняя концентрация 17;гидро;
ксипрогестерона в плазме крови должна определяться с целью
исключения неклассической формы ВДКН. Внутриклеточно
продуцируется активный периферический метаболит тесто-
стерона ДГТ, имеющий короткое время полужизни, и его оп-
ределение в периферической плазме крови неинформативно.

Но в то же время 3 ;андростандиол глюкуронид – глюку;
ронидный конъюгат 3 ;андростандиола (основного метаболи;
та ДГТ) обладает значительно большим временем полужизни и
присутствует в плазме крови в количествах, достаточных для
рутинного измерения.

Однако, как информируют R. Azziz и соавторы [7], уровень
3 ;андростандиол глюкуронида не указывает на источник из;
бытка андрогенов, определяется не только активностью 5 ;РА,
но и уровнями циркулирующих предшественников андроге;
нов, а у многих женщин с поредением волос по женскому типу
его уровень находится в пределах референтных величин, вслед;
ствие чего рутинное определение его уровня не может быть ре;
комендовано для диагностики этого состояния.

Адекватное лечение алопеции у человека требует предвари;
тельного обследования с целью возможного выявления перво;
начальной причины (гормонпродуцирующая опухоль, патоло;
гия гипофиза, коры надпочечников) и устранения провоциру;
ющих факторов.



105ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №9 (105)/2015
ISSN 1992;5921

Ã È Í Å Ê Î Ë Î Ã È ß

Терапия поредения волос по женскому типу является слож;
ной задачей, а оценка ее эффективности должна проводиться не
ранее, чем через один год от начала лечения. Для восстановления
утраченных волос наиболее эффективным препаратом в настоя;
щее время считается 6;(1;Пиперидинил);2,4;пиримидиндиа;
мин;3;оксид. Этот антиандрогеновый препарат, механизм кото;
рого не связан с метаболизмом андрогенов, применяют местно.

Исследователи предполагают, что механизм действия данно;
го препарата заключается в преждевременном окончании фазы
телоген, возможно, удлинении фазы анаген. Препарат в форме
лосьона в количестве 1 мл наносят на сухую кожу волосистой ча;
сти головы при помощи пипетки 2 раза в день, после чего в тече;
ние одного часа не рекомендуется мытье волос. Пациентка долж;
на быть предупреждена о том, что в течение первых 2–8 нед ле;
чения может наблюдаться временное усиление выпадения волос,
что не должно быть поводом к прекращению лечения.

Q. Dinh, R. Sinclair [11] отмечают, что основными побочны;
ми реакциями применения 6;(1;Пиперидинил);2,4;пирими;
диндиамин;3;оксид являются раздражение кожи головы и ги;
пертрихоз в области щек и лба, который исчезает в течение че;
тырех месяцев после прекращения лечения.

A. Blumeyer и соавторы [1] сообщают, что в ряде исследова;
ний (в том числе в нескольких рандомизированных двойных
слепых плацебо;контролируемых) применение 2% раствора 
6;(1;Пиперидинил);2,4;пиримидиндиамин;3;оксид сопровож;
далось средним увеличением плотности непушковых волос от
21,0 до 50 (12,4–31,3%) волос/см2 через 6 мес лечения. Авторы
отмечают, что во всех исследованиях, кроме исследования
D. Whiting и соавторов [21], наблюдались достоверно значи;
мые различия изменения плотности волос в процессе лечения в
сравнении с группой плацебо.

Различия эффективности 2% и 5% растворов 6;(1;Пипери;
динил);2,4;пиримидиндиамин;3;оксид не были достоверно
значимы. Europen Dermatologe Forum (2011 г.) рекомендует 2%
раствор 6;(1;Пиперидинил);2,4;пиримидиндиамин;3;оксид в
качестве терапии поредения волос по женскому типу, которая
может продолжаться до тех пор, пока женщина в ней заинтере;
сована, а ее эффективность следует оценивать не ранее чем че;
рез 6 мес от начала.

К другим антиандрогенным препаратам относятся ципро;
терона ацетат (ЦПА), спиронолактон, финастерид, флутомид,
которые потенциально применяются для лечения поредения
волос по женскому типу.

Антиандрогены не следует назначать женщинам репро-
дуктивного возраста, пока они не используют надежную кон-
трацепцию в связи с тератогенным потенциалом этих препа-
ратов (риск развития аномалий половых органов у плодов
мужского пола) [9].

Финастерид ингибирует активность 5 . В своих исследова;
ниях V. Price и соавторы [2] показали, что на фоне приема фи;
настерида в суточной дозе 1 мг в течение одного года у пациен;
ток в период постменопаузы отмечалось дальнейшее снижение
плотности волос. 

В аналогичном плацебо;контролируемом исследовании
D. Whiting и соавторов [21], которые также включили в иссле;
дование пациенток в период постменопаузы, прием финастери;
да в такой же дозе в течение одного года приводил к дальнейше;
му снижению плотности волосяных фолликулов по данным
биопсии волосистой части головы.

Наряду с этим в других исследованиях проиллюстрирована
эффективность финастерида в отношении поредения волос по
женскому типу. Так, K. Shum [22] считает, что лечение фина;
стеридом в суточной дозе 1,25 мг было эффективно у 4 пациен;
ток с гиперандрогенией, а в суточной дозе 2,5 мг – у 5 пациен;
ток в период постменопаузы без гиперандрогении [23]. 

К андрогенным относится препарат ЦПА, который ингиби;
рует АР и в меньшей степени активность 5 ;РА, кроме того об;

ладает антигонадотропной активностью, вследствие которой
происходит уменьшение секреции андрогенов и потенцируется
антиандрогенный эффект. Данный препарат, как обычно, назна;
чают в суточной дозе 2 мг в составе комбинированного орально;
го контрацептива (КОК), содержащего 35 мг этинилэстрадиола
(ЭЭ), а также в более высоких дозах (10–100 мг) в обратном цик;
лическом режиме (с 5;го по 15;й день цикла) на фоне терапии эс;
трагенами 20–50 мг в сутки с 5;го по 25;й день цикла или КОК.

J. Peereboom;Wynia и соавторы [3] проводили исследова;
ние 20 пациенткам, которым назначали КОК (35 мкг ЭЭ и 2 мг
ЦПА) и ЦПА в суточной дозе 20 мг с 5;го по 20;й день цикла,
отмечалось увеличение доли волос, находящихся в фазе анаген,
от 49,7 исходно до 74,4% через один год после начала терапии в
сравнение с 8 женщинами, не получавшими лечение, у которых
обнаруживалось снижение этого показателя с 60,4% до 48,8%
по данным трихограммы.

P. Vexiau и соавторы [4] проводили рандомизированное
сравнительное исследование в группе пациенток, получавших
комбинацию КОК (35 мкг ЭЭ и 2 мг ЦПА) и ЦПА в суточной до;
зе 50 мг, выявлялось достоверно значимое уменьшение плотнос;
ти волос, в то время как у женщин, принимающих 2% раствор 
6;(1;Пиперидинил);2,4;пиримидиндиамин;3;оксид местно в
комбинации с КОК, напротив, ее достоверно значимое увеличе;
ние через один год лечения. Отмечалось, что ЦПА был более эф;
фективен в подгруппе женщин с другими симптомами гиперан;
дрогении в сравнении с подгруппой без таковых, хотя разница не
достигла достоверной значимости. Среди пациенток, использо;
вавших 6;(1;Пиперидинил);2,4;пиримидиндиамин;3;оксид, на;
против, он был достоверно значимо более эффективен в подгруп;
пе пациенток без других проявлений гиперандрогении.

Антиандроген флутамид является «чистым» и обеспечива;
ет дозозависимое ингибирование АР. Учитывая гепатотоксич;
ность данного препарата, рекомендуется применение флутами;
да в наименьшей эффективной суточной дозе и контроль пече;
ночных трансаминаз в процессе лечения. 

E. Carmina, R. Lobo [5] показали в своем рандомизирован;
ном исследовании, включившем 48 пациенток репродуктивно;
го возраста с гиперандрогенией, флутамид в суточной дозе
250 мг был более эффективен в отношении выраженности ало;
пеции по шкале Людвига, нежели финастерид в суточной дозе
5 мг и ЦПА в суточной дозе 50 мг в сочетании с ЭЭ в обратном
циклическом режиме.

Препарат спиронолактон относится к антагонистам альдо;
стерона, обеспечивающим дозозависимое ингибирование АР и
активности 5 ;РА. В проведенном интервенционном исследо;
вании спиронолактон в суточной дозе 200 мг, ЦПА в суточной
дозе 50 или 100 мг в течение 10 дней каждого менструального
цикла в течение 12 мес продемонстрировали сходную эффек;
тивность в отношении дальнейшего прогрессирования потери
волос и возобновления их роста у женщин с поредением волос
по женскому типу и миниатюризацией волосяных фолликулов,
подтвержденной данными гистологии.

Как сообщают R. Sinclair и соавторы [6], при оценке обзор;
ных фотографий у 44% пациенток зарегистрировано возобнов;
ление роста волос, у 44 – отсутствие изменений плотности во;
лос и у 12% – дальнейшее прогрессирование потери волос. 

Целесообразно дальнейшее изучение эффективности анти;
андрогенов у пациенток, в том числе в высоких дозах в различ;
ные возрастные периоды.

A. Blumeyer и соавторы [1] указывают, что в настоящее
время Европейский дерматологический форум не рекоменду-
ет антиандрогены для терапии поредения волос по женскому
типу. Только у пациенток с биохимической гиперандрогенией
возможно применение ЦПА.

А также, как предполагают исследователи A. Vermeulen и
соавтров [19], нужно изучать эффективность КОК, среди кото;
рых перспективными представляются препараты, содержащие
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в качестве гестагенового компонента диеногест, обладающий
наиболее выраженным эффектом (40% относительно ЦПА в
тесте Хершбергера). В случаях неэффективности проведенных
медикаментно;консервативных методов лечения проводятся
хирургические методы лечения (безусловно, при настойчивой
просьбе пациентки). Данная терапия включает редукционную
хирургию скальпа, трансплантацию волос или их комбинацию.

Трансплантация собственных волос основана на феномене
«донорской доминанты», заключающейся в том, что пересажен;
ные из донорской зоны нечувствительные к андрогенам волосы
сохраняют свои свойства после пересадки в зону облысения.

Ряд исследователей [9,8], руководствуясь рекомендациями Ев;
ропейского дерматологического форума, трансплантация фолли;
кулярных объединений (морфофункциональная единица скальпа,
включающая от 1 до 4 волосяных луковиц), может рассматривать;
ся в качестве лечения у пациенток с достаточным количеством до;
норских волосяных фолликулов в случае стабилизации процесса –
спонтанной или в результате медикаментозной терапии.

Результаты проведенных исследований представляют ог;
ромный интерес, так как алопеция поражает большое количес;
тво людей во всем мире и не все случаи этой патологии подда;
ются успешному лечению.

Андрогенозалежна алопеція у жінок:

клінічний погляд на проблему

П.М. Веропотвелян, М.П. Веропотвелян,

І.С. Цехмістренко, С.А. Журавльова, І.В. Гужевська

У статті розглянуто андрогенозалежну алопецію, яка негативно
впливає на самооцінку, психологічне благополуччя і якість життя,
особливо у жінок порівняно з чоловіками. 
У роботі висвітлюється етіологія, патогенез, питання діагностики
та лікування андрогензалежних алопеції у жінок. 
Ключові слова: алопеція, гіперандрогенія.

Androgen�dependent alopecia in women:

clinical approach to the problem

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

I.S. Tsehmistrenko, S.A. Zhuravleva, І.V. Guzhevska 

This article describes the androgen;dependent alopecia, which has a
negative impact on self;esteem, psychological well and the quality of
life, especially in women compared with men. 
The paper highlights the etiology, pathogenesis, clinic, diagnostics and
treatment androgen;dependent alopecia in women.
Key words: alopecia, hyperandrogenism.
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У статті наведено результати обстеження та лікуввання ен-
дометріозу у жінок з безплідністю на тлі хронічного тазо-
вого болю (ХТБ). У більшості обстежених жінок з
безплідністю на тлі ХТБ достовірно частіше виявлені різні
форми ендометріозу, причому у 33,75% пацієнток діагноз
ендометріозу був установлений уперше під час проведення
лапароскопії (ЛС). Найбільш часто були виявлені поверх-
неві форми генітального ендометріозу, які були розташо-
вані на очеревині, матково-крижових зв’язках, матковій
трубі та в області ректовагінальної перетинки. У 7,5%
жінок із вогнищами ендометріозу в області крижово-мат-
кових зв’язок та у 6,3% пацієнток із ендометріоїдними ге-
теротопіями в області ректовагінальної перетинки больо-
вий синдром був середнього та важкого ступеня. Застосу-
вання ЛС з великою точністю дозволяє встановити на-
явність ендометріозу, етіопатогенетичні фактори безплід-
ності та причини ХТБ і своєчасно їх ліквідувати.
Ключові слова: безплідність, ендометріоз, хронічний тазо�
вий біль, лапароскопія, лікування, діагностика.

Ендометріоз відноситься до найбільш поширених гінеко;
логічних захворювань, частота якого, за даними різних

авторів, складає 12–15% у жінок репродуктивного віку
[1–3]. Оцінка поширеності ендометріозу в загальній попу;
ляції жінок на прикладі 7 провідних країн світу (Англія,
Франція, Іспанія, Італія, Німеччина, США, Японія) нарахо;
вує майже 17,5 млн жінок, при цьому більше ніж 10 млн –
мешканки США та Японії [2]. Симптоматика захворювання
складна і різнобічна, що зумовлює значні труднощі в його
діагностиці. У 40–50% випадків дане захворювання супрово;
джується безплідністю [3–5].

Загальновизнаними клінічними симптомами зовнішнього
ендометріозу є біль у нижніх відділах живота та крижової об;
ласті різної інтенсивності, диспаревнія, порушення менстру;
альної функції (мено; і метрорагія), безплідність, як правило,
первинна, рідше – вторинна [6, 7]. Частота безплідного шлю;
бу за останні роки збільшилась із 10% до 18% і має тенденцію
до подальшого зростання [8, 9]. Відновлення фертильності є
актуальною проблемою репродуктивної гінекології. 

Гінекологічні захворювання (ендометріоз, аденоміоз, ре;
трофлексія матки, міома матки, хронічні запальні захворю;
вання статевих органів) відносяться до одних із найбільш ча;
стих органічних причин хронічного тазового болю (ХТБ)
[10–12]. За даними ВООЗ, у кожної п’ятої людини в світі
спостерігається хронічний біль, зумовлений захворювання;
ми різних органів та систем [13]. Понад 60% жінок кожного
року звертаються за допомогою до акушера;гінеколога зі
скаргами на тазовий біль. 

Безсумнівна роль деяких форм ендометріозу в виникненні
ХТБ [14–16]. Наявність ендометріоїдних гетеротопій призво;
дить до розвитку в порожнині малого таза помірно вираженого

неінфекційного запального процесу. Цей процес проявляється
збільшенням об’єму перитонеальної рідини та числа макро;
фагів у ній, підвищенням активності макрофагів та концент;
рації продуктів їх діяльності, включаючи простагландини, про;
теолітичні ферменти, цитокіни та фактори росту, що, в кінцево;
му рахунку забезпечує формування больового синдрому.

Дослідження вмісту ейкозаноїдів (продуктів циклоокси;
геназного та ліпооксигеназного метаболізму арахідонової
кислоти) в перитонеальній рідині, а також інтерлейкіну;6 не
виявило ніякої кореляції рівнів цих речовин з тазовим болем
(ТБ) [17, 18]. Установлено, що вогнища, які виявлено на
крижово;маткових зв’язках, а також глибокі інфільтративні
вогнища ректо;вагінальної перетинки можуть безпосередньо
вражати нервові волокна, які знаходяться в цих структурах
або поряд з ними [18, 19]. Інтенсивність та локалізація болю
при спайках та ендометріозі не корелює з тяжкістю та ло;
калізацією патологічного процесу [20].

У 28–74% пацієнток з тазовим болем виявляється
зовнішній ендометріоз [21]. У деяких дослідженнях розви;
ток болю при ендометріозі асоціюють з різними анатомічни;
ми порушеннями і змінами перитонеального середовища [6].
Генез болю при зовнішньому ендометріозі має особливості,
пов’язані з локалізацією вогнищ. Ендометріоїдні кісти – най;
менш «болюча» локалізація ендометріозу. Біль виникає в ре;
зультаті мікроперфорацій кіст, які спричиняють так званий
хімічний перитоніт, а також як результат супутнього спайко;
вого процесу, який порушує тазову анатомію. J. Brooks,
I. Tracey (2005) встановили, що найбільш альгогенними є
червоні та судинні вогнища, потім прозорі та білі, і, на;
прикінці, чорні; болючою виявилась пальпація очеревини в
радіусі до 3 см навколо вогнища; локалізація вогнища не ко;
релювала зі ступенем вираженості болю [22]. Інші автори
[23], навпаки, встановили залежність ступеня болючості від
локалізації: найбільш альгогенними виявилися рубцеві во;
гнища крижово;маткових зв’язок та ендометріоїдний
інфільтрат ректовагінальної перетинки.

Залежно від локалізації, форми та поширеності процесу
больові відчуття при ендометріозі можуть бути досить
різнобічними, але найбільш характерним є ниючий та тягну;
чий біль у нижніх відділах живота або в попереково;кри;
жовій області, які посилюються напередодні або під час мен;
струації. Больовий синдром є настільки характерним для
клініки ендометріозу, що багато авторів при виключенні
іншої патології, безумовно, пов’язують ХТБ з наявністю тієї
або іншої форми цього захворювання [24–26]. Неповний та
несвоєчасний діагноз, встановлений за безсистемного вико;
ристання різних діагностичних методів та наступне неадек;
ватне лікування призводить до посилення больового синд;
рому та прогресування психоемоційних порушень [25, 27]. 

Одним із точних методів діагностики та лікування ендо;
метріозу в даний час є лапароскопія (ЛС), точність діагнос;
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тики якої досягає від 96% до 100% [7]. Перевага ЛС очевид;
на: менше виражена операційна травма, менша крововтрата,
сприятливий перебіг післяопераційного періоду, скорочення
терміну перебування в стаціонарі та добрий косметичний
ефект [7, 28, 29]. Ці переваги мають особливе значення для
пацієнток з ТБ, оскільки, по;перше, саме лапароскопічне
втручання не сприймається хворими як велика або тяжка
операція. Відсутність інтенсивного та тривалого післяопе;
раційного болю, пов’язаного з раною передньої черевної
стінки, виключають погіршення наявного больового синдро;
му [30]. Повернення до фізичної активності, рання ак;
тивізація також сприяють швидкому виходу зі стресового
стану, покращуючи загальний емоційний стан пацієнток.

На думку деяких авторів [31], патологія, яка виявлена в
результаті різних методів дослідження на доопераційному
етапі, підтверджувалась при ЛС лише в 70–90% випадків, в
той час як більше 50% пацієнтів з патологічною лапаро;
скопічною картиною не мали патології за результатом за;
гальноклінічного та променевого дослідження перед опе;
рацією. Інші автори [32] свідчать, що діагностика до ЛС ор;
ганів малого таза у хворих з ХТБ є помилковою у 53% спо;
стережень, а своєчасно проведена ЛС сприяє адекватній
діагностиці та терапії пацієнтів. В результаті ЛС у
пацієнток з ХТБ виявлено спайковий процес у 39%, ендо;
метріоз – у 22%, міома матки – у 13%, у 16% – не виявлено
жодної патології органів малого таза. Інші дані у жінок з
ХТБ наводить F.M. Howard: лише у 65% пацієнток виявле;
на патологічна картина. Найбільш часто виявляли ендо;
метріоз (33%), спайковий процес (24%), гідросальпінкси
(5%), кісти яєчників. У 35% пацієнток не виявлено будь;
якої патології органів малого таза [33].

Більшість дослідників відсутність вірогідної гінеко;
логічної патології при ЛС на фоні клініки ХТБ пов’язують з
наявністю вогнищ глибокого інфільтративного ендометріозу
[34]. Відносно до ступеня поширеності глибоких вогнищ ен;
дометріозу лапароскопічна оцінка досить часто буває помил;
ковою [10, 35]. Глибокі вогнища ендометріозу можуть бути
недіагностованими під час операції, як мінімум, у двох із
трьох пацієнток [36]. За даними Martin (1999), у 59% ви;
падків гістологічно підтвердженого ендометріозу не виявле;
но під час ЛС [37]. F.M. Howard у 6% випадків гістологічних
досліджень, які були взяті для біопсії із візуально незміне;
них крижово;маткових зв’язок виявив ендометріоз [33].

Деякі автори у пацієнток з ХТБ через досить високий
відсоток малоінформативних лапароскопічних втручань
ставлять питання щодо доцільності ЛС у таких пацієнток,
пропонуючи схеми емпіричної терапії ХТБ агоністами ГнРГ
[9, 26]. На думку С.А. Winkel, таке лікування є обгрунтова;
ним, враховуючи те, що при ЛС частіше зустрічаються ендо;
метріоїдні вогнища та спайковий процес або відсутність па;
тології, тому проводити ЛС як діагностичний метод при
ХТБ немає потреби, оскільки ЛС не встановлює точний
діагноз, а несе ризик розвитку можливих ускладнень [26].
Даних щодо застосування у пацієнток з безплідністю, яка су;
проводжується ХТБ, комплексного лікувального підходу,
який би включав ендовідеохірургічний метод, патогенетично
обґрунтоване медикаментозне лікування та корекцію пси;
хоемоційного стану, у сучасній літературі немає.

Таким чином, питання про доцільність проведення ЛС у
пацієнток з безплідністю на тлі ХТБ неоднозначне. У бага;
тьох випадках необхідність проведення ЛС є очевидною і зу;
мовлена формою гінекологічної патології, яка виявлена пе;
ред операцією. Досить часто анатомічні зміни органів не;
значні відповідно до суб’єктивних проявів хворої. Наведені
вище аспекти зумовлюють удосконалення діагностики та
лікування жінок з безплідністю, яка супроводжується ХТБ з
використанням ендовідеохірургічних методів.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Обстежено 100 жінок з безплідністю, яким проведена
ЛС, з них у 80 пацієнток безплідність супроводжувалося
ХТБ, зумовленим залишковими явищами тривалого
хронічного запалення матки і придатків (І – основна група),
у 20 – безплідність без ХТБ (II – група порівняння). Усі
жінки основної групи оцінювали свій стан в цілому як за;
довільний, а інтенсивність болю від незначного до помірного
(больовий індекс до 6 балів). Для оцінювання болю також
проводили аналіз ступеня його вираженості за візуальною
аналоговою шкалою якості життя (ВАШ).

Усім обстеженим пацієнткам проведена ЛС. Показанням до
її проведення було встановлення причини безплідності та ХТБ,
підозра на перитонеальний генез безплідності або встановлена
гінекологічна патологія у жінок з безплідністю на тлі ХТБ. ЛС
проводили за традиційною методикою, під ендотрахеальним
наркозом з використанням лапароскопа Karl Stortz (Німеччина)
і Olimpus (Японія). Для оброблення статистичного матеріалу
використовували персональний комп’ютер Pentium;IV. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Усі обстежені жінки були репродуктивного віку, середній
вік – 29,1±1,2 року. Середній вік менархе у пацієнток склав
13,1±0,03 року. Більшість жінок основної групи відзначали ве;
лику крововтрату під час менструації, в II групі – 45%. Най;
частіше дисменорея зустрічалася у пацієнток з ХТБ (60,0%) і
у 25,0% хворих з безплідністю без ХТБ. Серед порушень мен;
струальної функції у жінок з ХТБ частіше виявляли меномет;
рорагію і гіперполіменорею (26,4% і 31,3% відповідно).

Майже половина жінок основної групи не вагітніли протя;
гом 6–10 років. Хворі з тривалістю безплідності від 2 до 5 років
склали дещо менший відсоток. Більшість обстежених з
безплідністю на тлі ХТБ зазначали, що причиною первинної
безплідності були перенесені запальні захворювання
внутрішніх статевих органів і ранній початок статевого життя.
Серед етіологічних факторів вторинної безплідності у обстеже;
них жінок І групи на перше місце виступають штучні або ми;
мовільні аборти і завмерла вагітність в малому терміні в анам;
незі, у жінок II групи частіше причиною вторинної безплідності
була позаматкова вагітність, яка узгоджується з високим
відсотком перенесених запальних процесів статевих органів.

Оперативні втручання на органах малого таза з приводу по;
заматкової вагітності, пластики маткових труб, консервативної
міомектомії і апендициту були проведені у 27 (33,8%) жінок 
І групи, причому двічі – у 9 (11,3%) з них (у II групі – у 2 (10,0%)
і 1 (5,0%) пацієнтки відповідно). У всіх обстежених жінок було
хронічне запалення статевих органів. Причому, ізольоване запа;
лення зустрічалося рідко, частіше воно поєднувалося з ендок;
ринними захворюваннями внутрішніх статевих органів.

Усі жінки І групи скаржилися на наявність ХТБ. Тривалість
ХТБ становила від 2 до 10 років. У більшості обстежених
пацієнток (80%) ХТБ виникла після перенесених оперативних
втручаннь на органах малого таза та черевної порожнини, у 75%
– після перенесеного гострого запалення внутрішніх статевих
органів, у 20% – після перенесеного артифіційного аборту.
Більшість обстежених основної групи (86,3%) проходили ком;
плексну протизапальну терапію. У всіх випадках госпіталізація
була неодноразовою, а тривалість непрацездатності протягом
року в середньому становила 32,6±5,4 дня. Основною скаргою
жінок основної групи був періодичний біль внизу живота, з
іррадіацією в попереково;крижову область, внутрішню поверх;
ню стегна, верхню частину піхви. У 73,8% обстежених біль був
тягнучого ниючого характеру з періодичністю від декількох
разів протягом 1 міс до 2–3 разів протягом року і тривалістю від
декількох годин до декількох днів. Майже половина обстежених
жінок з безплідністю на тлі ХТБ відзначалb тупий, розпираю;
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чий біль. Оцінка больових відчуттів на основі показників ВАШ
свідчить, що больовий синдром середнього ступеня тяжкості ви;
явлений у 43 (53,8%) обстежених І групи, легкого – у 36 (45,0%)
жінок, важкого – у 2 (2,5%) пацієнток. Виявлено прямий коре;
ляційний зв’язок середньої сили між інтенсивністю болю і три;
валістю больового синдрому: г=+0,44; р=0,001. 

ЛС проводили для об’єктивізації діагнозу і з лікувальною
метою. В основному ЛС проводили з 15;го до 20;го дня мен;
струального циклу для оцінювання овуляторної здатності
яєчників, в деяких випадках ЛС проводили у 1;у фазу циклу.
У 13 (16,3%) обстежених І групи великий чепець був підпая;
ний до області післяопераційного рубця, що вимагало його
відділення для огляду органів малого таза. Виявлено на;
явність плівчастих і струноподібних спайок з органами мало;
го таза. У 29 (36,3%) жінок товста кишка, у 8 (10,0%) обстеже;
них – петлі тонкої кишки були підпаяні до області придатків
матки. Причому, у 34 (42,5%) жінок І групи виявлено
поєднання спайкового процесу органів малого таза і черевної
порожнини. При ЛС у всіх обстежених І групи виявлено спай;
ковий процес в області придатків матки. В основному спайко;
вий процес в області малого таза виявлено II (в 28,8% в об;
ласті яєчників і у 31,3% – маткових труб) і III ступеня (в 36,3%
в області яєчників і в 38,8% – в області маткових труб). Лапа;
роскопічно у 54 (67,5%) обстежених жінок з безплідністю на
тлі ХТБ достовірно частіше виявлені різні форми ендо;
метріозу (таблиця), причому у 27 (33,75%) обстежених
діагноз ендометріозу був поставлений уперше під час ЛС. 

При ЛС;огляді найбільш частими знахідками були по;
верхневі форми генітального ендометріозу, які були розта;
шовані на очеревині, матково;крижових зв’язках, матковій
трубі та в області ректовагінальної перетинки. У 6 (7,5%)
жінок із вогнищами ендометріозу в області крижово;матко;
вих зв’язок та у 5 (6,25%) пацієнток із едометріоїдними гете;
ротопіями в області ректовагінальної перетинки больовий
синдром був середнього та важкого ступеня.

Ендометріоїдні гетеротопії були виявлені на очеревині
малого таза у 18 (22,5%) обстежених, на маткових трубах та
яєчниках – у 21 (26,3%) жінки. Явища пельвіоцелюліту були
виявлені у 6 (7,5%) обстежених. У 2 (2,5%) пацієнток І гру;
пи був субсерозний фіброматозний вузол по задній стінці
матки діаметром до 1 см. Ретенційні кісти яєчників у жінок з
безплідністю та ХТБ на фоні спайкового процесу були вияв;

лені у 26 (32,5%) обстежених: лютеїнова – у 6 (7,5%), фоліку;
лярна – у 17 (21,25%), проста серозна кіста діаметром до 6 см
– у 3 (3,75%) жінок. Ретенційні кісти були з тонкою стінкою,
невеликих розмірів, зі слабким судинним малюнком.
Обов’язково проводили біопсію стінки кісти, що підтверди;
ло співпадіння ендоскопічного та морфологічного діагнозу в
усіх випадках. Наявність жовтого тіла діаметром 1–2 см, пе;
ритонеального світло;геморагічного серозного випоту в ма;
лому тазу та наявність геморагічного жовтого тіла з овуля;
торною стигмою свідчить про овуляторну здатність яєчника,
яка у обстежених жінок з безплідністю виявлена відповідно
у 26,3% основної групи та у 20,0% в групі порівняння.

Роз’єднання спайок органів малого таза та черевної порож;
нини проведено у 46,25% жінок з безплідністю та ХТБ,
сальпінгооваріолізис – в усіх обстежених І групи та майже у
третини жінок ІІ групи. Проведено розсічення спайок в області
придатків, малого таза, оваріолізис з обох боків. Роз’єднання
спайок проводили за допомогою ножиць та L;подібним елек;
тродом. Ендометріоїдні гетеротопії коагулювали голковим
електродом. Відновлення прохідності маткових труб було до;
сягнуто в усіх пацієнток з безплідністю. Критерієм відновлен;
ня прохідності маткових труб були дані хромосальпінгографії.

Таким чином, аналіз отриманих даних свідчить, що за;
стосування ЛС з великою точністю дозволяє встановити
етіопатогенетичні фактори безплідності та причини ХТБ і
своєчасно їх ліквідувати.

ВИСНОВКИ

1. Лапароскопія (ЛС) є необхідним етапом діагностики та
лікування перитонеального ендометріозу, тому ЛС рекомен;
довано проводити всім жінкам з безплідністю на тлі ХТБ.

2. У всіх жінок з безплідністю на тлі ХТБ виявлено спай;
ковий процес органів малого таза та черевної порожнини,
частіше (p<0,05) виявлялися різні форми генітального ендо;
метріозу, причому вперше він був виявлений під час ЛС у
33,75% пацієнток. Причому, поєднання аденоміозу та
зовнішнього генітального ендометріозу було виявлено у
47,5% випадків, що перевищує частоту цієї патології у жінок
з безплідністю без ХТБ (p<0,05). 

3. У жінок з безплідністю на тлі ХТБ оперативне ліку;
вання є важливим компонентом, який визначає ефек;
тивність комбінованого лікування.

Ендоскопічна характеристика стану внутрішніх статевих органів у жінок з безплідністю на тлі ХТБ

Виявлена патологія

Обстежені жінки

І група (n=80) ІІ група (n=20)

Абс. число % Абс. число %

Спайковий процес 80 100,0* 5 25

Ендометріоз (всього): 54 67,50* 1 5 

аденоміоз; 7 8,75* E E 

аденоміоз, ендометріоз очеревини, ректовагінальної перетинки; 15 18,75* E E 

аденоміоз, ендометріоїдна кіста яєчника; 5 6,25* E E 

аденоміоз, ендометріоз маткової труби, крижовоEматкової зв'язки; 18 22,5* E E 

ректовагінальної перетинки, крижовоEматкової зв'язки; 6 7,5 E E 

яєчників, очеревини. 3 3,75* 2 10

Ретенційні кісти яєчників 26 32,5 6 30

Параоваріальна кіста 4 5* E E 

Фіброміома матки 2 2,50* E E 
Патології не виявлено E E 1 5

Варикозне розширення вен малого таза 9 11,25 E E 

Гідросальпінкс

Примітка: * – різниця достовірна між показниками I і II груп (р<0,05).



110 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №9 (105)/2015
ISSN 1992;5921

Ã È Í Å Ê Î Ë Î Ã È ß

Эндовидеохиургическая диагностика и лечение

эндометриоза у женщин с бесплодием 

на фоне хронической тазовой боли

А.Е. Дубчак, И.И. Ракша, А.В. Милевский,

И.Н. Мандзий

В статье представлены результаты обследования и лечения эндо;
метриоза у женщин с бесплодием на фоне хронической тазовой бо;
ли (ХТБ). У большинства обследованных женщин с бесплодием на
фоне ХТБ достоверно чаще выявлены разные формы эндометрио;
за, причем у 33,75% пациенток диагноз эндометриоза был установ;
лен впервые во время проведения лапароскопии (ЛС). Наиболее
часто выявляли поверхностные формы генитального эндометрио;
за, которые располагались на брюшине, маточно;крестцовых связ;
ках, маточной трубе и в области ректовагинальной связки. У 7,5%
женщин с очагами эндометриоза в области крестцово;маточных
связок и у 6,3% пациенток с эндометриоидными гетеротопиями в
области ректовагинальной связки болевой синдром был средней и
тяжелой степени. Использование ЛС с большой точностю позволя;
ет установить наличие эндометриоза, этиопатогенетические факто;
ры бесплодия и причины ХТБ и своевременно их устранить.
Ключевые слова: бесплодие, эндометриоз, хроническая тазовая
боль, лапароскопия, лечение, диагностика.

Laparoscopy diagnosis and treatment 

of endometriosis in infertile women 

with chronic pelvic pain

A.E. Dubchak, I.I. Raksha, A.V. Milevsky,

I.N. Mandzy

This article presents the results of examination and treatment of
endometriosis in infertile women with chronic pelvic pain (CPP).
Laparoscopic in most of the surveyed women with infertility in the
background CPP significantly more often identified different forms of
endometriosis, with 33.75% of the patients had a diagnosis of
endometriosis was first raised during the PM. The most frequent find;
ings were superficial forms of endometriosis, which is located on the
peritoneum, the uterosacral ligaments, the fallopian tube and in the
recto;vaginal ligament. At 7.5% of women with endometriosis in the
sacro;uterine ligaments, and in 6.3% of patients with endometriosis in
the recto;vaginal ligament pain was moderate to severe. Using
laparoscopy with high accuracy allows to establish the presence of
endometriosis, infertility etiopathogenetic factors and causes of CPP
and to fix them promptly.

Key words: infertility, endometriosis, chronic pelvic pain, laparoscopy,
treatment, diagnosis.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Исследователи из ЛондонскоE
го университета Королевы Марии
(Queen Mary University of London)
предложили новый способ лечеE
ния ревматоидного артрита.

Они утверждают, что облегE
чить состояние людей, страдаюE
щим этим заболеванием, помоE
гут микровезикулы, присутствуE
ющие в большинстве клеток. МиE
кровезикулы E крошечные пуE
зырьки, наполненные жидкосE
тью, которые в больших количесE
твах образуются в клетках.

Профессор Мауро Перретти
(Mauro Perretti) и его коллеги выE
яснили, что микровезикулы, выE
деляемые нейтрофилами, неE

редко скапливаются в области
суставов пациентов, страдаюE
щих ревматоидным артритом.
Оказалось, что они способны
проникать внутрь хряща, что раE
нее считалось невозможным.

Ученые провели ряд экспериE
ментов и оказалось, что снижеE
ние уровня продукции микровеE
зикул у мышей, страдающих ревE
матоидным артритом, вызывало
гораздо более сильные поврежE
дения хрящевой ткани, чем у тех
грызунов, продукция везикул у
которых была в норме. Введение
микровезикул помогало боротьE
ся с повреждениями. Также заE
щитный эффект микровезикул из

нейтрофилов был продемонE
стрирован на культуре хрящевых
клеток, полученных из клеток
больных, страдающих ревматоE
идным артритом.

Авторы объясняют, что исE
пользование микровезикул моE
жет помочь не только в борьбе с
ревматоидным артритом, но и
при лечении последствия травм.
Внутрь микровезикул, применяеE
мых для терапии, также можно
будет вводить дополнительные
компоненты, способствующие
улучшению состояния хрящевой
ткани.

http://www.medicalnewstoday.com

ПРЕДЛОЖЕН НОВЫЙ СПОСОБ БОРЬБЫ 

С РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ 
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У результаті дослідження виявлені особливості гормо-
нального статусу жінок із синдромом полікістозних
яєчників (СПКЯ) залежно від конституціональних особ-
ливостей. Жінкам з СПКЯ та нормальною масою тіла
притаманна абсолютна гіпоестрогенія, збільшення синте-
зу лютеїнізувального гормону (ЛГ) в 2,6 разу, підвищен-
ня рівня антимюллерового гормону в 1,3 разу в порівнянні
з контрольною групою. У пацієнток зі СПКЯ та
надмірною масою тіла, незалежно від типу розподілу жи-
рової тканини, виявлено активацію функції надниркових
залоз. При цьому встановлена висока частота відносної
гіперестрогенії при андроїдному ожирінні, а при гіноїдно-
му ожирінні виявлено підвищення концентрації пролакти-
ну на тлі гіперкортизолемії, що свідчить про активацію
стрес-реалізуючої системи. У той самий час у пацієнток зі
СПКЯ, незалежно від конституціональних особливостей,
виявлена висока частота гіперандрогеній за рахунок тес-
тостерону та андростендіону.
Ключові слова: синдром полікістозних яєчників, ожиріння,
гормональний статус, жирова тканина.

Синдром полікістозних яєчників (СПКЯ) є найбільш час;
тою причиною гіперандрогенії і лишається предметом

прицільної уваги науковців. Сучасний погляд на дану проб;
лему дає розуміння про значну поширеність СПКЯ, що сягає
від 6% до 20% залежно від використаних діагностичних кри;
теріїв. Медико;соціальна роль цього синдрому виходить да;
леко за межі проблем жіночої фертильності: доведений його
значний вплив на стан загального здоров’я жінки починаючи
від пубертату до менопаузи, а також на перебіг вагітності та
пожиттєвий стан здоров’я потомства [1–3].

У жінок зі СПКЯ поширеність надмірної маси тіла і
ожиріння вища, ніж в популяції [4–5]. Відомо, що ризик
розвитку патологічних станів, які асоціюються з
ожирінням, залежать не лише від ступеня ожиріння, а і від
характеру розподілу жирової тканини. Саме тип розподілу
жирової тканини є тим чинником, що визначає мета;
болічний та гормональний статус організму [4, 6]. На су;
часному етапі вивчення патогенезу СПКЯ характери;
зується поглибленим дослідженням метаболічних пору;
шень, які пов’язані з андроїдним типом розподілу жирової
тканини як при надмірній масі тіла, так і при нормальній
масі тіла [4–6]. Слід зазначити, що майже третина
пацієнток з СПКЯ мають ожиріння з гіноїдним типом роз;
поділу жирової тканини. Аспекти розвитку СПКЯ при
гіноїдному типі ожиріння мало висвітлені в літературі. У
той самий час жінки з нормальною і навіть недостатньою
масою тіла відповідають критеріям діагнозу СПКЯ не
менш часто, ніж такі з надмірною масою тіла. 

Мета дослідження: вивчення особливостей гормональ;
ного статусу пацієнток зі СПКЯ залежно від консти;
туціональних особливостей. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У дослідженні брали участь 200 жінок віком від 18 до 35
років (середній вік – 26,8±2,6 року), яким було встановлено
діагноз СПКЯ за критеріями Роттердамського консенсусу. У
пацієнток були виключені захворювання, що провокують
гіперандрогенію (андрогенсекретувальні пухлини, хвороба та
синдром Іценка–Кушінга, адреногенітальний синдром). Кри;
терієм відбору пацієнток також була відміна гормонотерапії
протягом 3 міс, що передували обстеженню. Жінки були
розділені на групи: І група (n=80) – хворі зі СПКЯ без
ожиріння (ІМТ <25 км/м2); ІІ група (n=65) – хворі зі СПКЯ
з надмірною масою тіла (ІМТ 25 км/м2) та абдомінальним
типом розподілу жирової тканини (ОТ/ОС 0,85); ІІІ група
(n=55) – хворі зі СПКЯ з надмірною масою тіла (ІМТ

25 км/м2) та глютеофеморальним типом розподілу жирової
тканини (ОТ/ОС<0,85). У контрольну групу було включено
50 здорових жінок (ІМТ <25 км/м2). При цьому в досліджен;
ня не включали жінок з ІІ та ІІІ ступенем ожиріння. Базальні
рівні фолікулостимулювального (ФСГ), лютеїнізувального
(ЛГ) гормонів, естрадіолу, загального та вільного тестостеро;
ну, ДГАС, кортизолу, антимюллерового гормону (АМГ), про;
лактину та секс;стероїдзв’язувального глобуліну (ССЗГ)
визначали на 1–3;й день, а вміст прогестерону надмірною ма;
сою на 21–22;й день менструального циклу. Визначення
вмісту гормонів у плазмі крові обстежених жінок проводили
на імуноферментному аналізаторі – фотометрі «Avareness
Technology». Визначення рівня ФСГ, ЛГ, тестостерону
(вільного і загального), ССЗГ, естрадіолу, прогестерону,
ДГЕА;С виконували за допомогою імуноферментного мето;
ду з використанням тест;систем фірми «DRG» (Німеччина).
Рівень АМГ визначали імуноферментним методом з викори;
станням тест;системи фірми «Beckman Coulter» (США).
Вимір оптичної щільності було проведено на фотометрі
«MSR;1000» («Syntron», США, 1995). Статистичне оброб;
лення матеріалу здійснювали з використанням методів
варіаційної та описової статистики за допомогою пакета про;
грами «Microsoft Office Exсel» 2003. Різницю між величина;
ми, які порівнювали, вважали достовірною при р<0,05. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

При вивченні особливостей гормонального гомеостазу
(табл. 1) у пацієнток із СПКЯ не виявлено суттєвих
відмінностей у сироватковому рівні ФСГ порівняно з показ;
ником у здорових жінок. Незважаючи на те що підвищення
рівня ЛГ не входить до діагностичних критеріїв СПКЯ,
згідно з даними літератури, до 75% жінок із СПКЯ мають
той чи інший ступінь порушення гонадотропної регуляції. У
нашому дослідженні концентрація ЛГ в групі жінок з СПКЯ
без ожиріння перевищувала в 2,6 разу відповідний показник
в контрольній групі та в 1,5 разу – в групах жінок із
ожирінням. При порівнянні концентрації ЛГ в групах
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пацієнток з надмірною масою тіла статистично значущу
різницю порівняно з такою в контрольній групі було вста;
новлено лише у жінок з андроїдним типом розподілу жиро;
вої тканини (р 0,05). Слід зазначити, що середні показники
базального рівня гонадотропних гормонів (ФСГ та ЛГ) у
жінок усіх груп перебували в межах нормативних значень.
При цьому аналіз співвідношення ЛГ/ФСГ виявив, що як у
жінок зі СПКЯ з надмірною масою тіла, так і при нормальній
масі тіла, спостерігались вірогідно вищі значення даного по;
казника порівняно з такими в контрольній групі (р<0,05).
При цьому значення показника співвідношення гонадотроп;
них гормонів більше одиниці спостерігали в І та ІІ групах, а
у пацієнток зі СПКЯ без ожиріння він був вірогідно вищим
порівняно з таким у групах з надмірною масою тіла (р<0,05).
За даними літератури, при ожирінні у жінок зі СПКЯ часто;
та викидів ЛГ не порушується, але ослаблюється амплітуда
ЛГ;імпульсу [6]. Отже, в нашому дослідженні найвищий
рівень ЛГ та співвідношення ЛГ/ФСГ були у жінок зі СПКЯ
без ожиріння, що не суперечить результатам інших
досліджень, в яких зазначається, що високий рівень даного
гонадотропіну найчастіше виявляють саме у жінок із СПКЯ
без ожиріння [3, 7].

Хоча сьогодні АМГ не використовують як критерій для
діагностики СПКЯ, але він розглядається як додатковий
маркер СПКЯ [8]. У нашому дослідженні рівень АМГ у групі
жінок зі СПКЯ без ожиріння був вірогідно вищим, ніж у ІІ,
ІІІ та в контрольній групах (р<0,05), а також спостерігалась
тенденція до збільшення показника в групах зі СПКЯ та
надмірною масою тіла порівняно з таким в контрольній
групі. Установлено негативний кореляційний взаємозв’язок
АМГ з ІМТ та вмістом жирової тканини в групах СПКЯ з
ожирінням (r=;4,2; r=;8,8; р 0,05), а також слабкий позитив;
ний зв’язок із вмістом тестостерону (r=0,29) у групі з анд;
роїдним ожирінням. У групі з гіноїдним ожирінням не було
виявлено зв’язку АМГ із рівнем тестостерону. У групі
пацієнток зі СПКЯ без ожиріння виявлено позитивний ко;
реляційний зв’язок із вмістом загального тестостерону
(r=0,63; р 0,05).

Показники естрадіолу були нижчі в усіх групах жінок зі
СПКЯ порівняно з такими в контрольній групі. Вірогідно
нижчою середня концентрація гормону була в І групі
(0,23±0,02 нмоль/л) порівняно з такою в ІІ, ІІІ та конт;
рольній групах (0,35±0,05, 0,38±0,07 і 0,41±0,04 нмоль/л
відповідно) (р<0,05). Рівень прогестерону, що визначали у
другій фазі передбачуваного менструального циклу у жінок
зі СПКЯ, був вірогідно нижчим порівняно з показником в
групі здорових жінок (р<0,05). Це може свідчити як про ано;
вуляцію, так і про недостатність лютеїнової фази при овуля;
торній формі СПКЯ. 

Аналіз базального рівня естрогенів встановив, що абсо;
лютна гіпоестрогенія була у 77,5% пацієнток зі СПКЯ без
ожиріння, в той час як серед пацієнток зі СПКЯ та
ожирінням вона зустрічалась лише у 30,8% жінок в І групі, у
14,5% – у ІІ та в 2% жінок контрольної групи (р<0,05). У той
самий час у більшої частини пацієнток усіх груп зі СПКЯ ви;
явлено абсолютну гіпопрогестеронемію. Отже, в групах
жінок із СПКЯ та надмірною масою тіла спостерігається
стан відносної гіперестрогенії на тлі гіпопрогестеронемії,
причому найчастіше дана особливість відзначалась в групі з
андроїдним типом розподілу жирової тканини. Саме зни;
ження рівня прогестерону за відносної гіперестрогенії може
бути чинником, що впливає на розвиток гіперпластичних
процесів і клінічно проявляється у вигляді метрорагій саме у
пацієнток зі СПКЯ та тлі ожиріння, 

При оцінюванні сироваткової концентрації загального
тестостерону (табл. 2) було встановлено статистично значу;
ще перевищення його середніх рівнів у всіх групах пацієнток
зі СПКЯ, при цьому рівень загального тестостерону був ви;
щим при СПКЯ з андроїдним ожирінням, ніж при СПКЯ з
гіноїдним ожирінням та СПКЯ без ожиріння (р<0,05). У на;
шому дослідженні у пацієнток зі СПКЯ та надмірною масою
тіла були виявлені вірогідно нижчі рівні ССЗГ (у ІІ групі –
58,26±15,9 пг/мл, в ІІІ – 61,45±17,3 пг/мл) порівняно з по;
казником в контрольній групі (115,4±21,2 пг/мл) (р<0,05).
Низький рівень ССЗГ є однією з причин підвищення рівня
вільних активних фракцій тестостерону. Так, у всіх групах

Таблиця 1
Середні концентрації гормонів репродуктивної системи у жінок обстежених груп, M±m

Таблиця 2
Середні концентрації андрогенів та гормонів стресAреалізувальної системи у жінок обстежених груп, M±m

Примітки: а – різниця вірогідна відносно групи контролю, р<0,05; б – різниця вірогідна відносно групи ІІ, р<0,05; в – різниця вірогідна відносно групи ІІІ, р<0,05.

Показник І група ІІ група ІІІ група Контрольна група

ФСГ, мМО/мл 9,04±0,67а,в 8,42±0,7 6,88±1,02 8,19±0,82

ЛГ, мМО/мл 3,79±1,25а,б,в 9,06±1,2а 6,52±0,74б 5,31±0,81

ЛГ/ФСГ 1,52±0,06а,б,в 1,07±0,04а 0,94±0,06а 0,65±0,05

Е2, нмоль/л 0,23±0,02а,б,в 0,35±0,05 0,38±0,07 0,41±0,04

Прогестерон, нг/мл 3,55±0,71а 4,73±0,52а 5,21±068а 16,28±0,93

АМГ, нг/мл 7,71±0,7а,б,в 5,75±0,6 5,84±0,5 4,3±1,1

Показник І група (n=80) ІІ група (n=65) ІІІ група (n=55) Контрольна група (n=50)

Кортизол, нг/мл 187,75±12,09б 223,62±13,3а 207,2±16,29 183,14±15,5

Пролактин, нг/мл 9,9±0,72 10,37±0,83 12,1±0,98а 9,52±0,79

ССЗГ, пг/мл 96,35±24,8 58,26 ± 15,9а 61,45±17,3а 115,4±21,2

Загальний тестостерон, нг/мл 1,96±0,4а,в 2,1±0,3а 0,95±0,2а,б 0,27±0,07

Вільний тестостерон, пг/мл 5,71±1,02а 6,91±1,4а 6,2±1,3а 3,3±0,98

ДГЕАС, мг/мл 2,32±0,84 2,28±0,64 2,45±0,59 1,95±0,26

Андростендіон, нг/мл 4,6±1,04 3,82±0,73 2,93±1,02 2,87±0,91

Примітки: а – різниця вірогідна відносно групи контролю, р<0,05; б – різниця вірогідна відносно групи ІІ, р<0,05; в – різниця вірогідна відносно групи ІІІ, р<0,05
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пацієнток зі СПКЯ порівняно з контрольною групою вияв;
лено статистично значуще підвищення середньої концент;
рації не лише загального, а й вільного тестостерону (р<0,05).
Не було встановлено статистично значущої різниці в се;
редніх концентраціях ДГАС та андростендіону в групах спо;
стережень.

Частота лабораторно підтвердженої гіперандрогенії
відрізнялась у групах спостереження (малюнок). Вірогідно
частіше гіперандрогенію виявляли в І (80%) та ІІ групах
(90,7%) порівняно з показником в ІІІ (58%) групі (р<0,05).
При цьому рівень андрогенів був підвищеним не лише за ра;
хунок тестостерону, а й частково за рахунок ДГАС та андро;
стендіону. Слід зазначити, що середній рівень андрос;
тендіону перевищував межу нормативних значень в І та ІІ
групах. При цьому в усіх групах зі СПКЯ відзначено випад;
ки гіперандрогенії за участю андростендіону.

Майже в половини пацієнток, у яких рівень андро;
стендіону перевищував межі референтних значень (в І – у
18 (54,5%), в ІІ – у 7 (41,1%), в ІІІ – у 7 (43,7%) жінок),
підвищення рівня даного андрогену було ізольованим, без
зростання вмісту тестостерону. 

Середні рівні кортизолу в жодній з груп не виходили за
межі референтних значень, але в групах жінок із СПКЯ пе;
ревищував відповідний показник в контрольній групі. У той
самий час при розподілі жінок за рівнем кортизолу встанов;
лено, що у пацієнток із СПКЯ зустрічалась гіперкортизо;
лемія, у всіх жінок контрольної групи – нормокортизолемія.
При цьому вірогідно частіше гіперкортизолемію було вияв;
лено в групах жінок із СПКЯ з ожирінням (в ІІ – у 43%, в ІІІ
– у 40%) і лише у 16,3% пацієнток у групі зі СПКЯ без
ожиріння (р<0,05).

Середній рівень пролактину був дещо вищим в групах
жінок із СПКЯ з надмірною масою тіла (в ІІ –
10,37±0,83 нг/мл, в ІІІ – 12,1±0,98 нг/мл) порівняно з показ;
ником в І (9,9±0,72 нг/мл) та контрольній (9,52±0,79 нг/мл)
групах. При цьому вірогідно вищим він був у групі з
гіноїдним ожирінням.  Аналізуючи показники пролактину
залежно від наявності гіперкортизолемії, встановлено стати;
стично значущу різницю у рівнях пролактину в групі СПКЯ
з гіноїдним ожирінням при нормо; та гіперкортизолемії
(11,8±0,87 і 16,4±0,92 відповідно; р<0,05), в той час як в
інших групах рівень пролактину вірогідно не відрізнявся за;
лежно від вмісту кортизолу (відповідно у І – 8,7±0,63 і
10,9±0,72 нг/мл; р 0,05; в ІІ – 9,9±0,69 і 11,7±0,73 нг/мл;

р 0,05). Отримані дані свідчать про односпрямованість змін
цих гормонів в ІІІ групі і дає підстави вважати, що гіперпро;
лактинемія в цій групі зумовлена стресорним напруженням. 

ВИСНОВКИ

Особливістю гормонального статусу жінок із синдромом
полікістозних яєчників (СПКЯ) та нормальною масою тіла
є: абсолютна гіпоестрогенія, збільшення синтезу ЛГ в 2,6 ра;
зу, підвищення рівня АМГ в 1,3 разу в порівнянні із конт;
рольною групою. Тоді як у пацієнток з СПКЯ та надмірною
масою тіла, незалежно від типу розподілу жирової тканини,
виявлено активацією функції надниркових залоз, що прояв;
ляється гіперкортизолемією пацієнток та підвищенням
рівнів ДГЕА;С. При цьому встановлена висока частота
відносної гіперестрогенії при андроїдному ожирінні, а при
гіноїдному ожиріннї виявлено підвищення концентрації
пролактину на тлі гіперкортизолемії, що свідчить про акти;
вацію стрес;реалізувальної системи.
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Особенности гормонального статуса женщин 

с синдромом поликистозных яичников 

с различными конституциональными типами

Т.Ф. Татарчук, И.Н. Капшук, С.И. Регеда

В результате исследования выявлены особенности гормонального
статуса женщин с синдромом поликистозных яичников (СПКЯ) в
зависимости от конституциональных особенностей. Для женщин с
СПКЯ и нормальной массой тела характерна абсолютная гипоэст;
рогения, увеличение синтеза лютеинизирующего гормона (ЛГ) в
2,6 раза, повышение уровня антимюллерова гормона в 1,3 раза по
сравнению с контрольной группой. У пациенток с СПКЯ и избы;
точной массой тела, независимо от типа распределения жировой
ткани, обнаружена активация функции надпочечников. При этом
установлена высокая частота относительной гиперэстрогении при
андроидном ожирении, а при гиноидном ожирении выявлено по;
вышение концентрации пролактина на фоне гиперкортизолемии,
что свидетельствует об активации стресс;реализующей системы. В
то же время у пациентов с СПКЯ, независимо от конституцио;
нальных особенностей, выявлена высокая частота гиперандроге;
ний за счет тестостерона и андростендиона.
Ключевые слова: синдром поликистозных яичников, ожирение,
гормональный статус, жировая ткань.

Features hormonal status in women 

with polycystic ovary syndrome 

with different constitutional types

T.F. Tatarchuk, I.N. Kapshuk, S.I. Regeda

Due to results of studies, the singularities of women hormonal status
with рolycystic оvary syndrome PCOS depends on their constitution;
al peculiarities. Normal weight women with PCOS are inherent to
absolute gipoestrogenemia, to increase of luteinizing hormone synthe;
sis by 2.6 times and AMG by 1.3 times compared with the control
group. Overweight patients with PCOS regardless of the type of fat
distribution, found activation of the suprarenal gland. It was registered
high frequency of relative hyperestrogenemia with android obesity
patients, while gynoid obesity patients suffered from increased con;
centration of prolactin, that conducted with hypercortisolemia,which
indicats the activation of stress;implementing system. At the same
time, patients with PCOS, regardless of constitutional peculiarities
revealed a high frequency of hyperandrogenism due to testosterone
and androstenedione.

Key words: polycystic ovary syndrome, obesity, hormonal status, adi�
pose tissue.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Пять из шести женщин с высоE
ким риском развития рака молочE
ной железы не принимают препаE
раты, способные предотвратить
развитие заболевания.

Об этом свидетельствуют реE
зультаты исследования, провеE
денного учеными из УниверситеE
та Королевы Марии (Queen Mary
University).

Они собрали данные исследоE
ваний, в которых приняли участие
более 21 000 женщин всех возE
растов. У всех них был увеличен

риск развития рака молочной жеE
лезы и каждой из участниц было
предложено в течение пяти лет
принимать лекарственные препаE
раты, способные предотвратить
развитие этой формы рака.

Результаты анализа свидетельE
ствуют о том, что лишь 16% женE
щин приняли решение пройти
профилактический курс. Больше
80% женщин, решивших пройти
курс превентивной терапии, вклюE
чавшей прием тамоксифена и раE
локсифена, принимали их по крайE

ней мере в течение года. Со вреE
менем этот показатель снижался.

Сэм Смит (Sam Smith) и его
коллеги обеспокоены полученныE
ми результатами, ведь большая
часть женщин, входящих в группу
высокого риска отказывается от
приема лекарств, способных инE
гибировать развитие опухолей
молочной железы, а те, кто начиE
нает принимать назначенные леE
карства не заканчивают курс преE
вентивной терапии.

Источник: http://medportal.ru

ЖЕНЩИНЫ С ВЫСОКИМ РИСКОМ РАЗВИТИЯ РАКА ГРУДИ

ОТКАЗЫВАЮТСЯ ОТ ПРЕВЕНТИВНОЙ ТЕРАПИИ 
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Результати проведених досліджень свідчать про акту-
альність вивчення кольпоскопічно-цитологічних аспектів
стану шийки матки у вагітних з деструктивним лікуванням
цервікальних інтраепітеліальних неоплазій в анамнезі.
Після проведеної санації, медикаментознї терапії, кріодес-
трукції та радіохвильової ексцизії в анамнезі спо-
стерігається регресія або персистенція цервікальної інтра-
епітеліальної неоплазії шийки матки у вагітних, що може
призвести до акушерських та перинатальних ускладнень
під час вагітності. Отримані результати необхідно врахову-
вати при розробленні та вдосконаленні алгоритму діагнос-
тичних та лікувально-профілактичних заходів.
Ключові слова: вагітність, шийка матки, цервікальні інтра�
епітеліальні неоплазії, деструктивне лікування, кольпоскопія,
цитологія.

Рак шийки матки посідає друге місце за частотою серед
злоякісних новоутворень органів репродуктивної систе;

ми у жінок і перше місце серед онкогінекологічних захворю;
вань у жінок у віці до 30 років. Раку шийки матки передують
цервікальні інтраепітеліальні неоплазії (ЦІН). Запідозрити
ЦІН дозволяє цитологічне дослідження, що забезпечує мож;
ливість ранньої діагностики передракових станів, раку ший;
ки матки, і дає можливість оцінити в динаміці ефективність
проведеної терапії. Точність цитологічного тесту варіабель;
на і залежить від багатьох факторів, таких, як техніка приго;
тування мазків, кваліфікація лаборанта. Вважається, що до
30% випадків раку шийки матки розвивається у жінок, які
регулярно проходили цитологічний скринінг, при цьому
забір матеріалу або інтерпретація результатів були помилко;
вими, тобто давали помилково негативні результати [4]. Ци;
тологічне дослідження в даний час один з економічно
вигідних методів, однак, слід брати до уваги, що чутливість
його становить 58%, а специфічність – 69% [7]. 

Кольпоскопія є одним з провідних методів обстеження
хворих з ЦІН. У даний час для інтерпретації кольпо;
скопічних картин використовують Міжнародну класи;
фікацію кольпоскопічних термінів, схвалену на 14;у
Всесвітньому конгресі Міжнародної федерації з кольпос;
копії і цервікальної патології (IFCPC), що відбувся в липні
2011 року в Ріо;де;Жанейро. Одним з найважливіших кри;
теріїв інформативності кольпоскопічного дослідження є
можливість візуалізації зони стику епітелію. За даними
різних авторів, частота виявлення патологічних процесів
шийки матки під час вагітності є майже такою самою, як і у
невагітних, що ще раз доводить необхідність цитологічного
скринінгу та інших методів діагностики у вагітних [6].

Зарубіжні та вітчизняні автори звертають увагу на не;
обхідність обов’язкового кольпоскопічного огляду всіх
вагітних з аномальними патологічними результатами шийки
матки [3]. Як відомо, під час вагітності гормональні і гумо;
ральні фактори мають виражену дію на слизову оболонку

піхвової частини і канал шийки матки, внаслідок чого коль;
поскопічні, цитологічні та гістологічні картини, характерні
для здорових жінок поза вагітністю, дещо змінюються [2].
Відомо, що епітелій, який вистилає шийку матки, зазнає
змін, які особливо виражені і варіабельні під час вагітності,
саме тому деякі автори рекомендують враховувати, що зміни
стану шийки матки у вагітних з деструктивним лікуванням
ЦІН в анамнезі можуть регресувати, персистувати чи про;
гресувати [5].

Мета дослідження вивчити кольпоскопічно;цитологічні
аспекти стану шийки матки у вагітних з деструктивним ліку;
ванням ЦІН в анамнезі.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Нами проведено клініко;статистичний аналіз 100
індивідуальних карт вагітних та історій пологів у жінок, в
анамнезі яких були наявні кольпоскопічні та цитологічні оз;
наки ЦІН. Матеріалом дослідження були результати ком;
плексного обстеження даних жінок у різні терміни вагітності
(від 4;го до 41;го тижня). Обстеження вагітних та породілей
проводили з 2013 по 2015 рік на базі кабінету патології ший;
ки матки жіночої консультації Ужгородського міського поло;
гового будинку. У обстежуваних жінок до вагітності в анам;
незі мали місце ЦІН різного ступеня важкості: у 69,0% – ЦІН
І, у 31,0% – ЦІН ІІ. Усі пацієнтки отримували лікування, з
приводу якого було проведено санацію, медикаментозну те;
рапію, при дисплазіях легкого ступеня – кріодеструкцію
(КД), а при дисплазіях середнього ступеня – радіохвильову
ексцизію шийки матки. Усі пацієнтки до вагітності були
інфіковані вірусом папіломи людини. 

При зборі загального анамнезу вивчали соціальний, про;
фесійний, соматичний, акушерський, гінекологічний анам;
нези. Гінекологічне обстеження включало огляд шийки мат;
ки в дзеркалах і бімануальне піхвове дослідження. Для
оцінювання стану піхвової частини шийки матки проводили
кольпоскопічне дослідження за допомогою кольпоскопу
МК200 (фірми Scaner Ukraine). Проводили просту і розши;
рену кольпоскопію з використанням проби з оцтовою кисло;
тою та проби Шіллера. В Україні використовують ендоско;
пічно;морфологічну класифікацію захворювань шийки мат;
ки, запропоновану Є.В. Коханевич та К.П. Ганіною [1], та
Міжнародну кольпоскопічну термінологію захворювань
шийки матки, запропоновану Міжнародною федерацією з
патології шийки матки та кольпоскопії (IFCPC) і прийнята
в 1990 р. на VII Всесвітньому конгресі з патології шийки
матки та кольпоскопії (Рим, травень 13–17, 1990 р.).

Біоматеріал для цитологічної діагностики отримували
за допомогою «Сervix;Brush» з поверхні екзоцервіксу, ниж;
ньої третини ендоцервіксу та перехідної зони; наносили на
знежирене скло, маркували, висушували на повітрі та фіксу;
вали в суміші спирту з ефіром (50:50), фарбували за Рома;
новським–Гімзою і Папаніколау у модифікації Руденка
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згідно зі стандартною методикою. Цитограми класифікували
відповідно до класифікації Папаніколау (Pap;smear;teast),
виокремлюючи 5 класів цитологічних картин. На підставі
аналізу цитологічних препаратів визначали ступінь змін
епітелію слизової оболонки шийки матки. Мікроскопію
клітинного матеріалу проводили 1 раз на триместр. Бак;
теріоскопію здійснювали по мазках виділень, пофарбованих
за Грамом, а також за методикою Романовського–Гімзи, із
трьох досліджуваних ділянок (сечівник, канал шийки матки
і піхва). Визначали наявність патогенної (трихомонад,
дріжджових грибів, гарднерел, коків) та нормальної мікроф;
лори (палички Додерлейна). 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

При проведенні дослідження було отримано такі дані: вік
пацієнток коливався в межах від 17 до 38 років, основна
кількість вагітних була у віці від 20 до 30 років (75,0%). Се;
редній вік обстежених жінок склав 24±2 роки. У шлюбі пере;
бували 86,0% жінок, 14,0% були незаміжні. При анонімному
опитуванні жінок встановлено, що у 79,0% жінок протягом
життя було кілька статевих партнерів, 21,0% жінок мали од;
ного статевого партнера. Умови проживання та праці у всіх
жінок були задовільними. 

Репродуктивний анамнез характеризувався значним по;
ширенням первинного безпліддя – 20,0% пацієнток та вто;
ринного безпліддя – 3,0%; звичного невиношування – 26,0%,
передчасних пологів – 12,0%. Першовагітних було 36,0%
жінок та 64,0% – повторно вагітних.

У 62,0% жінок із ЦІН в анамнезі виявлено комбінацію
кількох захворювань, що передаються статевим шляхом, які
розподілились наступним чином: уреаплазмоз – у 25,0%,
мікоплазмоз – у 18,0%, хламідіоз – у 16,0%, трихомоніаз – у
9,0% пацієнток. 

Клінічні ознаки патологічних змін у шийці матки зу;
мовлюються станом епітелію зони трансформації. Вірус
папіломи людини (ВПЛ) локалізується в епітелії переваж;
но в зоні трансформації шийки матки, оскільки для про;
никнення вірусу в епітелій необхідний доступ до базально;
го шару клітин. У жінок із деструктивним лікуванням ЦІН
в анамнезі найбільш частими мікроскопічними ознаками є
персистенції папіломавірусної інфекції та ознаки вірусного
запалення. Щодо ВПЛ, то позитивний ВПЛ;тест методом
полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР) у терміні
10–12 тиж мав місце у 13,0% пацієнток, які в анамнезі отри;
мували лікування з приводу ЦІН шийки матки різного сту;
пеня важкості. 

Як було зазначено, запідозрити ЦІН дозволяє цито;
логічне дослідження, що забезпечує можливість ранньої
діагностики передракових станів, раку шийки матки і дозво;
ляє оцінити в динаміці ефективність проведеної терапії. Роз;
глядаючи біоматеріал цитологічного дослідження у І три;
местрі (12 тиж) у 34,0% вагітних виявлено ЦІН різного сту;
пеня тяжкості. Провівши аналіз цитограм за Папаніколау, у
31 (31,0%) жінки діагностовано чіткі зміни епітеліоцитів у
вигляді низького ступеня сквамозного інтраепітеліального
ураження. Тобто, при ЦІН І зміни відбуваються в глибоких
шарах багатошарового плоского епітелію. Атипові клітини
виявляли у невеликій кількості і розміщувалися вони
частіше за все ізольовано серед нормальних клітин різних
шарів, їхні ядра були збільшені незначно, хроматин ніжно
зернистий, розміщений рівномірно, при цьому гіперхромія
не була характерна. 

У 3 (3,0%) жінок середнього ступеня (ЦІН ІІ) були на;
явні ознаки папіломавірусної інфекції: койлоцити, дискера;
тоцити, двоядерні клітини. При цьому потрапляння зміне;
них клітин в мазок було вищим, ніж при ЦІН І, ураження

займало половину епітеліального шару, міжклітинні зв’язки
були ослаблені, спостерігалося більш пошкоджене дозріван;
ня клітин. Змінені клітини розміщувалися в скупченнях або
ізольовано серед незмінених. Ядра їх були збільшені, форма
клітин овальна або округла, хроматин ніжно зернистий, роз;
поділений рівномірно, подекуди з вираженою гіперхромією
ядер. 

Нормальна цитологічна картина, що відповідає I класу
згідно з класифікацією Папаніколау, спостерігалась у 66,0%
жінок, що свідчить про ефективне лікування даного захво;
рювання у прегравідарний період. 

Але при верифікації цитограм у ІІ триместрі ми спо;
стерігали зниження відсотку нормальної цитологічної кар;
тини 61,0% та збільшення показників ЦІН І – 34,0 % та ЦІН
ІІ – 5,0% випадків. Проаналізувавши ІІІ триместр вагітності,
ми спостерігаємо подальше незначне зниження нормальної
цитологічної картини до 59,0% випадків та збільшення ЦІН
І – 36,0% випадків. ЦІН ІІ як було 5,0% у ІІ триместрі, так і
залишилося.

При дослідженні встановлено, що ступінь вираженості
кольпоскопічних патологічних змін шийки матки співпада;
ють з цитологічним дослідженням. Кольпоскопічна картина
була однотипова, але в той самий час була різноманітною та
характеризувалася комбінацією різних кольпоскопічних оз;
нак. Нормальні кольпоскопічні ознаки (багатошаровий пло;
ский незроговілий епітелій, одношаровий циліндричний
епітелій каналу шийки матки, нормальна зона трансфор;
мації) спостерігалися у 66,0% випадків у І триместрі, 61,0%
у ІІ та 59,0% у ІІІ триместрі вагітності. У результаті прове;
деного аналізу даних розширеного кольпоскопічного
дослідження вагінальної частини шийки матки виявлено
наступні ознаки плоскоклітинного інтраепітеліального по;
шкодження: візуалізація ділянок ацетобілого епітелію з
чіткими, йод;негативними контурами за пробою Шиллера у
незавершеній зоні трансформації, мозаїка, пунктуація, лей;
коплакія. Ділянки ацетобілого епітелію з чіткими, йод;нега;
тивними контурами за пробою Шиллера у незавершеній
зоні трансформації зустрічалася у 34,0% випадків у І три;
местрі, 39,0% – у ІІ та 41,0% – у ІІІ триместрах. Мозаїка
ідентифікувалась у вигляді мономорфних полігональних
ділянок із перлинним блиском, що відокремлювалися
капілярами, які залишались індиферентними до дії оцтової
кислоти і склала у І триместрі 12,0%, у ІІ та ІІІ триместрі –
15,0%. Рожеві плями з дрібним вкрапленням та з гладень;
кою поверхнею, що не підвищувалися над поверхнею, інтер;
претували як пунктуацію (І (17,0%), ІІ (19,0%) та в ІІІ
(21,0%) триместрах). Лейкоплакія визначалася у вигляді
поодиноких або множинних білісуватих бляшок частіше в
зоні трансформації (8,0% у І триместрі, 10,0% – у ІІ три;
местрі та 11,0% – у ІІІ триместрі).

Найбільш специфічною кольпоскопічною ознакою зло;
якісної трансформації є наявність атипових судин у вигляді
коротких та уривчастих утворів, схожих на кому, завиток,
лакуни тощо. При даному дослідженні, наявність атипових
судин протягом вагітності у жінок була відсутня. У
більшості спостережень ми виявляли підвищену васкуляри;
зацію, збільшену чи нерівномірну міжкапілярну відстань та
великі розширені судини.

ВИСНОВКИ

Після проведеної санації, медикаментозної терапії,
кріодеструкції та радіохвильової ексцизії в анамнезі, спо;
стерігається регресія або персистенція ЦІН шийки матки у
вагітних, що можуть призвести до акушерських та перина;
тальних ускладнеь під час вагітності. Саме тому, розроблен;
ня лікувально;профілактичних заходів при даній патології
потребує вдосконалення. 
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Кольпоскопически�цитологические аспекты 

состояния шейки матки у беременных 

с деструктивным лечением цервикальных 

интраэпителиальных неоплазий в анамнезе

Н.А. Лоя

Результаты проведенных исследований свидетельствуют об акту;
альности изучения кольпоскопически;цитологических аспектов
состояния шейки матки у беременных с деструктивным лечением
цервикальных интраэпителиальных неоплазий (ЦИН) в анамне;
зе. Полученные результаты свидетельствуют, что после проведен;
ной санации, медикаментозной терапии, криодеструкции и радио;
волновой эксцизии в анамнезе, наблюдается регрессия или перси;
стенция ЦИН шейки матки у беременных, которые могут привес;
ти к акушерским и перинатальным осложнениям во время бере;
менности. Полученные результаты необходимо учитывать при
разработке и совершенствовании алгоритма диагностических и
лечебно;профилактических мероприятий.
Ключевые слова: беременность, шейка матки, цервикальные инт�
раэпителиальные неоплазии, деструктивное лечение, кольпоско�
пия, цитология.

Colposcopy and cytological aspects state

of cervix of the uterus in pregnant women 

with destructive treatment of cervical intraepithelial

neoplasia in a history

N.O. Loyа

Results undertaken studies testify to actuality of colposcopy, cytolog;
ical aspects of the cervix in pregnant women with destructive treat;
ment of cervical intraepithelial neoplasia in history. The results indi;
cate that after the rehabilitation, drug therapy and excision radiowave
in history, there is a regression or persistence CIN of cervix in pregnant
women can lead to obstetric and perinatal complications during preg;
nancy. The results should be considered when developing and improv;
ing the algorithm of diagnostic and preventive measures.

Key words: pregnancy, the cervix, cervical intraepithelial neoplasia,
destructive treatment, colposcopy, cytology.
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Міома матки є найпоширенішою доброякісною пухлиною серед
усіх пухлин жіночої статевої сфери. Важливе місце в лікуванні
міом тіла матки посідає ультразвукова абляція високоінтенсив-
ним фокусованим ультразвуком (HIFU – High Intensity
Focused Ultrasound) – це унікальний неінвазивнй дистанційний
метод деструкції новоутворень, а саме міом тіла матки.
Оскільки HIFU-абляцію проводять під ультразвуковим
контролем у режимі реального часу, успішність проведен-
ня абляції напряму залежить від точності проведення ехо-
графічних обстежень жінок перед процедурою. Саме тому
існує необхідність вдосконалити підхід до сонографічної
діагностики міом тіла матки.
Мета дослідження. Розробити ультразвукові критерії
вузлової міоми матки для можливості проведення ультра-
звукової абляції.
Матеріали та методи. Дослідження проводили на базі
Київського міського клінічного онкологічного центру.
HIFU-абляцію новоутворень тіла матки виконували на апа-
раті JC Haifu. Нами проаналізовано 52 історії хвороб
пацієнток із міомою матки. Вік жінок з діагнозом симптом-
ної міоми тіла матки коливався від 26 до 44 років, середній
вік складав 36,4±2,8 року.
Результати. Пацієнткам з міомою тіла матки проводили
трансабдомінальну сонографію для визначення локалізації,
структури та особливостей васкуляризації міоматозних
вузлів. Але максимально значущою трансабдомінальна со-
нографія була при визначенні акустичного шляху ультра-
звукових хвиль як імітації лікувальних, оцінюючи анатомо-
топографічні взаємини з органами та кістковими структура-
ми малого таза: проводили вимірювання відстані від міома-
тозного вузла до крижів, лобка, кишечнику, шкіри. При
трансвагінальному огляді вирішували питання про структу-
ру вузла, особливості васкуляризації. 
Заключення. Визначили, що застосування запропонова-
них в роботі сонографічних критеріїв дозволило оптимізу-
вати та вдосконалити відбір пацієнток із вузловою міомою
тіла матки перед проведенням ультразвукової абляції.
Ключові слова: вузлова міома матки, ультразвукова аб�
ляція, профілактика, ліквання.

Міома матки є найпоширенішою доброякісною пухлиною се;
ред усіх пухлин жіночої статевої сфери. Частота міоми мат;

ки серед інших гінекологічних захворювань становить 20–44%, а
поширеність міоми матки у жінок репродуктивного віку досить
висока і коливається від 13,3% до 27% [2, 5]. Дослідження, прове;
дені в останні роки, свідчать про тенденцію до «омолодження»
даної патології [1, 2]. Відомо, що 60,9–95,5% всіх оперативних
втручань у жінок репродуктивного періоду припадає на ради;
кальні операції, що призводить до втрати не тільки репродуктив;
ної та менструальної функції жінки, а також до розвитку вираже;
них порушень в гіпоталамо;гіпофізарно;яєчниковій системі, що

в свою чергу може спричинити значні вегетосудинні реакції і
психоемоційні розлади [3]. Первинне безпліддя визначають май;
же у кожної п’ятої хворої із міомою матки; вторинне – у кожної
четвертої пацієнтки [4]. Для міом тіла матки характерні різно;
манітні клінічні варіанти (малосимптомна, симптомна), це зале;
жить від локалізації міоматозних вузлів (підочеревинна,
міжм’язова підслизова та проміжні варіанти), їхніх розмірів (не;
великі, середні, великі), локалізації (дно, тіло, перешийок, шийка
матки) та характеру росту (істинний, помилковий).

У наш час у зв’язку із розробленням та впровадженням у
клінічну практику сучасних технологій виникли нові можли;
вості лікування міоми матки, такі, як емболізація маткових су;
дин, гістерорезекція субмукозних міоматозних вузлів, абляція
фокусованим ультразвуком під контролем магнітно;резонансної
томографії (МРТ), лапороскопічна консервативна міомектомія.
Серед наведених вище методів важливе місце посідає ультразву;
кова (УЗ) абляція високоінтенсивним фокусованим ультразву;
ком (HIFU – High Intensity Focused Ultrasound) – це унікальний
неінвазивний дистанційний метод деструкції новоутворень, а са;
ме міом тіла матки [6]. Найбільш значного поширення дана ме;
тодика набула в США, Китаї, Болгарії, Казахстані та Італії [6, 9].
Також, за даними наукової літератури, відоме успішне застосу;
вання УЗ;абляції при вузловому аденоміозі. Авторами було до;
ведено, що через рік після проведеного лікування редукція аде;
номіозного вузла складала до 72% їхньго об’єму [5].

Уперше вогнище некрозу при цілеспрямованому сфоку;
сованому УЗ;впливі було отримано в 1940 р. Група вчених на
чолі із Frank Fry та співавторами успішно зруйнували невели;
ке вогнище в людському мозку без пошкодження здорових
тканин в 1950 р. У 1956 р. А.К. Буров припустив, що УЗ;аб;
ляція може бути використана при лікуванні новоутворень, а
потім протягом десятиріч відбувалося ретельне вивчення
біологічного ефекту впливу сфокусованого УЗ високої інтен;
сивності на тканини людини [7]. У Китаї з 1997 р., із моменту
появи перших промислових установок, методом УЗ;абляції
було проліковано багато пацієнтів з новоутвореннями
підшлункової залози, печінки, грудних залоз і міомами тіла
матки [8, 9]. Так, як HIFU проводиться під УЗ;контролем у
режимі реального часу, успішність проведення абляції напря;
му залежить від точності проведення ехографічних обсте;
женнь жінок перед процедурою. Ураховуючи все викладене
вище, стає зрозумілим, що питання відбору хворих на міому
тіла матки перед виконанням УЗ;абляції на сьогодні є безпе;
речно дуже актуальним. Саме тому існує необхідність вдоско;
налити підхід до сонографічної діагностики міом тіла матки.

Мета дослідження: розробити УЗ;критерії вузлової
міоми матки для можливості проведення УЗ;абляції.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Дослідження проводили на базі Київського міського
клінічного онкологічного центру (КМКОЦ), Центру ядерної

УДК 618.14�006�073.482

Оптимізація сонографічних критеріїв вузлової
міоми матки для визначення можливості 
проведення ультразвукової абляції
Т.М. Козаренко1, І.Ю. Карачарова2

1ДУ «Інститут ядерної медицини та променевої діагностики НАМН України», м. Київ 
2Київський міський клінічний онкологічний центр, Центр ядерної медицини



120 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №9 (105)/2015
ISSN 1992;5921

Ã È Í Å Ê Î Ë Î Ã È ß

медицини. Дистанційну УЗ;абляцію новоутворень тіла мат;
ки виконували на апараті JC Haifu (Chongqing Haifu (HIFU)
Technology Co., Ltd.). УЗ високої енергії має унікальну вла;
стивість проникати через здорові тканини, не пошкоджуючи
їх, однак при фокусуванні за рахунок лінзи випромінювача в
обраній зоні викликає моментальне підвищення температу;
ри до 90°С, достатньої для розвитку коагуляційного некрозу.
Здатність УЗ спричинювати некроз у пухлині, розташованій
на значній відстані від джерела УЗ;хвиль, дозволяє вважати
HIFU;абляцію методом неінвазивного лікування. 

Нами проведено ретроспективний аналіз 52 історій хво;
роб пацієнток із міомою матки, які проходили обстеження в
Інституті ядерної медицини та променевої діагностики
НАМН України і Київському міському клінічному онко;
логічному центрі. Лікування проводили в Центрі ядерної ме;
дицини КМКОЦ. Вік жінок з діагнозом симптомної міоми

тіла матки коливався від 26 до 44 років, середній вік складав
36,4±2,8 року. Усіх хворих було розподілено на дві групи. У
першу групу ввійшли 23 (44,2%) пацієнтки, яким провели
УЗ;абляцію міоматозних вузлів тіла матки. Другу групу
склали 29 (55,8%) хворих на міому матки, після проведеного
оперативного втручання (лапароскопічна міомектомія –
26,7%, гістерорезекція – 19,2%, екстирпація матки – 54,1%). У
наведених групах спостереження пацієнтки були співставні
за частотою соматичної та гінекологічної патології.

Для лікування жінок госпіталізували на 2 дні. Процеду;
ру проводили під внутрішньовенною седацією. Процес аб;
ляції здійснювався під УЗ;контролем в режимі реального ча;
су. Час лікувальної маніпуляції залежав від розмірів та
кількості вузлів, в середньому тривав від 1 до 3 год. Під час
проведення процедури пацієнтки знаходились в апараті ле;
жачі на животі. Безпосередньо під ними знаходилась ліку;

Результати ехографічних обстежень пацієнток із міомою тіла матки до проведення УЗAабляції

Ультразвукові

ознаки
Міома тіла матки

Проведена 

УЗ�абляція (n=23)

Проведено оперативне

втручання (n=29)

кількість пацієнток кількість пацієнток

Абс. число % Абс. число %

Локалізація
міоматозних вузлів 
в шарах тіла матки

Субсерозна на ніжці 0 0 8 27,5

Субсерозна 5 21,7 8 27,5

СубсерозноEінтрамуральна 10 43,5 6 20,6

Інтрамуральна 5 21,7 3 10,4

Субмукозна(ступінь пенетрацї в міометрій 
не менш 50%)

3 13 1 3,5

Субмукозна(ступінь пенетрацї в міометрій
більше 50%)

0 0 3 10,7

Положення тіла матки
Anteflexio 18 78 17 58,6

Retroflexio 5 22 12 41,4

Локалізація
міоматозних вузлів

По передній стінці 15 65,2 13 44,8

По задній стінці 3 13 5 17,2

В боковій стінці 4 17,4 2 6,9

Дно 1 4,3 1 3,5

В перешийку 0 0 8 27,5

Наявність кальцинатів
у міоматозних вузлах

Так 0 0 11 37,9

Ні 23 100 18 62,1

Розмір міоми

До 30 мм (по задній стінці) 0 0 0 0

Від 31 мм до 43 мм (по задній стінці) 3 13 5 17,2

Від 10 мм до 30 мм (по передній стінці) 8 34,7 0 0

Від 31 мм до 60 мм 8 34,7 5 17,2

Від 61 мм до 101 мм 4 17,4 8 27,5

>101 мм 0 0 11 37,9

Кількість міоматозних
вузлів

1 17 73,9 5 17,2

2 4 17,4 10 34,5
3 2 8,7 7 24,1

>3 0 0 7 24,1

Структура та
ехогенність

міоматозного вузла

Гетерогенної структури підвищеної ехогенності 4 17,4 11 37,9

Гетерогенної структури зниженої ехогенності 9 39,1 4 13,9

Однорідної структури підвищеної ехогенності 3 13 9 31

Однорідної структури зниженої ехогенності 7 30,5 5 17,2

Контури міоми
Чіткі, рівні 9 39,1 18 62,1

Чіткі, нерівні 14 60,9 11 37,9

Васкуляризація
міоматозного вузла

Поодинокі локуси васкуляризаціі по периферії 15 65,3 8 27,5

Поодинокі локуси васкуляризаціі по периферії 
та наявність центральної судини

5 21,7 12 41,5

Інтенсивна васкуляризація 3 13 9 31
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вальна лінза з вмонтованим діагностичним датчиком, що да;
вало змогу спостерігати за сірошкальними змінами в міома;
тозному вузлі в режимі реального часу. Під час проведення
лікування всі хворі із міомою матки відчували тепло та
неінтенсивний тягнучий біль в зоні інсонації. В усіх випад;
ках жінки, яким провели УЗ;абляцію, розпочинали про;
фесійну діяльність через 1–2 дні після лікування. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Для визначення наведених вище параметрів усім хворим
було проведено УЗД з використанням конвексного датчика
з центральною частотою 3,7 МГц (С5;2) та трансвагінально;
го датчика з частотою 7,5 МГц (С8;4V). Пацієнткам обов’яз;
ково проводили трансабдомінальну та трансвагінальну соно;
графію, результати якої наведені в таблиці.

Пацієнткам із міомою тіла матки проводили трансаб;
домінальну сонографію для визначення локалізації, структури
та особливостей васкуляризації міоматозних вузлів розміром
від 61 мм (23%), що неможливо при трансвагінальному огляді
(мал. 1). Але максимально значущим трансабдомінальне УЗ;
сканування було при визначенні акустичного шляху УЗ;хвиль
як імітації лікувальних, оцінюючи анатомо;топографічні
взаємини з органами та кістковими структурами малого таза:
проводили вимірювання відстані від міоматозного вузла до
крижів, лобка, кишечнику, шкіри. Положення тіла матки в
anteflexio (78% хворих) є оптимальним в плані забезпечення
достатнього доступу УЗ;хвиль для ефективного проведення
процедури. У випадках, коли тіло матки в retroflexio (22%
пацієнток) виникали технічні труднощі, які були зумовлені
тим, що на шляху хвилі між передньою черевною стінкою і
міоматозно зміненою маткою локалізувалися петлі кишківни;
ку (особливо при міомах розміром менше ніж 40 мм), тобто
збільшувалась фокусна відстань, особливо при міомах >85 мм,
коли вузол був розташован впритул до крижів. Міоматозні
вузли із локалізацією в передній стінці (65,2%) та в дні матки
(4,7%) (мал. 2) найбільш доступні і практично не спричиняють
технічних труднощів під час лікування. Міоматозні вузли в бо;
кових стінках матки (17,4%) – мали деякі технічні труднощі
при УЗ;абляції, які обумовлені близьким розташуванням або
інтимним приляганням відрізків кишечнику до міоматозного
вузла. Також, були певні проблеми при лікуванні міоматозних
вузлів задньої стінки матки (13%), що спричинені недостат;
ньою відстанню до крижів, а в низці випадків (4%) і петель ки;
шечнику. Вузли міоми матки, розташовані в області шийки та
перешийку матки (15,3%), не доступні для проведення УЗ;аб;
ляції. Вузли даної локалізації розташовані глибоко в малій
мисці (фокусна відстань більше ніж 11 см), за лобковою
кісткою і «фіксовані» (тобто не було можливості їх вивести ви;
ще лобкової кістки). Слід пам’ятати, що наявність кальцинатів
(21,2%) (мал. 3) на шляху УЗ;хвиль є протипоказанням для

проведення УЗ;абляції. Це зумовлено здатністю кальцинатів
екранувати УЗ;хвилі, що під час лікування може спричинити
опік міометрія тіла матки.

Також, при трансвагінальному огляді вирішується питан;
ня про структуру вузла, особливості васкуляризації, що в
поєднанні з даними МРТ має питому вагу для процесу ліку;
вання та моніторингу після проведення процедури. Особливу
увагу при трансвагінальній сонографії приділяли кількості
міоматозних вузлів в тілі матки та їх розташування.

ВИСНОВКИ

Отримані ультразвукові (УЗ) дані дозволили нам визна;
чити наявні новоутворення міометрія з метою оцінювання
їхньої локалізації, розмірів, кількості та структури, щоб потім
розробити детальний лікувальний план, який є найбільш оп;
тимальним в даному конкретному клінічному випадку. 

Проведення УЗ;абляції можливе та є ефективним при
розташуванні міоматозного вузла в тілі матки; при розмірах
міоматозного вузла по передній (65,2%), боковій (17,4%)
стінці та в проекції дна тіла матки (4,3%) –10–101 мм, по
задній (13%) – 31–101 мм; за умови, що на шляху УЗ;хвиль
відсутні петлі кишечнику. 

Протипоказанням до проведення УЗ;абляції у
пацієнток, хворих на симптомну вузлову міому тіла матки,
нами визначені наступні УЗ;критерії: наявність кальцинатів
(21,2%) в міоматозному вузлі, розташування міоми в області
перешийка та шийки матки (15,3%), субсерозний міоматоз;
ний вузол на ніжці (15,3%) та субмукозний міоматозний ву;
зол із наступним ступенем пенетрації >50% (5,8%).

Мал. 1. Трансабдомінальна сонограма інтрамуральної міоми
тіла матки розміром 79 63 68 мм

Мал. 2. Трансабдомінальна сонограма інтрамурального 
вузла в проекції дна тіла матки

Мал. 3. При трансабдомінальному дослідженні в структурі
міоматозного вузла визначаються множинні кальцинати
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Оптимизация сонографических критериев 

узловой миомы матки для определения 

возможности проведения ультразвуковой абляции

Т.М. Козаренко, И.Ю. Карачарова

Миома матки является самой распространенной доброкачественной
опухолью среди всех опухолей женской половой сферы. Важное место
в лечении миом тела матки занимает ультразвуковая абляция высоко;
интенсивных фокусированным ультразвуком (HIFU – High Intensity
Focused Ultrasound) – это уникальный неинвазивный дистанционный
метод деструкции новообразований, а именно миом тела матки.
Так, как HIFU;абляцию проводят под ультразвуковым контролем
в режиме реального времени, успешность проведения абляции на;
прямую зависит от точности проведения эхографических обследо;
ваний женщин перед процедурой. Именно поэтому существует не;
обходимость усовершенствовать подход к сонографической диа;
гностике миом тела матки.
Цель исследования. Разработать ультразвуковые критерии узло;
ватой миомы матки для возможности проведения ультразвуковой
абляции.
Материалы и методы. Исследование проводили на базе Киевского
городского клинического онкологического центра. HIFU;абляцию
новообразований тела матки выполняли на аппарате JC Haifu. На;
ми проанализировано 52 истории болезней пациенток с миомой
матки. Возраст женщин с диагнозом симптомной миомы тела матки
колебался от 26 до 44 лет, средний возраст составлял 36,4±2,8 года.
Результаты. Пациенткам с миомой тела матки проводили транс;
абдоминальную сонографию для определения локализации,
структуры и особенностей васкуляризации миоматозных узлов.
Но максимально значимым оно было при определении акустичес;
кого пути ультразвуковых волн как имитации лечебных, оценивая
анатомо;топографические взаимоотношения с органами и костны;
ми структурами малого таза: проводили измерение расстояния от
миоматозного узла до крестца, лобка, кишечника, кожи. При
трансвагинальном осмотре решали вопрос о структуре узла, осо;
бенности васкуляризации.
Заключение. Обнаружили, что применение предложенных в рабо;
те сонографических критериев позволило оптимизировать и усо;
вершенствовать отбор пациенток с узловатой миомой тела матки
перед проведением ультразвуковой абляции.
Ключевые слова: узловая миома матки, ультразвуковая абляция,
профилактика, лечение.

Optimization of sonographic criteria

uterine fibroids to determine

the possibility of ultrasound ablation

T.M. Kozarenko, I.Y. Karacharov

Uterine fibroid is the most widespread innocent tumour among the
women genital zone tumours. Ultra;sound ablation by high;intensity
focused ultra;sound (HIFU – High Intensity Focused Ultrasound)
which is the unique noninvasive distant method of destruction neo;
plasms namely uterine fibroid takes an important place in the uterine
fibroid treatment. 
As HIFU ablation is carried out under an ultrasound control in the
real time regime the success of ablation realization directly depends on
accuracy of carrying out the echography investigation of women
before the procedure. That is exactly why there is a necessity to
improve the approach for sonographic diagnosis of uterine fibroid. 
Research objective. To develop ultrasound criteria for uterine fibroid
in order to carry out the ultrasound ablation.
The resources and methods. The research was carried out on the basis
of the Kyiv City Oncology Centre. HIFU ablation of neoplasms uter;
ine fibroid was made on JC Haifu device. We investigated 52 patient
disease histories with uterine fibroid. The age of the women with
symptomatic uterine fibroid diagnosis ranged from 26 to 44 years old,
the average age was 36,4±2,8 years.
Results and discussion. Patients with fibroids uterine transabdomi;
nal sonography was performed to determine the location, structure
and characteristics of uterine fibroid vascularization nodes. But the
most important transabdominal sonography was in determining the
acoustic path ultrasonic waves as medical simulation, evaluating
anatomic;topographic relationship with the authorities and the bone
structure of the pelvis, performed measuring the distance from uterine
fibroid node to the sacrum, pubis, intestine and skin. During trans;
vaginal examination we solved the structure of host features vascular;
ization.
Conclusions. We determined that the use proposed in the sonograph;
ic criteria allowed to optimize and improve the selection of patients
with uterine fibroids junction before the ultrasound ablation.

Keywords: uterine fibroids , ultrasound ablation , prevention, treatment.
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З урахуванням аналізу літературних даних, власних клінічних
спостережень відповідно до Європейських рекомендацій
виділені особливості клінічного розвитку запальних захворю-
вань статевих органів, зумовлених хламідійною інфекцією, і
переглянуті підходи до їх діагностики та лікування.
Ключові слова: запальні захворювання статевих органів,
хламідіоз, діагностика, лікування. 

Запальні захворювання статевих органів (ЗЗСО), спричи;
нені хламідіями, в умовах сьогодення набули нових

якісних характеристик як щодо перебігу захворювання, так і
їхніх ускладнень, залишаючись однією з провідних причин
різнобічних порушень репродуктивного здоров’я сім’ї [1].

Перевага латентного перебігу даного захворювання, не;
своєчасна діагностика призводять до зростання частоти ви;
падків етіологічно нерозшифрованого запального процесу та,
відповідно, необґрунтованої тактики лікування [2]. Ураховую;
чи значну поширеність ЗЗСО, спричинених хламідіями, а та;
кож медико;соціальні наслідки даної інфекції, виникає не;
обхідність як у вдосконаленні традиційних методів діагности;
ки, так і в інтерпретації отриманих результатів, що є запорукою
успішного лікування пацієнток з даним захворюванням [3, 4].

До того ж, виникнення антибіотикостійких форм захво;
рювання, їх трансформація в L;форми спричиняють зростан;
ня частоти рецидивів, ускладнень та поширення хронічних
запальних захворювань статевих органів (ХЗЗСО)
хламідійної етіології [5]. 

Розвиток та наслідки запальних захворювань органів ма;
лого таза (ЗЗОМТ) хламідійної етіології визначають також
формуванням персистентних форм збудника, спрямованих
на інактивацію природних факторів імунорезистентності ор;
ганізму [6, 7].

Ураховуючи поширеність хламідіозів різної локалізації,
а також негативні медико;соціальні наслідки цієї інфекції,
першочергово стосовно порушень репродуктивних перспек;
тив, зберігається реальна необхідність як у вдосконаленні
традиційних методів діагностики, так і в адекватній інтер;
претації отриманих результатів, що є аргументованою під;
ставою ефективного лікування хворих з даною інфекцією
[8]. Відповідно останнім часом було систематизовано мето;
дологічні підходи щодо діагностики та лікування інфекцій,
зумовлених Chlamydia trachomatis, і переглянуто Євро;
пейські рекомендації стосовно вирішення цієї проблеми.

Як відомо, Chlamydia trachomatis – облігатний внутріш;
ньоклітинний паразит, що передається статевим шляхом, зу;
мовлюючи щорічне інфікування понад 90 мільйонів жінок та
чоловіків. Останнім часом відзначено зростання частоти
ЗЗСО даної етіології серед сексуально;активних підлітків з
високою ймовірністю формування спектра репродуктивних
порушень, що значно перевищує аналогічні ускладнення

(безпліддя, позаматкова вагітність, невиношування) серед
жінок фертильного віку і свідчить про соціально;медичне зна;
чення досліджуваної проблеми.

Chlamydia trachomatis належить до роду Chlamydia, що
також поєднує C.muridarum и C.suis. Інші патогенні для лю;
дини хламідії – Chlamydophila pneumonie и Chlamydophila
psittaci – віднесено до роду Chlamydophila [9]. Усередині ви;
ду Chlamydia trachomatis розрізняють три біовара, що
поєднує 15 класичних сероварів, а також декілька додатко;
вих сероварів та генетичних варіантів цієї бактерії. 

Перший біовар, що спричиняє трахому, представлено се;
роварами А–С; другий біовар, що зумовлює розвиток уро;
генітального хламідіозу (не;LGV;біовар), включає серовари
D;K; третій біовар, що спричиняє венеричну лімфогрануль;
ому (LGV;біовар) – серовари L1–L3.

Європейські рекомендації, переглянуті та прийняті в
2010 році, стосуються виключно інфекцій сечовивідних та
статевих шляхів, зумовлених двома останніми біоварами, за;
лишаються провідною лінією сучасної стратегії при обґрун;
туванні сучасних підходів як у діагностиці, так і в лікуванні
ЗЗСО хламідійної етіології.

Так, ще раз було зазначено, що інфікування відбувається
за умови безпосереднього контактування слизових оболонок
зараженої та незараженої людини під час статевого контакту,
а також при проходженні через пологові шляхи матері.
Ймовірність інфікування статевих органів за умови статево;
го контакту достатньо висока – 75%, тому на особливу увагу
заслуговує стан статевого партнера, можливо партнерів.
Важливо за таких умов пару розглядати як «одне ціле». 

У поодиноких випадках, при ректальній інфекції, зумов;
леній LGV;біоваром, існує ймовірність її контактно;побуто;
вого шляху поширення (через предмети побуту, сексуальні
аксесуари тощо) [10]. 

Переважає латентний перебіг ЗЗСО хламідійної етіології
(«мовчазні сальпінгіти»), а їхня несвоєчасна діагностика зумов;
лює зростання частоти випадків етіологічно нерозшифровано;
го запального захворювання і відповідно вибору неадекватної
тактики лікування при цьому [3]. Але в даному випадку слід на;
голосити, що неманіфестувальний перебіг даного захворюван;
ня є відволікальним моментом саме для жінок, які звертаються
за спеціалізованою допомогою несвоєчасно (із запізненням).
Водночас, лікар повинен ретельно оцінювати з урахуванням
індивідуальних особливостей ситуацію перебігу захворювання
і відповідно до клініко;параклінічних характеристик за таких
умов намагатися своєчасно надавати адекватну терапію та
оцінювати ефективність її проведення. Слід ураховувати
ймовірну можливість виникнення антибіотикостійких форм
збудників, їх трансформацію в L;форми, що зумовлює форму;
вання рецидивів, ускладнень та поширення ЗЗСО, спричине;
них хламідіями.
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Необхідно звернути увагу на переоцінку підходів до діа;
гностики урогенітальних хламідіозів, особливо інформатив;
них на початкових етапах розвитку ЗЗСО даної етіології.

Раніше було сформовано концепцію стосовно доціль;
ності проведення порівняльного оцінювання інформатив;
ності різних тестів етіологічної діагностики ЗЗСО з викори;
станням культуральних, серологічних, генетичних, імуноф;
люоресцентних методів. 

Так, сформувалась думка, що виявлення хламідій з
найбільшим ступенем достовірності (95–98%) можливо за
умови проведення культуральної діагностики на культурі
клітин McCoy, L;929. Висока чутливість (95–98%) методу
полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР), що полягає у де;
текції збудника, навіть за умови незначної його чисельності,
загальновизнана, однак метод потребував ретельного дотри;
мання вимог проведення. 

Вважалось, що одночасне проведення з іншими тестами
імунофлюоресцентного дослідження дозволяло оцінювати
не лише наявність антитіл хламідій, а також динаміку роз;
витку запального процесу (виявлення рівня і класу іму;
ноглобулінів свідчило про активність процесу й, певною
мірою, можливість його генералізації ).

Рутинне цитологічне дослідження зскрібка циліндрич;
ного епітелію також сприяло об’єктивності визначення ста;
ну слизової оболонки урогенітального тракту із можливістю
в 30–40% випадків констатації включень, характерних для
хламідій, а також дозволяло переконатися в наявності або ж
у відсутності інших чинників запального процесу [11, 12].

Однак відповідно до сучасних рекомендацій для діагнос;
тики хламідійної інфекції віддають перевагу у використанні
лише методу ампліфікації нуклеїнових кислот – МАНК,
оскільки його переваги у порівнянні з іншими діагностични;
ми тестами підтверджено чисельними дослідженнями [13].

МАНК – це група методів, використання яких передбачає
вивчення у якості мішені короткої ділянки ДНК або РНК,
унікальну для того чи іншого виду збудника (ПЛР – відтво;
рення in vitro невеликого фрагменту ДНК – суворо спе;
цифічного для даного виду збудника; рибосомальна РНК;
ампліфікація; лігазна ланцюгова реакція). Використання
МАНК забезпечує високий ступінь інформативності
дослідження, зумовлений тим, що концентрація амплифіконів
– фрагментів ДНК, накопичується в геометричній прогресії,
зростаючи в 106–109 разів та забезпечуючи виявлення всіх
відомих генотипів і варіантів даного чинника [14].

Вибір МАНК має певні особливості. Так, різні виробни;
ки розробили власні технологічні платформи для
ампліфікації. Незважаючи на те, що їх чутливість та спе;
цифічність можуть певною мірою відрізнятись, при виборі
того чи іншого МАНК на особливу роль заслуговує перелік
факторів: вартість, тривалість проведення дослідження,
можливість одночасного виявлення інших збудників,
ступінь автоматизації тощо. Доступні МАНК відповідають
саме таким вимогам [15].

Було переглянуто також підходи стосовно вибору біома;
теріалів дослідження. Так, при скринінговому виявленні
Chlamydia trachomatis і підтвердженні етіологічного діагно;
зу традиційно рекомендувалось вивчення матеріалу із
різних вогнищ паразитування чинника. Ураховуючи висо;
кий тропізм хламідій до клітин циліндричного епітелію, тра;
диційно проводили дослідження зі скрібка слизової оболон;
ки сечівника, каналу шийки матки, прямої кишки. 

Наразі, при обстеженні чоловіків вивчають першу
порцію сечі, жінок – виділення з піхви [16]. Це зумовлено
тим, що МАНК, з притаманною для них високою чут;
ливістю, спроможні до ідентифікації даного чинника у зазна;
ченому вище біоматеріалі. Саме зручність та простота його
отримання є особливим моментом сучасної діагностики. До

того ж, чутливість дослідження першої порції сечі у чо;
ловіків 85–95%, у жінок – 80–90% [10]. Уміст бактерій в
першій порції сечі вище, ніж в другій та третій, саме тому во;
на є інформативною для дослідження. За таких умов наголо;
шується, що інтервал між попереднім сечовипусканням не
впливає на результати дослідження [17].

При підтвердженні хламідійної інфекції слід враховува;
ти також фазу менструального циклу, тому що співвідно;
шення рівнів гормонів в периферійній крові в різні фази
менструального циклу мають певні особливості і можуть
певною мірою впливати на інформативність МАНК при
дослідженні виділень з піхви, ступінь бактеріального наван;
таження. Не безпідставною є думка стосовно того, що бак;
теріальне навантаження слизової оболонки урогенітального
тракту зростає в другу фазу менструального циклу Водно;
час, концентрація інгібіторів ампліфікації, безпосередньо в
сечі, в виділеннях з піхви досягає максимуму через 3 тиж
після менструації.

Саме тому, в Європейських рекомендаціях наголошено, що
найбільш інформативним може бути дослідження виділень з
піхви на 3–4;й тиждень після останньої менструації [18].

При дослідженні біологічного матеріалу із мигдаликів та
кон’юнктиви (через низький вміст бактерій у цих зразках)
як у дітей, так і дорослих, методами вибору для діагностики
також є МАНК [13]. При проведенні дослідження матеріалу
із прямої кишки специфічність МАНК нижче за 95%.

Серед чоловіків, які мають гомосексуальні стосунки, за
умови позитивних результатів дослідження матеріалу із
прямої кишки, рекомендується проводити генотипування
хламідій на LGV;біовар [19].

Для переконливості результатів дослідження інколи слід
проводити повторне вивчення біологічного матеріалу шля;
хом проведення попередньо використаного методу або із за;
лученням іншого діагностичного тесту. За умови виявлення
в біологічному матеріалі поодиноких хламідій (визначається
в основному в популяції з низькою поширеністю хламідійної
інфекції, при латентному перебігу захворювання, хронічній
персистивній хламідійній інфекції), повторне дослідження
підтверджує достовірність попередніх результатів у 80–90%
випадків.

При серологічній діагностиці хламідійної інфекції слід
мати на увазі:

– даний метод неінформативний при діагностиці неуск;
ладнених цервіцитів та уретритів, диференціальній діагнос;
тиці причин безпліддя;

– лише імуноферментний аналіз (ІФА) із використан;
ням синтетичних пептидів не супроводжується перехрест;
ною реакцією;

– тривалість збереження в крові специфічних антитіл
точно не встановлено; 

– високий титр антитіл до LGV; біовару (класу IgG або
ж IgA) свідчить про високу ймовірність інфекції;

– наявність високих титрів IgМ у новонароджених
свідчить про високий ступінь ризику пневмонії хламідійної
етіології [20].

При проведенні серологічних досліджень слід наголосити,
що за умови діагностики венеричної лімфогранульоми (з ушко;
дженням лімфатичних вузлів) або пневмонії новонароджених
– зростання титрів антитіл є достатньо інформативним.

У 90% випадків ЗЗСО хламідійної етіології у жінок пе;
ребігають латентно, тобто супроводжуються невираженою
(«мовчазною») клінічною сиптоматкою, а у чоловіків така
картина прослідковується в 50% випадків. З чисельних літе;
ратурних джерел відомо, що розвиток уретриту, цервіциту,
сальпінгоофориту, проктиту даної етіології супроводжують;
ся помірними слизисто;гнійними виділеннями зі статевих
шляхів, посткоїтальними кров’янистими виділеннями, нело;
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калізованим болем у нижніх ділянках живота, болем під час
статевого акту (диспаревнією), набряком шийки матки,
міжменструальними кров’янистими виділеннями, диском;
фортом під час сечовипускання, частим поєднанням ЗЗСО
із запальними процесами сечовивідної системи. 

Пацієнтки, як правило, звертаються за спеціалізованою гіне;
кологічною допомогою несвоєчасно, коли зміни з боку статевих
органів досягають свого апогею (поєднання хронічних сальпінго;
офоритів, перисальпінгітів з фоновими захворюваннями шийки
матки, ендометритом), зумовлюючи в подальшому спектр репро;
дуктивних і соматичних порушень (анатомо;функціональні
зміни з боку маткових труб, невиношування вагітності, реактив;
ний артрит, перигепатит, проктит, кон’юнктивіт). Досить часто
за умови поєднання запального процесу з боку статевих органів
із запаленням сечовивідної системи, першопочаткові звернення,
як правило, мають місце до уролога або ж нефролога без прове;
дення консультування у лікаря акушера;гінеколога. 

Як наголошено в Європейських рекомендаціях, 10%
жінок, які перенесли хоча б епізод загострення ЗЗСО
хламідійної етіології у випадку відсутності адекватної терапії
включено до групи високого ризику формування порушень
репродуктивної функції, що значно перевищує, наприклад,
аналогічні наслідки при гонококовій інфекції і потребують
активного лікування і ретельного спостереження [21,22]. 

Проведені раніше дослідження дозволили переконатися,
що у жінок, госпіталізованих на хірургічне лікування з при;
воду трубного безпліддя, зумовленого хламідійною інфек;
цією, анатомо;функціональні зміни з боку органів малого та;
за були значними і супроводжувались типовою «тріадою оз;
нак», на думку J.Henry;Suchet, характерних виключно для
хламідійного ушкодження [23]:

– чисельні спайки з яскравим судинним малюнком, що у
вигляді «муфт» охоплюють маткові труби, яичники;

– псевдобульозні висипання на парієтальній очеревині;
– накопичення драглистої рідини в дугасовому просторі.
У морфологічному субстраті ушкодженних хламідійною

інфекцією тканин маткових труб на перший план виступає
склероз підслизового и слизового прошарків труби, фіброзної
деформації їхніх ворсин. Складалось враження, що запальний
процес даної етіології перебігав повільно, з поступовим розвит;
ком склеротичної деструкції ушкодженого запаленням органа,
фіброзною деформацією строми ворси, їхньою ригідністю з
формуванням феномену «лисої труби» [24] (малюнок). 

Однак у юних жінок, за умови формування запального
процесу з боку статевих органів, особливо в дебюті статевих
стосунків, на етапі до завершення статевого дозрівання, він мо;
же бути більш агресивним і активним, супроводжуючись фор;
муванням значних анатомо;функціональних з боку органів ма;
лого таза за короткий період часу (можливо від 3 до 6 міс).

Як правило, хронічні ЗЗСО хламідійної етіології харак;
теризуються значними змінами гістархітектоніки маткових
труб і развитком їх анатомо;функціональної «непо;
вноцінності», відновлення функціональної активності яких
пов’язано зі значними труднощами, особливо за умови вико;
ристання традиційних консервативних методів лікування на
більш віддалених етапах розвитку запального процесу, коли
зміни з боку органів малого таза стають незворотними.

Низьку ефективність лікування ХЗЗСО хламідійної
етіології за умови використання традиційних терапевтичних
заходів пояснюють недостатніми мінімальними інгібуваль;
ними концентраціями (МІК) антибактеріальних препаратів
стосовно хламідій у вогнищі ушкодження, а саме – в
епітеліальних клітинах склеротично змінених маткових труб. 

Слід також висвітлити проблему хронічного персистив;
ного перебігу хламідійної інфекції, котра потребує пере;
оцінки як в її усвідомленні, так і стосовно традиційних
підходів в лікуванні.

Отже, вдосконалення методів терапії ЗЗОМТ
хламідійної етіології у жінок з урахуванням біологічних
особливостей і патогенетичних (в тому числі імунопатоге;
нетичних) механізмів розвитку захворювання – одна з ак;
туальних потреб сучасної гінекології, дермато;венеро;
логії, урології. 

Розглядаючи тактику лікування, слід ураховувати за;
гальний стан пацієнтів, локалізацію патологічного процесу,
характер патологічних змін, як з боку органів малого таза,
так і інших органів та систем, їх взаємозв’язок, наявність
ускладнень внаслідок перенесеного запального процесу
хламідійної етіології.

Важливо за таких умов пару розглядати як одне ціле – в
єдиному контексті, не обмежуючись схематичним призна;
ченням кожному з партнерів лікування, що нагадує дзер;
кальне відображення рекомендацій одного з обстежених.

Лікування пари – це можливість тактовного й аргумен;
тованого діалогу гінеколога, андролога, уролога, дермато;ве;
неролога з метою досягнення як ефективного результату, так
і попередження рецидивів запального процесу і його нега;
тивних наслідків.

При висвітленні підходів у лікуванні урогенітальних
хламідіозів слід виділяти можливість розвитку моно;
інфекції – хламідіозу (зустрічається в умовах сьогодення в
поодиноких випадках), а також асоційованого ушкодження
статевих органів імовірними варіантами мікст;інфекції.

Отже, при констатації C. trachomatis слід враховувати
наявність можливих «асоціантів», в першу чергу віднесених
до інфекій, що передаються статевим шляхом (ІПСШ). За
таких умов важливо наголосити, що хламідійна інфекція
спричиняє зростанню ризиків ураження ВІЛ;інфекцією та
іншими ІПСШ, а також їх поширенню, тому серед таких
пацієнтів необхідно виключати ймовірність гепатиту В, го;
нореї, сифілису та ВІЛ;інфекції [25, 26].

Перебіг хламідійної інфекції як в монокультурі, так і в
асоціації, немає однозначних перспектив ускладнень за;
хворювання, зокрема в кожному випадку розвиток запаль;
ного процесу та його наслідки формуються за «індивіду;
альним сценарієм», відповідно до феномену «vis;a;vis» –
неповторних співвідношень між мікро; та макроор;
ганізмом. У даному випадку на особливу увагу і уточнен;
ня заслуговує хронічна персистивна форма захворювання
даної етіології. 

Хвора П., 45 років.
Виражений склероз підслизового і слизового прошарків
маткової труби, відсутність ворсин в просвіті труби. Феномен
«лисої труби». Гемотоксилин�еозин. Збільшення 40*7
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Слід зазначити наведену неодноразово раніше нечут;
ливість С.trachomatis до переліку традиційних в даному ви;
падку препаратів, що певною мірою пояснює неефективність
лікування на тому чи іншому етапі розвитку захворювання.
Поширеність нечутливих штамів вивчається.

У комплексній протизапальній терапії, як наголо;
шується в останніх Європейських рекомендаціях, надають
перевагу використанню 16;членних макролідів, серед яких
частота й успішність вибору в кожній країні має свої особли;
вості. Так, для лікування неускладненого урогенітального
хламідіозу рекомендують азитроміцин по 500 мг в перший
день та по 250 мг з 2;го по 5;й день. 

У багатьох країнах світу пріоритетну позицію посідає
джозаміцин, що призначають у дозі по 500 мг per os 3 рази на
добу 7–10 днів.

Доксициклін по 100 мг per os 2 рази на день протягом
7–10 днів за результатами мета;аналізу також достатньо
ефективний. Слід зазначити, що з переліку препаратів
виключено фторхінолони та еритроміцин [27].

Акцентується увага на терапіі, що спрямована на усунен;
ня асоційованого інфікування урогенітального тракту. На
особливу увагу при цьому заслуговує запальний процес з бо;
ку органів малого таза, спричинений асоціацією C. trachoma;
tis та M. genitalium [28].

Віддалені наслідки мікоплазменої інфекції потребують
подальшого дослідження, до того ж сформувалась певна не;
однозначність стосовно вибору тактики лікування за таких
умов. Однак в Європейських рекомендаціях акцентується
увага на доцільності проведення ретельного обстеження
жінок з метою виявлення хламідійної та мікоплазменої
інфекції, особливо за наявності рецидивного перебігу захво;
рювання [29].

Усе частіше з’являються за таких умов повідомлення про
неефективність одноразового вживання азитроміцину в дозі
1 г й високу ймовірність формування нечутливості M. geni;
talium та C. trachomatis за таких умов до макролідів [30]. То;
му при лікуванні слід уникати одноразової (скороченої) мо;
делі терапії, а призначати азитромицін по 500 мг на першу
добу та по 250 мг другу–п’яту добу або ж призначати курс те;
рапії джозаміцином по 500 мг три рази на добу протягом
7–10 днів [31].

Серед наслідків ІПСШ, на особливу увагу заслуговує
хронічно;рецидивний перебіг ХЗЗОМТ, спричинених
хламідіями. Ступінь важкості таких ускладнень та витрати
на їх лікування свідчать про реальну потребу у створенні та
вдосконаленні скринінгових програм із забезпеченням
своєчасного виявлення інфікування статевих органів
ІПСШ. Відповідно адекватне проведення за таких умов ан;
тимікробної терапії сприятиме зменшенню частоти хро;
нічних ЗЗОМТ (ХЗЗОМТ), а також ступеня і спектра їх не;
гативних наслідків.

У загальновизнаних керівництвах обґрунтовано реко;
мендації стосовно лікування ХЗЗОМТ із включенням ефек;
тивної антибактеріальної терапії. Емпірична терапія за таких
умов повинна забезпечувати ефективність стосовно основ;
них чинників ХЗЗОМТ: N. gonorrhoeae, C. trachomatis,
M. genitalium та анаеробних бактерій [32]. 

Згідно з Європейскими рекомендаціями в групах з висо;
кою поширеністю хламідіозу (а саме – вище 5%) необхідно
проводити обстеження на C. trachomatis до та під час
вагітності і при позитивних результатах – здійснювати адек;
ватне лікування.

Загальновідомо, що хламідіоз під час вагітності може
спричиняти передчасні пологи, народження недоношених
дітей, кон’юнктивіт та пневмонію новонароджених.

При виборі препаратів і проведенні антихламідійної те;
рапії під час вагітності слід враховувати ймовірність нега;

тивного впливу на розвиток плода та перебіг вагітності.
Шляхом проведення мета;аналізу в результаті обстеження
587 вагітних встановлено, що призначення азитроміцину,
еритроміцину, амоксициліну характеризується досягненням
бажаної ефективності. Однак у групі жінок, які вживали ери;
троміцин, частота побічних ефектів була вищою. Отже, ери;
троміцин для лікування вагітних з констатованою хламі;
дійною інфекцією не рекомендується [25].

В країнах, де зареєстровано джозаміцин, він зарекомен;
дував себе як безпечний та ефективний препарат і його ак;
тивно використовують для лікування хламідійної інфекції
у вагітних. Препаратом вибору, що призначають під час
вагітності, є також азитроміцин. Припустимо призначення
амоксициліну по 500 мг per os 4 рази на добу протягом 
7 днів. Слід зауважити, що збереження амоксициліну в пе;
реліку препаратів при лікуванні урогенітального
хламідіозу (УГХ) зумовлено певною мірою ступенем безпе;
ки його призначення у вагітних, а не ерадикаційним по;
тенціалом. Необхідно пам’ятати за таких умов про високу
ймовірність формування хронічної персистивної форми
хламідійної інфекції, що потребує ретельного спостережен;
ня та більш активних дій (можливо) в післяпологовий
період. Наголошується, що при цьому важливо контролю;
вати зростання рівнів антитіл до білків теплового шоку
(БТШ) 60 кД в крові, що є свідченням реактивації процесу
і є критерієм якісних змін стосовно клінічного перебігу
УГХ. Оцінюючи інформативність даного тесту, перекона;
лись в його достовірності при лікуванні жінок із ХЗЗОМТ
хламідійної етіології, що і буде представлено нами в на;
ступних наукових повідомленнях. 

Удосконалення методології прогнозування наслідків за;
хворювання із своєчасним оцінюванням недостатньої ефек;
тивності лікування ХЗЗСО хламідійної етіології продов;
жується. Передбачається, що недостатня ефективність про;
ведення терапії хламідійного ушкодження статевих органів
зумовлена:

• персистенцією збудника;
• реінфікуванням;
• можливістю селекції стійких мутантів (особливо за

умови мікст;інфекцій) під впливом субоптимальних доз ази;
троміцину (1 г одноразово) та інших препаратів.

При проведенні повторного курсу терапії, у випадку не;
ефективності попередньої, рекомендується призначати ліку;
вання тривалістю 10–14 днів з включенням доксицикліну
або ж джозаміцину.

Контроль ефективності проведеної терапії слід здійсню;
вати з урахуванням особливостей клінічного стану (в першу
чергу), а також визначенням рівнів антитіл до БТШ 60 кД в
крові та МАНК. Останній тест може бути інформативним не
раніше 4–6 тиж після проведеної терапії, оскільки не дозво;
ляє відрізнити живі хламідії від нейтралізованих (елімінація
хламідій із клітин та тканин складає 1–1,5 міс). За такий
період після проведеної терапії можуть зберігатися пози;
тивні результати при проведенні МАНК за рахунок трива;
лості збереження залишків мікроорганізмів. 

Слід також ураховувати високий ступінь ризику недо;
статньої ефективності лікування УГХ, що потребує неодно;
разового розширеного обстеження, яке необхідно проводи;
ти хворим не раніше ніж через 3 міс після завершення те;
рапії [33]. 

Отже, представлені вище дані свідчать про необхідність
переоцінки системи організаційних заходів стосовно
своєчасного виявлення ушкодження органів малого таза
ІПСШ, особливо це стосується хламідій, із урахуванням всіх
передумов виникнення захворювання, можливих джерел
інфікування і ефективного проведення за таких умов адек;
ватного лікування.
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Переоценка подходов к диагностике и лечению

воспалительных заболеваний половых органов,

обусловленных хламидийной инфекцией

С.В. Возианова, О.В. Ромащенко, Л.Ф. Яковенко

С учетом анализа литературных данных, собственных клиничес;
ких наблюдений в соответствии с Европейскими рекомендациями
выделены особенности клинического развития воспалительных
заболеваний половых органов, обусловленных хламидийной ин;
фекцией, и пересмотрены подходы к их диагностике и лечению. 
Ключевые слова: воспалительные заболевания половых органов,
хламидиоз, диагностика, лечение.

Revaluation of Approaches to Diagnostics and

Treatment of Inflammatory Diseases of Genitals,

Conditioned by Chlamydia Infection

S.V. Vozianova, O.V. Romashchenko, L.F. Yakovenko 

Considering the analysis of literary data, our own clinical observations
in comparison with European recommendations the peculiarities of
clinical development of inflammatory diseases of genitals, conditioned
by Chlamydia infections, have been pointed out and approaches to
their diagnostics and treatment have been revalued.
Key words: inflammatory diseases of genital chlamydia, diagnosis and
treatment.
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Результати проведених досліджень свідчать, що введення
внутрішньоматкового контрацептива жінкам з вегетосу-
динною дистонією є менш ефективним, ніж гормональна
контрацепція. Крім того, порушення ендокринологічного
та мікробіологічного статусу, що виникають в поєднанні з
переважанням парасимпатичного відділу вегетативної не-
рвової системи, є клінічно несприятливими, що диктує не-
обхідність пошуку нових рішень поставленого наукового
завдання. Як було відзначено, більш оптимальним варіан-
том контрацепції для жінок з вегетосудинною дистонією є
гормональна в поєднанні з медикаментозною підтримкою.
Ключові слова: контрацепція, вегетосудинна дистонія, оп�
тимізація. 

Проблеми планування сім’ї, регуляції дітонародження
тісно пов’язані з питаннями контрацепції [1, 2]. В Ук;

раїні, так само, як і в інших розвинених країнах, найчастіше
використовують гормональний і бар’єрний методи профілак;
тики небажаної вагітності. У той самий час вплив цих спо;
собів контрацепції на стан центральної і периферійної гемо;
динаміки вивчено недостатньо, а наявні публікації носять су;
перечливий характер. Так, з одного боку, статеві стероїди
пропонують для поліпшення мікроциркуляції, а з іншого, –
гормональні контрацептиви зумовлюють контамінацію піхви
різними мікроорганізмами, внаслідок чого суттєво
змінюється стан системного і місцевого імунітету.

Проблема екстрагенітальної патології у жінок репродуктив;
ного віку в даний час є однією з найбільш актуальних в сучасній
репродуктології, а частота її коливається в межах 40–60% [3, 4].
У структурі соматичної захворюваності одне з головних місць
посідає вегетосудинна дистонія (ВСД), рівень якої зростає з ро;
ку в рік, а ефективність пропонованих лікувально;профілактич;
них методик залишається недостатньо високою. 

Незважаючи на значне число наукових повідомлень з
проблеми контрацепції за останні роки, питання профілак;
тики небажаної вагітності у жінок з ВСД практично не
вивчено, хоча їх необхідність не викликає сумнівів. 

Мета дослідження: знизити частоту непланованої
вагітності і побічних ефектів різних методів контрацепції у
жінок з ВСД на основі розроблення методики поєднаного
використання гормональних контрацептивів і комплексних
препаратів рослинного походження.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для досягнення поставленої мети було обстежено 50 со;
матично і гінекологічно здорових жінок репродуктивного
віку, які використовували для контрацепції механічні засоби
– контрольна група. 

Дві основні групи склали 100 жінок репродуктивного
віку з ВСД, які використовували різні методи контрацепції:
1.1 група – 50 жінок з ВСД, які використовували внутріш;
ньо;матковий контрацептив (ВМК) і 1.2 група – 50 жінок із
ВСД, які використовували поєднання гормональної контра;
цепції і медикаментозної корекції. При підборі методів конт;
рацепції пацієнтки мали право вибору після проведеної по;

передньої бесіди щодо позитивних і негативних моментів
кожного варіанта контрацепції. Кожна пацієнтка давала осо;
бисту згоду на використання того чи іншого варіанта
профілактики непланованої вагітності. 

При розробленні методики контрацепції у жінок з ВСД
брали до уваги необхідність забезпечення високого контра;
цептивного ефекту, усуваючи побічний вплив та сприяючи
поліпшенню стану здоров’я жінок з ВСД шляхом комбінова;
ного застосування орального контрацептиву (ОК) з підтри;
мувальною медикаментозною корекцією.

Суть методики полягає в тому, що у жінок з ВСД визна;
чали тип клінічного перебігу ВСД і надалі використовували
такі схеми: 

– гіпотонічний тип – гормональний контрацептив (ГК),
що містить етинілестрадіолу 0,02 мг і гестодену 0,075 мг (Ло;
гест) в поєднанні з фітопрепаратом, що містить Гінкго білоба;

– кардіальний і гіпертонічний типи – ГК, що містить
етинілестрадіолу 0,02 мг, дроспіренону 3 мг і левомефолату
кальцію 0,451 мг (Джаз плюс) в поєднанні з комплексним
фітопрепаратом, що містить таурин 0,867 г, екстракт плодів
глоду – 0,043 г і пустирника – 0,087 г (Кратал).

Методика полягала у використанні протягом 3 міс гор;
мональної контрацепції в поєднанні з підтримувальною ме;
дикаментозною терапією, а потім використовували тільки
ГК. У разі зміни клінічного перебігу основної соматичної па;
тології (ВСД) до гормональної контрацепції додавали
підтримувальну медикаментозну терапію. 

Ми вважали за доцільне використання саме цих гормо;
нальних препаратів, оскільки вони мають виражений ан;
тимінералокортикоїдний та антиандрогенний ефект, що
потрібно враховувати при ВСД. 

Для підтримувальної медикаментозної терапії при гіпо;
тонічному типі використовували препарат з Гінкго білоба,
який нормалізує стан судинної системи, поліпшує мікроцир;
куляцію та реологічні властивості крові. При кардіальному і
гіпертонічному типах перевагу надавали комплексному
фітопрепарату, який крім комплексної метаболічної дії на;
дає і гіпотензивний ефект. 

Отже, все викладене вище є достатньо переконливим об;
грунтуванням диференційованого підходу до контрацепції у
жінок з ВСД.

У комплекс проведених досліджень були включені
клінічні, функціональні (оцінка стану вегетативної нервової
системи), ендокринологічні, мікробіологічні і статистичні.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Аналіз основних особливостей клінічної характеристики
обстежених жінок виявляє, що пацієнтки основних груп (1.1
і 1.2) знаходились на диспансерному обліку у терапевта або
кардіолога і на момент обстеження специфічної медикамен;
тозної корекції в зв’язку з ВСД не потребували. 

Середній вік пацієнток контрольної групи склав 28,2±2,4
року і достовірно не відрізнявся від цього значення в основ;
них групах (29,5±2,3 і 30,1±2,5 року; p>0,05). 
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Вивчення зросто;масових взаємовідношень свідчить також
про відсутність достовірних відмінностей між контрольною і
основними групами (p>0,05). Дослідження частоти пульсу у
пацієнток з різними варіантами ВСД свідчать про його норму
та підтверджують наявність ремісії основного захворювання.
Середні показники артеріального тиску (АТ) свідчать про
відсутність достовірних відмінностей як за діастолічним показ;
ником (p>0,05), так і за систолічним (p>0,05).

Особливий інтерес представляють дані про репродук;
тивну функцію обстежених жінок. При цьому, середня
кількість вагітностей в контрольній групі склала 3,2±0,3, а в
основній була достовірно вище (1.1 група – 4,8±0,2; p<0,05,
та 1.2 група – 4,7±0,2; p<0,05). Аналізуючи такі відмінності,
слід зазначити, що вони визначені не кількістю пологів
(p>0,05), а внаслідок більш високої кількості артифіційних
(1.1 група – до 2,8±0,2; p<0,05, та 1.2 група – 3,0±0,2; p<0,05)
та мимовільних абортів (1.1 група – до 0,8±0,01; p<0,05, та
1.2 група – до 0,6±0,01; p<0,05). Іншими словами, пацієнтки
з ВСД частіше регулювали непланову вагітність шляхом ар;
тифіційних абортів, що є дуже небажаним моментом з ураху;
ванням їхнього соматичного стану. При оцінюванні анамне;
зу попередніх вагітностей привертає увагу той факт, що в
50% випадків мали місце ранні гестози і прееклампсія; в
20,0% – передчасні пологи; в 16,0% – аномалії пологової
діяльності і в 10,0% – післяпологові гнійно;запальні усклад;
нення. Одержані дані свідчать про низку серйозних відхи;
лень репродуктивного анамнезу у жінок з ВСД. 

Фонова гінекологічна патологія суттєво впливає на кон;
кретний варіант запропонованої методики контрацепції.
Так, у жінок контрольної групи в поодиноких випадках мав
місце синдром передменструального напруження (4,0%). Ра;
зом із цим, у пацієнток основних груп до початку контра;
цепції визначали значний рівень різних варіантів гінеко;
логічної захворюваності. Частота запальних захворювань ре;
продуктивної системи не відрізнялась за основними групами
(1.1 група – 20,0% і 1.2 – 22,0%). Аналогічна закономірність
відзначена і при оцінюванні рівня порушень менструального
циклу (1.1 група – 16,0% і 1.2 – 14,0% відповідно). 

Безумовно, напередодні призначення розроблених нами
методик контрацепції проводили корекцію та санацію пато;
логічних змін шийки маки, порушень циклу та вогнищ
інфекції. Тривалість різних варіантів підготовчого етапу бу;
ла різною та носила індивідуальний характер.

Як було відзначено вище, жінки основних груп мають
ВСД, причому з переважанням гіпертонічного варіанта (1.1
група – 48,0% і 1.2 – 52,0%) порівняно з гіпотонічним (1.1
група – 30,0% і 1.2 – 28,0%) та кардіальним (1.1 група –
22,0% і 1.2 – 20,0%). У той самий час, ми вважали за доцільне
проаналізувати супутню соматичну захворюваність. У конт;
рольній групі у поодиноких випадках діагностували міопію
(2,0%). Порівняно з цим, в двох основних групах рівень су;
путньої екстрагенітальної патології був суттєво вищим.
Порівнюючи між собою окремі показники у пацієнток з ВСД
можна виділити явне переважання хронічного тонзиліту (1.1
група – 10,0% і 1.2 група – 12,0%). Решта нозологічних форм
мали місце в поодиноких випадках. 

Одними з основних моментів у обстежених жінок з ВСД
були переважання в анамнезі бар’єрних засобів контрацепції
(1.1 група – 28,0% і 1.2 група – 30,0%); біологічного календаря
(1.1 група – 22,0% та 1.2 група – 24,0%); ВМК (1.1 група – 6,0%
та 1.2 група – 4,0%) та перерваного статевого акту (1.1 група –
14,0% та 1.2 група – 16,0%). ОК раніше пацієнтки основних
груп взагалі не використовували. Порівняно з цим, серед жінок
контрольної групи частіше всього застосовували ОК (24,0%);
механічні бар’єрні засоби (20,0%) та ВМК (18,0%).

Отже, як свідчать результати проведеного аналізу
клінічної характеристики обстежених жінок, профілактика

непланованої вагітності є одним з найважливіших питань у
жінок із ВСД. Поряд з цим, вирішення даного питання повин;
но відбуватись із урахуванням індивідуальних особливостей
жіночого організму, а також наявності конкретного варіанта
ВСД. Тому, на наш погляд, дуже важливі порівняльні аспекти
різних методів контрацепції у пацієнток основних груп. 

Аналіз клінічного спостереження за 50 пацієнтками, які
застосовували ГК, дозволив установити, що контрацептив;
ний ефект склав 98% (1 випадок вагітності), а коефіцієнт
Перля дорівнював 2,0. 

Характеризуючи ефективність ГК необхідно відзначити,
що частота побічних реакцій складала через 3 міс – 6,0%; че;
рез 6 міс – 8,0% а через 12 та 24 міс – 10,0%. Серед основних
проявів негативних побічних ефектів можна виділити
міжменструальні кров’янисті виділення (4,0%); нагрубання
грудних залоз (4,0%) і істотне збільшення (до 4;5 кг) маси
тіла (2,0%). Крім того, в поодиноких випадках мали місце
нудота, головний біль і емоційна лабільність. Аналіз змін АТ
показав, що достовірних розбіжностей з боку показників си;
столічного і діастолічного АТ не встановлено (p>0,05). 

У свою чергу, невисока частота побічних ефектів призве;
ла до того, що протягом одного року тільки 4,0% (2 жінки)
припинили використання даного препарату з різноманітних
причин: збільшення маси тіла і за бажанням жінки та
поєднання декількох варіантів негативних впливів
(емоційна лабільність і нудота та інше). Серед позитивних
моментів використання ГК можна відзначити зниження
менструальної крововтрати, частоти дисменореї (із 10,0% до
2,0%; p<0,01) та симптомів передменструального синдрому. 

При подальшому динамічному спостереженні протягом
6 міс після припинення застосування ГК в 38,0% випадків
настала бажана вагітність, що у 24,0% закінчилася своєчас;
ними пологами, а в інших – прогресує в даний момент.

Отже, як свідчать отримані клінічні результати, викори;
стання ГК залежно від клінічного варіанта ВСД має високу
ефективність (98,0% при коефіцієнті Перля 2,0), а також по;
зитивно впливає на симптоматику дисменореї та передмен;
струльного синдрому. 

З показників гормонального статусу, що досліджува;
лись, ми провели оцінку з урахуванням фази менструально;
го циклу динамічних змін вмісту Е, ПГ, Т, ФСГ і ЛГ. Харак;
тер виявлених змін рівнів основних статевих гормонів
відповідав даним контрольної групи (p>0,05), що свідчить
про профілактичну спрямованість ГК в плані можливих гор;
мональних змін у жінок з ВСД. При цьому визначена тен;
денція до зниження рівня ЛГ та ФСГ у другу фазу менстру;
ального циклу через 6 та 12 міс використання ГК, але без до;
стовірних змін. 

При оцінюванні впливу ГК в поєднанні з медикаментоз;
ною корекцією нами використано такий самий методо;
логічний підхід, що і при попередніх дослідженнях. 

До початку контрацепції між контрольною та 1.2 група;
ми мали місце достовірні відмінності з боку всіх параметрів,
що вивчаються. 

Так, у першу чергу необхідно відзначити той факт, що в
контрольній групі наявність самого дермографізму (черво;
ного або білого) було відзначено в поодиноких випадках
(4,0–6,0%). Порівняно із цим, в 1.2 групі у всіх пацієнток
діагностована наявність як червоного (54,0%), так і білого
дермографізму (46,0%). При оцінюванні основних пара;
метрів дермографізму відзначено достовірне зниження при;
хованого періоду реакції: червоний (контрольна група –
9,4±0,4 с і 1.2 – 5,1±0,3 с, р<0,05) та білий дермографізм
(контрольна група – 9,2±0,3 с і 1.2 – 5,1±0,3 с, р<0,05) при
одночасному збільшенні тривалості реакції: червоний (конт;
рольна група – 2,1±0,2 хв і 1.2 – 3,8±0,3 хв, р<0,05) і білий
дермографізм (контрольна група – 2,0±0,2 хв і 1.2 –
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3,3±0,3 хв, р<0,05), а також зниження відношення латентних
періодів білого дермографізму (контрольна група – 0,99 і 1.2
– 0,67). Отримані результати свідчать про переважання па;
расимпатикотонії та низький поріг збудження ВНС, що ми
також відзначали до початку досліджень у пацієнток з ВСД,
які використовують ВМК. 

Результати порівняльного оцінювання показників фено;
мену Даньїні;Ашнера свідчать про виражену брадикардію
після проведення проби у пацієнток з ВСД, що підтверд;
жується результатами дослідження ЧСС (контрольна група
– 78,7±0,9 уд/хв і 1.2 – 56,8±1,4 уд/хв, р<0,05) та ступенем
вираженості змін показника ЧСС (контрольна група –
5,3±0,9 і 1.2 – 3,0±0,3; р<0,05). 

Порівняльне оцінювання результатів кліноортостатич;
них проб до початку контрацепції свідчить, що у пацієнток з
ВСД відзначена брадикардія при кліностатичній пробі
(ЧСС після проби у контрольній групі – 79,6±7,3 уд/хв, а 1.2
– 67,1±2,8 уд/хв, р<0,05) та зміна ЧСС (контрольна група –
8,6±0,8 і 1.2 – 6,1±0,5; р<0,05). При проведенні ортостатич;
ної проби, навпаки, мала місце виражена тахікардія (ЧСС
після проби у контрольній групі – 80,1±5,2 уд/хв, а 1.2 –
99,9±4,2 уд/хв, р<0,05) та зміна показника ЧСС у конт;
рольній групі – 6,9±0,4 а 1.2 – 8,7±0,5; р<0,05). 

Ми вважали за доцільне представити отримані результа;
ти КІГ у вигляді структури стану вегетативної нервової сис;
теми (ВНС). Отримані результати свідчать про переважання
в контрольній групі нормотонії (84,0%), а у пацієнток з ВСД
– парасимпатикотонії (78,0%).

Отже, як свідчать отримані результати, до початку вико;
ристання ГК у пацієнток з ВСД має місце суттєве перева;
жання впливу парасимпатичного відділу ВНС, що підтверд;
жується результатами дослідження дермографізму, кліно;
ортостатичних проб, феномена Даньїні;Ашнера та КІГ. У
зв’язку з цим, ми вважали за доцільне вивчити функціональ;
ний стан ВНС через 6 міс від початку використання ГК в
поєднанні із запропонованою медикаментозною корекцією
за тими самими критеріями.

Отримані дані свідчать про відсутність достовірних
відмінностей між контрольною та 1.2 групами (р>0,05). Резуль;
тати дослідження показників феномена Даньїні;Ашнера, кліно;
ортостатичних проб мають аналогічний характер. При сумарній
оцінці за допомогою КІГ в 1.2 групі відзначається суттєва
збільшення частоти нормотонії (з 6,0% до 50,0%) за рахунок
зменшення частоти парасимпатикотонії (з 78,0% до 40,0%). 

Отже, як свідчить оцінка функціонального стану ВНС у
пацієнток з ВСД, які використовують ГК в поєднанні з меди;
каментозною корекцією, частота порушень функціонального
стану ВНС значно знижується. На нашу думку, це відбу;
вається не тільки за рахунок впливу запропонованої медика;
ментозної корекції, а також і внаслідок позитивного впливу
сучасних ГК на основні параметри ВНС, що прогностично є
сприятливим в плані клінічного перебігу основної соматич;
ної патології. 

Дані проведеного мікроскопічного дослідження до по;
чатку контрацепції свідчать про відсутність суттєвих
відмінностей з боку показників, що вивчаються, між
пацієнтками контрольної групи і з ВСД. 

Після 6 міс використання ГК та медикаментозної ко;
рекції можна було спостерігати аналогічну картину. Зазна;
чена мікробіологічна картина була характерна для нормаль;
ного мікробіоценозу статевих шляхів, що свідчить про пози;
тивний вплив (на відміну від ВМК) запропонованої методи;
ки на стан біоценозу піхви.

Як відомо, мікроскопічне дослідження, що проводять на
першому етапі обстеження, часто не дає вичерпної інфор;
мації про стан мікрофлори. Тому було проведено детальне
бактеріологічне дослідження до використання ГК. 

У пацієнток контрольної групи виявлені представники
лактофлори в 100% спостережень. Умовно;патогенні мікро;
організми зустрічались (14–26%) у кількості, що не переви;
щує 4 lg КУО/мл. При цьому найчастіше висівалися S.epi;
dermidis і представники роду Corynebacterium. У 1.2 групі
встановлено відсутність достовірних відмінностей відносно
контрольної групи, що свідчить про адекватну підготовку
пацієнтки до початку використання ГК. 

Ми вважали за доцільне представити динаміку бак;
теріологічних досліджень через 6 міс використання ГК та ме;
дикаментозної корекції у пацієнток з ВСД. При цьому, у
пацієнток з ВСД на фоні використання ГК не встановлено
достовірних відмінностей відносно контрольної групи.

Отже, як свідчать результати проведених мікробіоло;
гічних досліджень, при використанні ГК та медикаментозної
корекції у пацієнток з ВСД протягом 6 міс не спостерігають;
ся значні зміни у складі мікрофлори, які мали місце на фоні
використання ВМК. 

Таким чином, як свідчать результати наших досліджень,
використання ГК в поєднанні з медикаментозною корекцією
у жінок з ВСД є клінічно більш ефективним, а також не су;
проводжується порушеннями мікробіоценозу статевих
шляхів та ендокринологічного статусу. До позитивних мо;
ментів запропонованої методики слід віднести і нор;
малізацію функціонального стану ВНС. Отримані результа;
ти дозволяють рекомендувати запропоновану методику для
використання в практичній охороні здоров’я.

ВМК була використана у 50 жінок з різними варіантами
ВСД – 1.1 група. При аналізі цієї групи пацієнток необхідно
відзначити, що ми вводили ВМК тільки за бажанням
пацієнток і обстежували їх до і після введення. Певна части;
на представлених результатів отримана нами з амбулатор;
них карт спостереження і безпосередньо при зборі анамнезу
у обстежених жінок. Для розроблення найбільш оптималь;
ної методики контрацепції у пацієнток з ВСД ми вважали за
доцільне представити саме порівняльні аспекти ВМК та ГК. 

Так, згідно з нашими даними, ВМК була введена без 
ускладнень у 92,0% жінок, а у 8,0% введення контрацептиву
було ускладнене через спазм внутрішнього зіва, який був
усунутий шляхом застосування спазмолітиків. Крім того, у
4,0% пацієнток процедура введення ускладнилась непри;
томним станом, що не вимагав застосування терапії. Також
важливим є факт збереження больового синдрому в 54,0%
жінок протягом 1–10 днів після введення ВМК, для купіру;
вання якого були застосовані спазмолітики та анальгетики. 

Сумарний показник різноманітних побічних реакцій мав
стійку тенденцію до зростання з 12,0% через 3 міс до 28,0% –
через один рік. У структурі переважали міжменструальні
кров’янисті виділення (12,0%); диспаревнія та дисменорея
(10,0%) і емоційна лабільність (6,0%). 

Клінічна ефективність ВМК у жінок з ВСД протягом 1
року склала 96,0% (2 випадки вагітності), а коефіцієнт Пер;
ля склав 4,0. За різноманітних причин ВМК було видалено в
12,0% жінок, причому протягом перших 3 міс у 6,0%, а про;
тягом ще 3 міс – у 6,0% пацієнток. Як свідчать отримані дані,
у 6,0% жінок відбулась повна або часткова (4,0%) експульсія
контрацептиву. Через 1 міс це відбулось у 4,0% пацієнток, а
у 2,0% через 3 міс. Серед інших причин видалення ВМК
можна відзначити гострі сальпінгоофорити, гіперполімено;
рею і больовий синдром, що не піддається медикаментозній
корекції (по 2,0%). 

З огляду на суттєвий рівень побічних реакцій і усклад;
нень ми вважали за доцільне вивчити вплив ВМК на ендок;
ринологічний статус, функціональний стан ВНС та
мікробіоценоз статевих шляхів. 

При оцінюванні вмісту основних ендокринологічних по;
казників можна відзначити відсутність достовірних відмінно;
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стей між групами в 1;у фазу циклу протягом усього періоду
дослідження. У порівнянні з цим, у лютеїнову фазу через
6 міс мало місце достовірне зниження вмісту простагландину
(ПГ) (до 15,4±1,4 мкг/л; р<0,05) і лютеїнізувального гормону
(ЛГ) (до 4,3±0,4 мМО/мл; р<0,05). Аналогічна зако;
номірність зберігалася і через 12 міс (до 15,7±1,5 мкг/л;
р<0,05 і до 4,1±0,4 мМО/мл; р<0,05). Співставляючи ці дані
зі значним рівнем побічних реакцій та ускладнень можна
виділити високий ризик розвитку зниження вмісту ПГ та ЛГ
при використанні ВМК у жінок з ВСД.

До початку контрацепції у всіх жінок обстежуваних груп
проводили вивчення функціонального стану ВНС. 

Як свідчать отримані дані, між контрольною та 1.1 група;
ми мали місце достовірні відмінності з боку всіх параметрів,
що вивчаються. Так, у першу чергу необхідно відзначити той
факт, що в контрольній групі наявність самого дермо;
графізму (червоного чи білого) було відзначено в поодино;
ких випадках (4,0–6,0%). Порівняно з цим, в 1.1 групі у всіх
пацієнток було діагностовано наявність як червоного
(52,0%), так і білого дермографізму (48,0%). При оцінюванні
основних параметрів дермографізму відзначено достовірне
зниження прихованого періоду реакції: червоний (контроль;
на група – 9,4±0,4 с і 1.1 – 5,2±0,4 с, р<0,05) та білий дермо;
графізм (контрольна група – 9,2±0,3 с і 1.1 – 5,0±0,3 с,
р<0,05) при одночасному збільшенні тривалості реакції: чер;
воний (контрольна група – 2,1±0,2 с і 1.1 – 3,9±0,3 хв, р<0,05)
та білий дермографізм (контрольна група – 2,0±0,2 хв і 1.1 –
3,2±0,3 хв, р<0,05), а також зниження відношення латентних
періодів білого дермографізму (контрольна група – 0,99 і 1.1
– 0,68). Отримані результати свідчать про переважання пара;
симпатикотонії та низький поріг збудження ВНС. 

Результати порівняльного оцінювання показників фено;
мену Даньїні;Ашнера свідчать про виражену брадикардію
після проведення проби у пацієнток з ВСД, що підтверд;
жується результатами дослідження ЧСС (контрольна група
– 78,7±0,9 уд/хв та 1.1 – 57,1±1,3 уд/хв, р<0,05) та ступенем
вираженості зміни показника ЧСС (контрольна група –
5,3±0,9 і 1.1 – 3,1±0,3; р<0,05). 

Особливий інтерес представляють дані про порівняльне
оцінювання результатів кліноортостатичних проб до початку
контрацепції. При цьому, у пацієнток з ВСД відзначена бра;
дикардія при кліностатичній пробі: ЧСС після проби (конт;
рольна група – 79,6±7,3 уд/хв і 1.1 – 66,1±3,3 уд/хв, р<0,05) та
зміни показника ЧСС (контрольна група – 8,6±0,8 уд/хв і 1.1
– 6,2±0,5 уд/хв; р<0,05). При проведенні ортостатичної проби,
навпаки, мала місце виражена тахікардія: ЧСС після проби
(контрольна група – 80,1±5,2 уд/хв і 1.1 – 100,4±4,8 уд/хв,
р<0,05) та частішання ЧСС (контрольна група – 6,9±0,4 уд/хв
і 1.1 – 8,8±0,5 уд/хв; р<0,05). 

Ми вважали за доцільне представити отримані результа;
ти КІГ у вигляді структури стану ВНС. Отримані результа;
ти свідчать про переважання в контрольній групі нормотонії
(84,0%), а у пацієнток з ВСД – парасимпатикотонії (80,0%). 

Отже, як свідчать отримані результати, до початку вико;
ристання ВМК у пацієнток з ВСД має місце явне переважан;
ня впливу парасимпатичного відділу ВНС, що підтверд;
жується результатами дослідження дермографізму, кліно;
ортостатичних проб, феномену Даньїні;Ашнера та КІГ. У
зв’язку з цим, ми вважали за доцільне вивчити функціональ;
ний стан ВНС через 6 міс від початку введення ВМК за ти;
ми самого критеріями.

Отримані дані свідчать про більш виражені зміни при
оцінюванні основних параметрів дермографізму, що підтвер;
джується зміною коефіцієнту достовірності з 0,05 до 0,01.
Результати дослідження показників феномену Даньїні;Аш;
нера і кліноортостатичних проб мають характер, ана;
логічний такому і до початку контрацепції. 

Сумарна оцінка за допомогою КІГ в 1.1 групі свідчить
про незначне зниження рівня нормотонії (з 6,0% до 4,0%) та
симпатикотонії (з 14,0% до 12,0%) за рахунок збільшення ча;
стоти парасимпатикотонії (з 80,0% до 84,0%). 

Отже, як свідчать результати оцінки функціонального
стану ВНС у пацієнток з ВСД, що використовують ВМК,
повністю зберігається переважання парасимпатичного
відділу, що прогностично є не дуже сприятливим в плані
клінічного перебігу основної соматичної патології.

Результати проведеного мікроскопічного дослідження
до початку контрацепції свідчать про відсутність суттєвих
відмінностей з боку параметрів, що вивчаються, між
пацієнтками контрольної групи та з ВСД. 

Після 6 міс використання ВМК склад вагінальних
виділень свідчить про явне переважання в 1.1 групі клітин
епітелію (контрольна група – 2,7±0,2 і 1.1 – 7,9±0,5;
р<0,001) і лейкоцитів (контрольна група – 3,3±0,3 і 1.1 –
5,2±0,2; р<0,01). Крім того, у цих пацієнток переважала
змішана флора (контрольна група – 34,0% і 1.1 – 60,0%) у
значній кількості (1.1 група – 78,0%). У великій кількості
випадків (48,0%) відзначається наявність «ключових
клітин» з високим рівнем їхнього лізису (66,0%), а також
поява таких мікроорганізмів, як Mobiluncus (54,0%) і
Bacteroides (36,0%). Хоча запальна реакція слизової оболон;
ки піхви не характерна для порушень мікробіоценозу, при
мікроскопії мазків вагінальних виділень нерідко відзначали
до 5 і більше лейкоцитів у полі зору в поєднанні з коковими
і кокобацилярними морфотипами в значній кількості адге;
зованих на лейкоцитах. 

Зазначена мікробіологічна картина була характерна для
порушень мікробіоценозу статевих шляхів, що потребувало
або видалення ВМК, або використання засобів для ефектив;
ної корекції дисбіозу піхви.

Одним з механізмів контролю вагінальної мікрофлори є
висока адгезивна здатність молочно;кислих бацил до по;
верхні епітеліальних клітин. Ендогенні штами лактобак;
терій, що мають високу адгезивну активність і тісно
взаємодіють зі слизовою оболонкою піхви, мають селективні
переваги як перед умовно;патогенними мікроорганізмами,
так і перед екзогенними лактобактеріями. Прикріпляючись
до епітеліоцитів, автохтонні штами забезпечують тим самим
феномен резистентності колонізації. Мікроскопічне
дослідження, що проводять на першому етапі обстеження,
часто не дає вичерпної інформації про стан мікрофлори. То;
му нами було зроблено детальне бактеріологічне досліджен;
ня щодо використання ВМК. У пацієнток контрольної групи
виявлені представники лактофлори, що переважають в
кількісному відношенні. Виявлені умовно;патогенні мікро;
організми зустрічались (14–26%) в кількості, що не переви;
щує 4 lg КУО/мл. При цьому найчастіше висівались S.epi;
dermidis і представники роду Corynebacterium. В 1.1 групі
нами встановлено відсутність достовірних відмінностей
відносно контрольної групи, що свідчить про адекватну
підготовку пацієнтки до введення ВМК. 

Ми вважали за доцільне представити динаміку бак;
теріологічних досліджень через 6 міс використання ВМК у
пацієнток з ВСД.

При цьому, у пацієнток з ВСД на фоні використання ВМК
встановлено достовірне зниження Lactobacillus spp. (конт;
рольна група – 6,3±0,1 КУО/мл і 1.1 – 3,5±0,3 КУО/мл;
р<0,01) і Bifidobacterium spp. (контрольна група –
4,2±0,2 КУО/мл і 1.1 – 3,3±0,2 КУО/мл; р<0,05) при одночас;
ному збільшенні кількості E.coli (контрольна група –
3,8±0,3 КУО/мл і 1.1 – 5,1±0,2 КУО/мл; р<0,05);
Enterococcus spp. (контрольна група – 3,8±0,2 КУО/мл і 1.1 –
6,1±0,4 КУО/мл; р<0,01) і S.aureus (контрольна група –
3,8±0,3 КУО/мл і 1.1 – 5,6±0,2 КУО/мл; р<0,01), а також по;
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ява Bacteroides spp. (1.1 група – 3,2±0,2 КУО/мл);
Peptococcus spp. (1.1 група – 3,7±0,3 КУО/мл) і
Peptostreptococcus spp. (1.1 група – 3,5±0,3 КУО/мл). Причо;
му, така закономірність була характерна як за типом мо;
ноінфекції, так і у складі багатоклітинних асоціацій. 

Отже, як свідчать результати проведених мікробіо;
логічних досліджень, при використанні ВМК у пацієнток з
ВСД вже через 6 міс спостерігаються значні зміни у складі
мікрофлори, які виявляються пригніченням лактофлори, яка
забезпечує резистентність колонізації. На цьому фоні відбу;
вається розширення спектра і збільшення чисельності умов;
но;патогенної мікрофлори. Очевидно, що така мікробіо;
логічна картина є загрозою репродуктивному здоров’ю жінки.
У зв’язку із цим є доцільним проводити не тільки бактеріос;
копічне, але і детальне бактеріологічне дослідження, що до;
зволяє виявити потенційні патогени. Оскільки такі зміни
мікроекології піхви представляють серйозну загрозу репро;

дуктивному здоров’ю жінок, необхідність видалення ВМК або
їхня своєчасна корекція видається очевидною. 

ВИСНОВКИ

Таким чином, як свідчать результати проведених
досліджень, введення внутрішньоматкових контрацептивів
(ВМК) жінкам з вегетосудинною дистонією (ВСД) є менш
ефективною у порівнянні з гормональними контрацептива;
ми (ГК). Крім того, порушення ендокринологічного та
мікробіологічного статусу, що виникають у поєднанні з пере;
важанням парасимпатичного відділу вегетативної нервової
системи, є клінічно несприятливим, що диктує необхідність
пошуку нових рішень поставленого наукового завдання. Як
було відзначено вище, більш оптимальним варіантом конт;
рацепції для жінок з ВСД є гормональна, однак у низі ви;
падків можливе використання і ВМК, особливо у жінок з
протипоказаннями до ГК. 

Оптимизация контрацепции у женщин 

с вегетососудистой дистонией

Д.С. Ледин 

Результаты проведенных исследований свидетельствуют, что вве;
дение внутриматочного контрацептива женщинам с вегетососуди;
стой дистонией является менее эффективным, чем гормональная
контрацепция. Кроме того, нарушения эндокринологического и
микробиологического статуса, которые возникают в сочетании с
преобладанием парасимпатичного отдела вегетативной нервной
системы, являются клинически неблагоприятными, что диктует
необходимость поиска новых решений поставленной научной за;
дачи. Как было отмечено, более оптимальным вариантом контра;
цепции для женщин с вегетососудистой дистонией является гор;
мональная в сочетании с медикаментозной поддержкой.
Ключевые слова: контрацепция, вегетососудистая дистония, оп�
тимизация. 

Optimisation of contraception at women 

with vegeto�vascular dystonia

D.S. Ledin 

Results of the spent researches testify that introduction intrauterine
contraceptive to women with a vegeto;vascular dystonia is less effec;
tive in comparison with hormonal contraception. Besides, infringe;
ments endocrinological and microbiological status which arise in a
combination to prevalence of paranice department of vegetative nerv;
ous system, are clinically adverse that dictates necessity of search of
new decisions of the put scientific problem. As it has been noted, more
optimum variant of contraception for women with a vegeto;vascular
dystonia is hormonal in a combination to medicamentous support.

Key words: contraception, a vegeto�vascular dystonia, optimisation.
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Изучены клинические результаты применения в про-
граммах экстракорпорального оплодотворения (ЭКО)
вспомогательной методики ПИКСИ. Как показали на-
блюдения по результатам ЭКО+ПИКСИ+ИКСИ, приме-
нение селекции сперматозоидов повышает процент поло-
жительных результатов при ЭКО и способствует увели-
чению частоты наступления имплантации. 
Ключевые слова: физиологическая интрацитоплазмати�
ческая инъекция сперматозоида (ПИКСИ), интрацитоп�
лазматическая инъекция сперматозоида (ИКСИ), экстра�
корпоральное оплодотворение (ЭКО), имплантация. 

Мужское бесплодие стало бичом семейных пар в XXI
веке. Если ранее преобладающими факторами бес;

плодия являлись женские факторы, то в настоящее время
мужские факторы бесплодия стали соизмеримы по частоте
с женскими факторами. Именно поэтому, вслед за даль;
нейшим развитием и совершенствованием методик экстра;
корпорального оплодотворения, стали параллельно актив;
но развиваться методики лечения, направленные на муж;
ские факторы бесплодия. Первым достижением в лечении
мужского бесплодия стало создание методики ИКСИ (ин;
трацитоплазматическая инъекция сперматозоида), далее –
методика ИМСИ (интрацитоплазматическая инъекция
морфологически отобранных сперматозоидов), которая
дополнила методику ИКСИ. Однако обе эти методики
(ИКСИ и ИМСИ) позволяли выбрать лишь визуально
морфологически нормальный сперматозоид (без видимых
дефектов) и не позволяли отобрать полностью зрелый и
готовый к оплодотворению сперматозоид. Профессор
G. Huszar с коллегами [1] разработали новый инновацион;
ный метод – метод ПИКСИ (физиологическое ИКСИ),
основанный на том, что только полностью зрелые сперма;
тозоиды с интактной ДНК имеют на головке специальные
рецепторы и способны активно связываться с гиалурона;
том, который является основным компонентом внеклеточ;
ного матрикса и содержится в больших количествах между
кумулюсными клетками и зрелым ооцитом [2]. 

Цель исследования: изучение ценности дополнения
метода ЭКО+ИКСИ в лечении супружеских пар с муж;
скими факторами бесплодия методикой ПИКСИ. При
этом в анамнезе у пациентов была одна или более попыток
ЭКО, дополненного ИКСИ, с отрицательным результатом
лечения либо с прерыванием беременности в ранние сроки
гестации.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Метод ПИКСИ основан на снижении подвижности
зрелого сперматозоида из;за связывания с гиалуронатом.

Это позволяет отобрать для оплодотворения зрелые, био;
химически компетентные (имеющие все необходимые для
оплодотворения рецепторы) сперматозоиды, то есть те, ко;
торые имеют полную возможность пройти природный
«этап отбора» (через оболочку яйцеклетки и физиологиче;
ски оплодотворить ее).  

Для проведения ПИКСИ используют специальную
чашку ПИКСИтм с гиалуроновой кислотой. Использова;
ние чашек ПИКСИтм воспроизводит важный этап естест;
венной селекции сперматозоидов, имеющий место при
нормальном оплодотворении – связывание зрелых муж;
ских половых клеток с кумулюс оофорус. Чашка
ПИКСИтм представляет собой культуральную чашку из
полистирола с нанесенными на верхнюю часть чашки тре;
мя микрокаплями гиалуроновой кислоты. Для облегчения
процесса поиска микрокапель выше них на поверхность
чашки нанесены три маркировочные линии. Микрокапля
расположена в пределах 2 мм в сторону и 3 мм назад от
конца маркировочной линии. 

Проведение методики ПИКСИ начинаем с гидратиро;
вания микрокапли. Для этого эмбриолог наносит по 10 мкл
среды, подходящей для инкубации сперматозоидов, на уча;
сток рядом с окончанием маркировочных линий так, чтобы
микрокапли гиалуроновой кислоты оказались покрыты
средой. Вместо среды для инкубации сперматозоидов на
чашку в некоторых случаях наносим капли поливинилпи;
ролидона, необходимые для манипуляции со сперматозои;
дами. Покрываем чашку маслом для культуральных сред.
Гидратирование микрокапель перед добавлением сперма;
тозоидов дает гиалуроновой кислоте время для разбухания.
Набухание гиалуроната и связывание сперматозоидов на;
чинаются в среднем через 5 мин после добавления суспен;
зии сперматозоидов. Оптимальной для связывания сперма;
тозоидов с гидрогелем гиалуроновой кислоты является
температура ниже 30 єС. Гидратированные микрокапли со;
храняют стабильность в течение нескольких часов. Далее
эмбриолог вносит в предварительно гидратированную мик;
рокаплю каплю суспензии сперматозоидов равного или
большего объема, чем тот, который использовали для гид;
ратирования микрокапли (приблизительно 10 мкл). Кон;
чиком микропипетки, содержащим сперму, эмбриолог при;
касается к краю гидратированной капли под маслом на дне
чашки и выпускает суспензию сперматозоидов. Добавле;
ние спермы в объеме, эквивалентном объему гидратирую;
щей среды, гарантирует немедленное перемешивание и по;
падание сперматозоидов в область микрокапли гиалурона;
та. Связавшиеся с гиалуроновой кислотой сперматозоиды
легко различимы: они активно бьют хвостом, но при этом
лишены прогрессивной подвижности. Для быстрого полу;
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Применение ПИКСИ как метода, 
повышающего эффективность вспомогательных
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чения большого количества связанных с гиалуроновой кис;
лотой сперматозоидов, наносим на микрокаплю суспензию
сперматозоидов с концентрацией приблизительно 100 000
способных к связыванию с гиалуронатом сперматозоидов
на 1 мл (примерно 1,000–2,000 сперматозоидов на
10–20 мкл). По прошествии 10–20 мин количество связав;
шихся сперматозоидов будет возрастать, так как большее
количество подвижных сперматозоидов попадет в область
микрокапли гиалуроновой кислоты. Край микрокапли гиа;
луроната является физическим барьером, местом первого
контакта сперматозоида с каплей гиалуроновой кислоты,
поэтому многие сперматозоиды останавливаются у края
капли. Для точного отбора сперматозоидов, способных к
связыванию с гиалуроновой кислотой, отбор проводим в
середине микрокапли. В том случае, если количество свя;
завшихся сперматозоидов слишком мало или слишком ве;
лико для осуществления селекции, исходный образец спер;
мы соответствующим образом разбавляем или концентри;
руем. Суспензию сперматозоидов после оптимизации кон;
центрации наносим на следующую микрокаплю (на каждой
чашке ПИКСИтм их имеется по три). Для отбора связавше;
гося сперматозоид, кончик микропипетки для ИКСИ рас;
полагаем рядом с ним и втягиваем в пипетку жидкость так,
чтобы сперматозоид вошел в пипетку. Как правило, отбор
продолжаем до тех пор, пока не отберем 20–50 сперматозо;
идов. Выпускаем селектированные сперматозоиды в каплю
PVP для начала и подготовки к ИКСИ (выполняем инак;
тивацию хвоста, повторно оцениваем подвижность и мор;
фологию). Далее действуем согласно стандартному прото;
колу ИКСИ, загружая в пипетку отобранные сперматозои;
ды для их инъекции в ооциты. Инкубацию оплодотворен;
ных методом ИКСИ яйцеклеток проводим от трех до пяти
суток. 

В течение года нами было отобрано 38 семейных пар,
имеющих в анамнезе одну и более неудачных попыток
ЭКО + ИКСИ или ранние репродуктивные потери в анам;
незе после лечения бесплодия. Пациенты были разделены
на 2 группы: в I – 20 пациенток, а во II – 18. В состав І груп;
пы вошли пациентки, средний возраст которых на момент
обращения в клинику составил 33,3±2,4 года. Для контро;
лируемой стимуляции яичников пациенток I группы при;
меняли короткий протокол, выполняли ЭКО+ИКСИ. Во II
группу вошла 18 пациенток, средний возраст которых со;
ставил 35,5±3,4 года. Контролируемую стимуляцию яични;
ков пациенток II группы проводили также по короткому
протоколу, выполняли ЭКО+ИКСИ, дополненное
ПИКСИ, по описанной методике. Мужья пациенток обеих
групп имели низкую фертильность (олигоастенотератозоо;
спермия). На момент трансвагинальной пункции размер
фолликулов в среднем достигал 18–20 мм. Для поддержки
лютеиновой фазы для пациенток двух групп применяли
препараты прогестеронового ряда, а также вводили хорио;
нический гонадотропин по 1500 МЕ подкожно по схеме. На
полученных после трансвагинальной пункции ооцитах
проводили ИКСИ (I группа) и ПИКСИ + ИКСИ (II груп;
па). Ооциты и полученные после оплодотворения эмбрио;
ны культивировали при температуре 37,0 °С, при содержа;
нии С02 6,0% в средах COOK. Эмбриотрансфер выполняли
на третьи или на пятые сутки развития эмбрионов. Паци;
енткам переносили не более 2–3 эмбриона в зависимости
от пожеланий. Для каждого переноса путем селекции были
выбраны эмбрионы лучшего качества.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В I группе было получено 112 ооцитов, во II группе –
101 ооцит. Спустя сутки от момента оплодотворения в I

группе развивалось 86 эмбрионов (76,8% от количества по;
лученных при пункции ооцитов), во II группе – 98 (97,0%).
На третьи сутки в I группе оставалось развиваться 74 эм;
бриона (66,1%). Учитывая бесперспективность дальней;
шей селекции 11 (55%) пациенткам группы выполнен эм;
бриотрансфер на третьи сутки развития эмбрионов. В об;
щей сложности им было перенесено 29 эмбрионов. Из ос;
тавшихся 45 эмбрионов на пятые сутки развитие происхо;
дило у 39 эмбрионов (86,7%). 9 оставшимся пациенткам
группы перенесено в совокупности 24 эмбриона и 15 эм;
брионов витрифицировано (резервные эмбрионы 7 паци;
енток). Во II группе на третьи сутки развивалось 98 эм;
брионов (99,0%), учитывая возможность селекции на тре;
тьи сутки в данной группе эмбриотрансфер не выполняли.
На пятые сутки развивалось 93 эмбриона (94,9%), эмбрио;
трансфер был произведен всем 18 пациенткам, перенесено
в общей сложности 43 эмбриона (46,2% от количества эм;
брионов продолжающих развиваться). 50 эмбрионов были
витрифицированы, что явилось резервом для 16 пациенток
группы. 

В день переноса эмбрионов у пациенток обеих групп
толщина эндометрия составляла не менее 9 мм. Биохими;
ческая беременность путем количественного определения
хорионического гонадотропина в крови в I группе диагно;
стирована на 14;е сутки у 6 пациенток (30%), во II группе
у 10 пациенток (55,5%). Наличие клинической беременно;
сти подтверждалось с помощью ультразвукового исследо;
вания на 21–22;й день после эмбриотрансфера. У пациен;
ток I группы клиническая беременность была диагности;
рована в 4 случаях (20%). 75% этих беременностей (3 слу;
чая) были получены после переносов эмбрионов на третьи
сутки культивирования. 25% клинических беременностей
(1 пациентка) было получено после переноса эмбрионов
на пятые сутки развития. В дальнейшем одна беремен;
ность прекратила развиваться в сроке гестации 4 нед. Ко;
нечная результативность лечения бесплодия в I группе со;
ставила 15%.

Среди пациенток II группы клиническая беремен;
ность продолжала развиваться в 9 случаях (50%) и лишь
в 1 случае (5,5%) прекратила развитие в сроке гестации
7 нед. 

ВЫВОДЫ

По представленным результатам исследованивй мож;
но сделать вывод о том, что дополнение ЭКО+ИКСИ ме;
тодикой ПИКСИ у повторно проходящих курс лечения
пациенток с мужскими факторами бесплодия повышает
вероятность наступления и прогрессирования беременнос;
ти (в наших наблюдениях это 50% положительных исходов
лечения). Данный факт можно объяснить тем, что отоб;
ранные при ПИКСИ сперматозоиды являются полностью
зрелыми, а значит обладающими максимальной оплодот;
воряющей способностью и полностью нормальным хромо;
сомным набором ДНК. 

Учитывая высокий процент наступления клиничес;
ких беременностей и их выживаемость в процессе геста;
ции при дополнении ЭКО+ИКСИ методикой ПИКСИ,
применение методики ПИКСИ при выраженной асте;
нотератозооспермии у пациентов при мужских факто;
рах бесплодия является рациональным и обоснован;
ным. Внедрение в практику и расширение использова;
ния методики ПИКСИ рекомендовано у категории па;
циенток, проходящих лечение методом ЭКО+ИКСИ,
особенно в тех случаях, когда предыдущие попытки ле;
чения оказались безрезультативными или сопровожда;
лись репродуктивными потерями (неразвивающиеся,
анэмбрионии).
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Використання ПІКСІ, як метода, що підвищує

ефективність допоміжних репродуктивних

технологій при чоловічих факторах безпліддя 

В.А. Пітько, О.І. Ткачов, О.О. Логінова

Вивчені клінічні результати використання у програмах екстра;
корпорального запліднення (ЕКЗ) допоміжної методики ПІКСІ.
Як показало спостереження за результатами ЕКЗ+ПІКСІ+ІКСІ,
застосування селекції сперматозоїдів підвищує відсоток позитив;
них результатів при ЕКЗ та сприяє підвищенню частоти настання
імплантації. 
Ключові слова: фізіологічна інтрацитоплазматична ін’єкція спер�
матозоїда (ПІКСІ), інтрацитоплазматична ін’єкція спермато�
зоїда (ІКСІ), екстракорпоральне запліднення (ЕКЗ), імплантація. 

The usage of the P’ICSI for male factor infertility as

the efficiency power method for reproductive tech�

nologies

V.A. Pitko, A.I. Tkachev, O.A. Loginova 

The clinical results of assisted P’ICSI method using in the programs of
human extracorporal fertilization was studied in the article. The
analysis of the results of oocytes fertilization in vitro carried out with
applying of the spermatozoa selection by P’ICSI+ICSI procedure
indicated the increase of the embryos development and embryos
implantation rates.
Key words: Physiologic Intra Cytoplasmic Sperm Injection (P’ICSI),
Intra Cytoplasmic Sperm Injection (ICSI), in vitro fertilization (IVF),
implantation. 
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Качество нейронных связей гоE
ловного мозга у здорового взросE
лого человека может предопреE
делять индивидуальные способE
ности концентрировать внимаE
ние, сообщается в журнале Nature
Neuroscience.

В отличие от некоторых умE
ственных процессов E таких как реE
акция или память E внимание сложE
но измерить, опираясь лишь на поE
ведение человека. Группа ученых
под руководством Моники РозенE
берг использовала функциональE
ную магнитноEрезонансную томоE

графию для определения способE
ности 25 человек концентрировать
внимание на сложных задачах. АвE
торы статьи изучали мозговую акE
тивность пациентов во время отE
дыха и выполнения заданий. ОкаE
залось, что эта способность напряE
мую зависит от качества нейронE
ных связей определенного типа в
головном мозге человека.

На основе обобщенных наблюE
дений были созданы модели, с
помощью которых оказалось возE
можным предсказать особенносE
ти внимания и у других пациенE

тов, чьи данные не были включеE
ны в модель. А подобное исслеE
дование 113 детей и подростков в
возрасте от 8 до 16 лет позволило
определять синдром дефицита
внимания и гиперактивности. ИсE
следователи отмечают, что разE
работанный ими подход дает наE
уке возможности открытия новых
нейромаркеров, которые могут
быть связаны с другими познаваE
тельными способностями и симпE
томами заболеваний.

Источник: http://www.gazeta.ru

СПОСОБНОСТЬ ЧЕЛОВЕКА КОНЦЕНТРИРОВАТЬ ВНИМАНИЕ

ЗАВИСИТ ОТ КАЧЕСТВА НЕЙРОННЫХ СВЯЗЕЙ 
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Î Í Ê Î Ë Î Ã È ß

Исследование и расследование прогностических и преди-
кативных факторов при раке грудной железы играет глав-
ную роль в выборе соответствующего и более эффективно-
го метода лечения, необходимого для будущего пациента.
Ключевые слова: рак грудной железы, рецепторы, прогнос�
тические факторы, выбор эффективного метода лечения.

Несмотря на быстрое развитие науки и техники и их непо;
средственное влияние на развитие медицины в последние

годы, рак грудной железы по;прежнему занимает лидирующие
позиции среди онкологических заболеваний у женщин, впослед;
ствии приводящих к летальному исходу. Конечно, современные
методы обследования и лечения, а также использование лекар;
ственных средств значительно снизило количество рецидивов и
смертельных исходов у этих пациенток. В частности, после уста;
новления диагноза принятие оптимальных решений с учетом
прогностических и предиктивных факторов для выбора лечеб;
ной тактики, несомненно, положительно влияет на результаты. 

В настоящее время можно перечислить следующие пока;
затели, которые были клинически доказаны и нашли отра;
жение в международных рекомендациях: размер опухоли,
повреждение подмышечных или сентинельных лимфоуз-
лов, лимфатическая/васкулярная инвазия, возраст паци-
ента, гистологическая степень/grade, гистологические
субтипы, ответ на неоадъювантное лечение, эстроген (ЭР)
и прогестерон (ПР) Her-2/neu, CA 15-3, Ki 67, p53 и т.д.

К самым наиболее важным из предикативных факторов,
влияющих на метод и конкретность лечения, относятся: ЭР
и ПР, HER-2/ neu, uPA (активатор плазминогена уроки-
назного типа)/PAI-1 (ингибитор активатора плазминоге-
на), ki 67, BRCA-1/2 (мутация гена), P53, Oncotype DX,
MammaPrint, Mamostrat, cyp2d6 и т.д.

Прогностические факторы дают информацию о буду;
щем развитии болезни, ее агрессивности, инвазии и веро;
ятности образования метастазов и т.д. Рутинное патоло;
гическое исследование является необходимым условием

для определения прогноза рака грудной железы. Размер
опухоли и повреждение лимфоузлов находятся в обрат;
ной пропорциональной зависимости от показателей пяти;
летней выживаемости. Показатель смертности у пациен;
ток с повреждением регионарных лимфатических узлов в
4–8 раз больше, чем у тех, у кого такое повреждение от;
сутствует (табл. 1).

У пациентов с поврежденными регионарными лимфати;
ческими узлами было выявлено существенное изменение
пятилетней выживаемости в зависимости от количества по;
врежденных лимфатических узлов (табл. 2).

Некоторые гистологические субтипы (например: тубу;
лярный, муцинозный (коллоидный), папиллярный) заболе;
вания являются фактором более благоприятного прогноза. 

ЭР, ПР, HER�2: эти рецепторы являются самыми важ;
ными как прогностическими, так и предикативными факто;
рами, в настоящее время превратившиеся в рутинное обсле;
дование и выявляемые посредством иммуногистологическо;
го обследования при раке грудной железы. Молекулярная
классификация рака грудной железы была создана на основе
этих факторов (табл. 3). 

У пациентов с положительными ЭР и ПР общая выжива;
емость выше по сравнению с теми пациентами, у кого дан;
ные показатели являются отрицательными. Это признается
хорошим прогностическим фактором и таким пациентам в
обязательном порядке предикативно назначают антиэстро;
генное лечение.

Her�2/neu является членом семьи HER и в 20% случаев
встречается их амплификация или высокая экспрессия. Вы;
явление этих рецепторов в опухолевой ткани оценивается 
3;бальной системой. Если результат будет оценен 3 баллами
(score), то такой результат считается «положительным»
(score3). Положительность рецепторов Her;2 считается про;
гностически плохим и информирует нас о более агрессивном
развитии болезни по сравнению с «отрицательными» пока;
зателями. Показания препарата «target» – Trastuzumab, бло;

Прогностические и предикативные факторы 
рака грудной железы
A.Э. Абасов, Э.Э. Кязимов, А.З. Дербендова 

Национальный онкологический центр, г. Баку

Таблица 1
Пятилетняя выживаемость в зависимости от размера опухоли 

Размер опухоли (см) Количество больных Негативные лимфоузлы Выживаемость (5 лет, %)

<0,05 339 99,2 96,2

0,5E0,9 996 98,3 94,8

1,0E1,9 6984 90,6 85,8

2,0E2,9 7282 92,3 84,3

3,0E3,9 4329 86,2 77,0

4,0E4,9 2112 84,6 70,3

>5,0 2698 82,2 62,7

Таблица 2
Пятилетняя выживаемость в зависимости от количества повреждений лимфоузлов 

Количество поврежденных лимфоузлов Показатель 5�летней выживаемости, %

0 83

1E3 73

4E9 46

10 28
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катор HER;2;рецептора используют как в адъювантном, так
и в метастатическом режиме. В результате проведенных об;
следований было установлено, что препарат Trastuzumab
уменьшает риск образования рецидива на 50%.

P53 – tumor supressor gen: ген p53 и его белок выполня;
ют важные функции в процессе контроля клеточного цикла
и участвуют в апоптозе. Мутация p53 или высокая экспрес;
сия белка p53 является одним из факторов, характеризую;
щих нарушение апоптоза, агрессивность опухоли и резис;
тентность на полихимиотерапию и радиотерапию. У пациен;
тов с этой мутацией эффективность тамоксифена была более
низкой (Berns et al., 1998). Наблюдались более эффективные
результаты относительно цитостатиков: как паклитаксел,
карбоплатин, цисплатин (Hawkins et al., 1996; Wahl et al.,
1996). Несмотря на резистентность радиотерапии, исследо;
вания показали, что рецидив реже наблюдался у тех пациен;
тов, которые получали радиотерапию (Jansson et al., 1995;
Silvestrini et al., 1997). Предполагается, что у этих пациентов
полихимиотерапия и радиотерапия действуют на апоптоз
посредством сигнальных путей вне зависимости от р53
(Clarke et al., 1993) (reviewed in Beck & Dalton 1997).

BRCA 1/2�мутация гена: мутацию BRCA 1 можно обна;
ружить в 17q21, а мутацию BRCA 2 в 13q13 хромосомах. Риск
образования рака грудной железы у женщин и мужчин, у кото;
рых были обнаружены эти мутации, в 5 раз выше, чем у осталь;
ных. У 50–65% женщин до 70 лет с мутацией BRСА 1 развива;
ется рак грудной железы, а у 35–46% женщин – рак яичника. А
у 40–57% женщин с мутацией BRСА 2 встречается рак груд;
ной железы, 13–23% женщин – рак яичников. Рак грудной же;
лезы, связанный с BRСА 1/2;мутацией, в большинстве случа;
ев находится на продвинутой стадии, является инфильтратив;
ной, дуктальной карциномой, 90% – трипл;негативной.
Трипл;негативный рак встречается у10% пациентов: у них об;
наруживается высокая экспрессия Ki67 и P53, CK5/6(+) ба;
зальная форма, высокое гематогенное метастазирование. По
этой причине является прогностически плохим фактором. Му;
тация репарационных генов ДНК вызывает атипичность деле;
ния клеток у пациентов и поэтому эффективность алкилирую;
щих химиотерапевтических препаратов, воздействующих на
ДНК, достаточно высока (например: платиновые препараты).

CYP2D6 (sitoxrom p4502d6) – это один из энзимов, кото;
рый обеспечивает превращение тамоксифена в активный мета;
болит. У некоторых людей обнаруживается дефицит энзима в
результате генетических мутаций в организме. Из;за неэффек;

тивности тамоксифена у таких больных появляется необходи;
мость замены его другим антиэстрогенным препаратом. По ре;
зультатам проведенных опытов было установлено, что у паци;
ентов, принимающих антидепрессант циплорам, эффектив;
ность тамоксифена была низкая ввиду его метаболизма с
CYP2D6.

uPA/PAЭ�1 uPA (активатор плазминогена урокиназ�
ного типа) / PAI�1 (ингибитор активатора плазминоге�
на): uPA – это протеаз, играющий решающую роль в инва;
зии и метастазе рака. При прикреплении к рецептору пре;
вращает плазмоген в плазмин и обеспечивает активизацию
экстрацеллюлярной матрицы, необходимой для инвазии.
Наблюдается высокая концентрация в плазме и в опухоле;
вой ткани ингибитора uPA – PAІ;1. Это является плохим
прогнозом при раке грудной железы. Его низкая концентра;
ция считается хорошим прогнозом у больных с негативными
лимфоузлами и показывает низкую эффективность химио;
терапии у гормонположительных пациентов. 

Анализ мультигена Oncotye DX: является анализом 
21;го гена, проводится у ЭР+;пациентов, оценивает риск ре;
цидивности болезни и считается предикативным обследова;
нием, прогнозирующим наличие или отсутствие эффектив;
ности химиотерапии и РТ. Результаты обследования оцени;
вают системой 0–100 RS (recurrens score): 

1. RS 18 – малый риск: только адъювантная гормонотерапия. 
2. RS 18–30 – средний риск: адъювантная гормонотера;

пия или ПХТ+гормонотерапия.
3. RS 31 – высокий риск: адъювантная комбинирован;

ная ПХТ и гормонотерапия. 
В рекомендациях NCCN и ASCO относится к рутинным

обследованиям. 
Тест MammaPrint: является анализом 70;го гена. Про;

водится у больных с раком грудной железы на начальной
стадии: T1;2: N 0;3 (+) и ЭР+ или ЭР –. Оценивает риск ре;
цидива в первые 10 лет. Определяет высокий или низкий
уровень рецидивности. У пациентов с высокими прогности;
ческими показателями пятилетняя выживаемость равняется
95%, а с низкими показателями – 60%.

Тест Mammostrat: определение существующих 5 генов
при раке грудной железы: P53, HTF9C, CEACAM5, NDRG1,
SLC7A5. Проводится на начальной стадии и у ЭР+;пациентов.
«Risk index score» вычисляется: высокий, удовлетворитель;
ный, низкий уровень (score). На основе полученных результа;
тов и с учетом риска рецидива назначают тактику лечения. 

Таблица 3
Биологическая классификации РГЖ

Рецепторы Люминальный A Люминальный B
Her�2

положительный

Базальный

(Basal like)

Трипл негатив

(triple negative)

ЭР, ПР
+

Высокая
экспрессия

+
Средняя

экспрессия
HERE2/neu E +/E + E E

Особенности
Ki 67 14%
P53E13%

Ki67 14%
P53E40%

HerE3(+)
P53E71%

CK5/6(+)
EGFR(+)
P53E80%

CK5/6(E)
EGFR(E)

P53E33%

Прогностичні та предикативні фактори 

раку грудної залози

А.Е. Асадов, Е.Е. Кязимов, А.З. Дербендова

Дослідження та розслідування прогностичних і предикативних
факторів раку грудної залози відіграє головну роль у виборі
відповідного та ефективного методу лікування, необхідного для
майбутнього пацієнта.
Ключові слова: рак грудної залози, рецептори, прогностичні фак�
тори, вибір ефективного методу лікування.

Prognostic and predictive factors 

of breast cancer

A.E. Abasov, E.E. Kazimov, A.Z. Darbandova 

Эt is very important detailed investigation and examination of predic;
tive and prognostic factors which has an indispensable role in the
choice of more appropriate and effective treatment tactics for patients
with breast cancer.
Key words: breast cancer, receptors, prognostic factors.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Исследователи из ЛондонскоE
го университета Королевы Марии
(Queen Mary University of London)
предложили новый способ лечеE
ния ревматоидного артрита.

Они утверждают, что облегE
чить состояние людей, страдаюE
щим этим заболеванием, помоE
гут микровезикулы, присутствуE
ющие в большинстве клеток. МиE
кровезикулы E крошечные пуE
зырьки, наполненные жидкосE
тью, которые в больших количесE
твах образуются в клетках.

Профессор Мауро Перретти
(Mauro Perretti) и его коллеги выE
яснили, что микровезикулы, выE
деляемые нейтрофилами, неE

редко скапливаются в области
суставов пациентов, страдаюE
щих ревматоидным артритом.
Оказалось, что они способны
проникать внутрь хряща, что раE
нее считалось невозможным.

Ученые провели ряд экспериE
ментов и оказалось, что снижеE
ние уровня продукции микровеE
зикул у мышей, страдающих ревE
матоидным артритом, вызывало
гораздо более сильные поврежE
дения хрящевой ткани, чем у тех
грызунов, продукция везикул у
которых была в норме. Введение
микровезикул помогало боротьE
ся с повреждениями. Также заE
щитный эффект микровезикул из

нейтрофилов был продемонE
стрирован на культуре хрящевых
клеток, полученных из клеток
больных, страдающих ревматоE
идным артритом.

Авторы объясняют, что исE
пользование микровезикул моE
жет помочь не только в борьбе с
ревматоидным артритом, но и
при лечении последствия травм.
Внутрь микровезикул, применяеE
мых для терапии, также можно
будет вводить дополнительные
компоненты, способствующие
улучшению состояния хрящевой
ткани.

http://www.medicalnewstoday.com

ПРЕДЛОЖЕН НОВЫЙ СПОСОБ БОРЬБЫ 

С РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ 
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По данным проведенного ретроспективного исследова-
ния у пациенток юношеского и раннего репродуктивного
возраста наиболее часто встречаются неэпителиальные
образования яичников и опухолевидные ретенционные
образования яичников. Эпителиальные опухоли яични-
ков характерны для женщин позднего репродуктивного
возраста, их доля значительно возрастает после 40 лет.
Пограничные опухоли яичников наиболее характерны
для позднего репродуктивного возраста (31–40 лет).
Злокачественные эпителиальные опухоли яичников
(рак) характерны для перименопаузального, менопау-
зального и старческого возраста. К факторам риска ма-
лигнизации опухолей яичников (ОЯ) относится отяго-
щенность процесса пролиферативными заболеваниями,
такими, как: миома матки, наружно-внутренний эндоме-
триоз, узловая и диффузная дисгормональная патология
грудных желез, а также предшествующие воспалитель-
ные заболевания половых органов, нарушения менстру-
альной и репродуктивной функций, отсутствие или не-
продолжительная лактация. Выявление факторов риска
малигнизации ОЯ помогает повысить онконасторожен-
ность врачей акушеров-гинекологов общего профиля,
способствует раннему обнаружению пограничного или
злокачественного опухолевого процесса яичников, а
также создает основу для разработки методов профи-
лактики возникновения ОЯ у женщин разных возраст-
ных групп.
Ключевые слова: опухоли яичников, эпидемиология, малигни�
зация, факторы риска.

Проблема опухолей яичников (ОЯ) является одной из на;
иболее актуальных в современной гинекологии и онко;

логии. ОЯ занимают второе место среди опухолей женских
половых органов [12]. 

По данным современных авторов, большинство новоб;
разований яичников являются доброкачественными и со;
ставляют 75–87% всех истинных ОЯ [9, 11, 13]. Хотя удель;
ный вес злокачественных ОЯ невелик, их эпидемиологиче;
ская значимость весома [20]. Так, рак яичников (РЯ) зани;
мает 7;е место по частоте в мире, что составляет 4–6% среди
злокачественных опухолей у женщин [4, 14].

Среди онкогинекологических заболеваний в Украине
РЯ занимает 3;е место, а смертность от него – 1;е [6]. Так,
по данным Национального канцер;реестра в нашей стране
заболеваемость РЯ составила 17,7 на 100 000 женского на;
селения [3]. Эти данные ставят РЯ на третье место после

рака тела матки и шейки матки, заболеваемость которыми
составила 31,0 и 21,8 соответственно. Смертность при РЯ
составила 9,9 на 100 000, при аналогичных показателях
смертности в 8,2 и 8,9 вследствие рака тела матки и шейки
матки. 

Возможность возникновения ОЯ характерна для женщин
всех возрастов, от раннего детского до старческого, но, соглас;
но литературным данным, вероятность возникновения не;
оплазии резко повышается в возрасте старше 40 лет [10, 18].

У детей и молодых женщин чаще встречаются неэпите;
лиальные ОЯ (герминогенные, стромы полового тяжа), тог;
да как у женщин старших возрастных групп преобладают
эпителиальные ОЯ [5, 24, 25].

Пограничные ОЯ наиболее характерны для женщин ре;
продуктивного возраста. По данным FIGO 31,8% всех опухо;
лей низкого потенциала злокачественности встречаются у
женщин до 40 лет [8, 15, 16].

Вопросы о причинах возникновения ОЯ давно и широко
обсуждаются в научной литературе [2, 4, 10, 13, 14, 17, 18].
Особенно актуальной является проблема развития малигни;
зации в новообразованиях яичников.

С целью выявления малигнизации ОЯ на ранних ста;
диях предложено выделять женщин с факторами риска в
отдельную группу, чтобы в дальнейшем осуществлять их
динамическое наблюдение и при необходимости прово;
дить углубленное обследование [13, 19]. В группу повы;
шенного риска включают женщин с отягощенной наслед;
ственностью (носительство мутаций генов BRCA1/
BRCA2; синдром Линча;2), нарушением функции яични;
ков (менструальной, детородной), сопутствующей гине;
кологической патологией (миомой матки, эндометриозом,
воспалительными процессами матки и придатков), жен;
щин, перенесших стимуляцию яичников при лечении бес;
плодия методами вспомогательных репродуктивных тех;
нологий (ВРТ), а также женщин, получавших замести;
тельную гормональную терапию в постменопаузе [2, 4, 7,
17, 22].

Несмотря на постоянный пристальный интерес совре;
менных исследователей к вопросам ОЯ, многие аспекты
этой проблемы остаются нераскрытыми.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Нами проведен ретроспективный анализ данных ста;
ционарных карт 737 женщин с ОЯ в возрасте от 16 до 84
лет, проходивших обследование и лечение в гинекологиче;
ских отделениях Киевского городского центра репродук;

Нозология
Заболеваемость 

на 100 000 женского населения

Смертность 

на 100 000 женского населения

Рак тела матки 31,0 8,2

Рак шейки матки 21,8 8,9

РЯ 17,7 9,9

УДК 611.91+611.92:572.544+572.545

Эпидемиологические особенности опухолей 
яичников на современном этапе
А.А. Суханова, М.Ю. Егоров, Е.П. Манжура, Н.С. Печура

Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев

Таблица 1
Данные Национального канцерAреестра, бюллетень № 14 за 2011 год
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тивной и перинатальной медицины, Киевского городского
клинического онкологического центра и родильного дома
№ 6 г. Киева.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

У 478 (65%) пациенток были диагностированы доброка;
чественные опухоли и опухолевидные ретенционные обра;
зования яичников (фолликулярные, параовариальные кис;
ты, эндометриоз яичников, воспалительные тубоовариаль;
ные образования). Пограничные и злокачественные ОЯ на;
блюдались в 261 (35%) случае.

Возрастные группы больных: до 21 года – 12 пациенток
(1,6%), 21–30 лет – 57 пациенток (7,7%), 31–40 лет – 102 па;
циентки (13,8%), 41–50 лет – 210 пациенток (28,5%), 51–60
лет – 195 пациенток (26,5%), 61–70 лет – 124 пациентки
(16,8%), 71–80 лет – 30 пациенток (4,1%), старше 80 лет – 7
пациенток (0,9%).

В менопаузе находились 356 женщин (48%), репродук;
тивного возраста была 381 женщина (52%).

По структуре объемных образований: доброкачествен;
ные опухоли (ДОЯ) и опухолевидные ретенционные образо;
вания яичников (ОВРОЯ) отмечались у 478 (65%) больных;
пограничные опухоли яичников (ПОЯ), или опухоли низко;
го потенциала злокачественности – у 38 (5%) больных; зло;
качественные опухоли яичников (ЗОЯ) – у 223 (30%) боль;
ных (рис. 1). 

Эпителиальные опухоли яичников (ЭОЯ) заняли в
структуре всех ОЯ первое место, их удельный вес составил
62,1% (459 случаев), при чем из них: доброкачественные –
246 (53,5%) пациенток; пограничные – 30 (6,5%) пациенток;
рак – 183 (40%) пациентки.

По гистотипам ЭОЯ были выявлены следующие пози;
ции. Среди доброкачественных эпителиальных ОЯ: серо;
зная цистаденома – 168 больных (68%); муцинозная цис;
таденома – 25 больных (10%); эндометриоидная цистадено;
ма – 20 больных (8%); другие (опухоль Бреннера, смешан;
ные) – 33 больных (14%). Пограничные эпителиальные ОЯ:
серозная папиллярная цистаденома – 17 больных (59%); му;
цинозная папиллярная цистаденома – 9 больных (31%); эн;
дометриоидная пограничная цистаденома – 2 больные (7%);
опухоль Бреннера пограничная – 1 больная (3%). И, нако;
нец, злокачественные эпителиальные ОЯ (рак): серозный
рак – 137 больных (75%); муцинозный рак – 20 больных
(11%); эндометриоидный рак – 14 больных (8%); светлокле;
точный рак – 12 больных (6%) (рис. 2).

Среди ЭОЯ наиболее частым патоморфологическим ди;
агнозом была серозная цистаденома – 168 случаев (68%), а
среди злокачественных – серозный папиллярный рак – 117
случаев (64%).

Средняя и низкая степень дифференцировки рака отме;
чалась у 103 больных, что свидетельствует о запущенности
процесса.

По возрастным группам заболеваемость распредели;
лась следующим образом. Юные пациентки до 21 года:
ЭОЯ – 1 (8%), НЭОЯ – 7 (58%), ОВРОЯ – 4 (33%). Моло;
дые пациентки репродуктивного возраста 21–30 лет: ЭОЯ
– 9 (16%), НЭОЯ – 22 (39%), ОВРОЯ – 26 (45%). Паци;
ентки позднего репродуктивного возраста 31–40 лет: ЭОЯ
– 43 (42%), НЭОЯ – 19 (19%), ОВРОЯ – 40 (39%). Паци;
ентки предменопаузального возраста 41–50 лет: ЭОЯ –
147 (70%), НЭОЯ – 44 (21%), ОВРОЯ – 19 (9%). Пациент;
ки климактерического возраста 51–60 лет: ЭОЯ –
174 (89%), НЭОЯ – 14 (7%), ОВРОЯ – 7 (4%). Пациентки
пожилого возраста 61–70 лет: ЭОЯ – 109 (88%), НЭОЯ –
11 (9%), ОВРОЯ – 4 (3%). Пациентки старческого возрас;
та 71–80 лет: ЭОЯ – 28 (94%), НЭОЯ – 1 (3%), ОВРОЯ –

1 (3%). Пациентки старше 80 лет: ЭПЯ – 6 (86%), НЭОЯ –
0, ОВРОЯ – 1 (14%) (рис. 3).

При оценке гинекологического анамнеза регулярный
менструальный цикл отмечался у 215 исследуемых (45,6% от
всех женщин с менструальной функцией), нарушениями
менструального цикла страдали 256 лиц (54,4%). Среди на;
рушений менструального цикла альгодисменорея была у 130
больных (62,8%), полименорея – у 87 больных (42%); на
дисфункциональные маточные кровотечения жаловались 48
больных (23,2%), олигоопсоменорея и аменорея была зафик;
сированы в 23 случаях (11,1%).

ДОЯ и ОВРОЯ –65% (478 женщин)

ЭОЯ – 30% (223 женщины)

ПОЯ – 5% (38 женщин)

65%

30%

5%

Рис. 1. Структура объемных образований яичников
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Рис. 2. Гистотипы ЭОЯ
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Рис. 3. Структура ОЯ по возрастным группам
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Кровомазание в менопаузе отметили 16 больных (4,5%); по;
лучали заместительную гормональную терапию по поводу выра;
женного климактерического синдрома 28 больных (7,9%). Фи;
зиологическая менопауза наблюдалась у 312 женщин (87,6%).
Среднее количество лет в менопаузе составило 11,2 года.

Оценивая репродуктивную функцию определили, что
имели роды в анамнезе 516 женщин (70%); не рожала 221
женщина (30%). Страдали первичным или вторичным бес;
плодием в анамнезе 79 пациенток (11%). Из рожавших од;
ни роды имели 356 женщин (69%), двое родов – 139 (27%),
трое и более – 21 пациентка (4%). Причем удельный вес
овариальных малигнизаций (261 пациентка с ПОЯ и ЗОЯ)
среди нерожавших и малорожавших женщин (716 лиц) со;
ставил 36,5%. После родов кормили грудью впоследствии
398 женщин (77%), в то время, как отказались от грудного
вскармливания 118 женщин (23%). Имели аборты 487
женщин (66%), из них два и более абортов – у 253 пациен;
ток (52%). С целью контрацепции использовали противо;
зачаточные таблетки (КОК) 96 женщин (13%), из них ис;
пользовали КОК регулярно на протяжении нескольких
лет лишь 38 женщин (40%).

При анализе гинекологической патологии выявлено,
что сопутствующие воспалительные процессы женских по;
ловых органов имели 549 женщин (74,5%), из них воспале;
ния нижнего отдела полового тракта (кольпиты, цервици;
ты) – 307 (56%), а воспалительные процессы матки и при;
датков (эндометриты, сальпингоофориты) – 242 (44%) па;
циентки. Эндометриоз наблюдался в 261 случае (35%), при;
чем наружный – у 85 женщин (35%), аденомиоз матки – у
74 (28%), сочетанные и распространенные формы эндомет;
риоза – у 102 больных (39%). Причем среди больных на;
ружно;внутренним эндометриозом «шоколадные» кисты
яичников обнаружили у 20 пациенток (19,6%), а эндометри;
оидные формы РЯ у 14 женщин (13,7%). Среди пролифера;
тивных процессов доброкачественные опухоли матки отме;
чали у 198 пациенток (27%), полипы канала шейки матки и
эндометрия – у 82 больных (11%), гиперплазия и полипоз
эндометрия – у 73 женщин (10%), дисгормональная патоло;
гия грудной железы (фиброзно;кистозная мастопатия, кис;
ты грудной железы) – у 118 больных (16%); фиброаденому
грудной железы имели 9 женщин (1%).

Рассматривая соматическую патологию у больных вы;
явили, что наиболее часто наблюдалась патология со сторо;
ны пищеварительного тракта (гастродуодениты, колиты,
холецистопанкреатиты), ее выявили у 714 больных (97%).
Заболевания сердечно;сосудистой системы (ИБС, гиперто;
ническая болезнь, синдромы, связанные с атеросклеротиче;
ским поражением сосудов) наблюдались у 391 больной
(53%). Заболеваниями щитовидной железы с сохраненной
или нарушенной ее эндокринной функцией страдали 170
женщин (23%), тогда как другая эндокринная патология
(сахарный диабет 1;го и 2;го типа, ожирение, нарушения со
стороны надпочечников и гипофиза) отмечалась у 85
(11,5%) лиц. Наконец, патология дыхательной системы
(хронические обструктвные заболевания легких, бронхиты,
в том числе и связанные с курением) была зафиксирована у
111 (15%) женщин (рис. 4). 

Анализируя наследственную предрасположенность
больных к опухолевым заболеваниям выявили, что об от;
ягощенном семейном онкологическом анамнезе сообщали
87 (11,8%) женщин. Причем родственников первой степе;
ни родства, которые болели РЯ и/или грудной железы
(носительство мутантных генов BRCA1/BRCA2) имели
38 лиц (5,2%). Кроме того, болели другой онкологической
патологией (рак щитовидной железы, пищеварительного
тракта, другие виды гинекологического рака) 87 пациен;
ток (11,8%).

ВЫВОДЫ

1. Доброкачественные опухоли яичников (ДОЯ) наибо;
лее характерны для молодых женщин 20–39 лет.

2. ДОЯ вместе с опухолевидные ретенционные образова;
ния яичников (ОВРОЯ) занимают первое место в структуре
всех неоплазий яичника, имея удельный вес 65%; доля зло;
качественных опухолей яичников (ЗОЯ) и пограничных
опухолей яичников (ПОЯ) значительно меньшая и состав;
ляет 35%.

3. Эпителиальные опухоли яичников (ЭОЯ) являются
самой распространенной группой новообразований яични;
ков; эти опухоли яичников (ОЯ) характерны для женщин
позднего репродуктивного возраста и их доля значительно
возрастает после 40 лет с 15,8% до 42,2%.

4. ПОЯ, как и ДОЯ, чаще всего встречаются у женщин до
40 лет, их удельный вес составляет 31,8% случаев всех ОЯ для
женщин этой возрастной группы; из них наиболее частым ги;
стотипом является серозная и муцинозная цистаденома.

5. Злокачественные ЭОЯ характерны для перименопау;
зального, пожилого и старческого возраста. Таким образом,
возраст является весомым фактором риска возникновения
овариальной малигнизации.

6. Нарушения менструального цикла в 54,3%, воспали;
тельные процессы половых органов в 74,5%, дисгормональ;
ные заболевания грудной железы в 16% случаев сопровожда;
ют новообразования яичников или предшествуют им.

7. Наружно;внутренний эндометриоз в 19,6% случаев со;
провождает эндометриоидные кисты яичников и 13,7% слу;
чаев предшествует возникновению эндометриоидных адено;
карцином яичника.

8. Отсутствие родов или их малое количество (1–2) ассо;
циируется с возникновением овариальной малигнизации в
36,5% случаев.

9. Больных с нарушениями менструальной и репродук;
тивной функции, сопутствующей гинекологической патоло;
гией (миомой матки, эндометриозом, воспалительными про;
цессами матки и придатков) можно отнести в группу риска
возникновения ОЯ.

10. Удельный вес овариальной малигнизации, связанный
с наследственной предрасположенностью (семейный рак
яичников, грудной железы и пищеварительного тракта), не;
большой и составляет лишь 11,8%, подавляющее большин;
ство случаев рака яичников спорадично.

11. Влияние длительного использования половых гормо;
нов для терапии климактерического синдрома на возникно;
вение овариальных новообразований изучено недостаточно,
что требует дальнейших исследований.

12. Лактация, длительный прием противозачаточных
средств (более 2 лет) связаны со снижением риска образова;
ния ОЯ.
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Рис. 4. Соматический анамнез больных ОЯ
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Епідеміологічні особливості пухлин яєчників 

на сучасному етапі

А.А. Суханова, М.Ю. Єгоров, О.П. Манжура,

Н.С. Печура

За даними проведеного ретроспективного дослідження у
пацієнток юнацького та раннього репродуктивного віку найбільш
часто зустрічаються неепітеліальні пухлини яєчників і пухлино;
подібні ретенційні утворення яєчників. Епітеліальні пухлини
яєчників характерні для жінок пізнього репродуктивного віку, їх
частка значно зростає після 40 років. Пограничні пухлини
яєчників найбільш характерні для пізнього репродуктивного віку
(31–40 років). Злоякісні епітеліальні пухлини яєчників (рак) ха;
рактерні для перименопаузального, менопаузального та старечого
віку. До факторів ризику малігнізації пухлин яєчників (ПЯ)
відноситься обтяженість процесу проліферативними захворюван;
нями, такими, як: міома матки, зовнішньо;внутрішній ендо;
метріоз, вузлова та дифузна дисгормональна патологія грудних за;
лоз, а також попередні запальні захворювання статевих органыв,
порушення менструальної та репродуктивної функцій, відсутність
або нетривала лактація. Виявлення факторів ризику малігнізації
ПЯ допомагає підвищити онконастороженість лікарів акушерів;
гінекологів загального профілю, сприяє ранньому виявленню по;
граничного або злоякісного пухлинного процесу яєчників, а також
створює основу для розроблення методів профілактики виникнен;
ня ПЯ у жінок різних вікових груп.
Ключові слова: пухлини яєчників, епідеміологія, малігнізація, фак�
тори ризику.

Ovarian tumor epidemiological 

features today

A.A. Sukhanova, M.Yu. Yegorov, O.P. Manzhura,

N.S. Pechura 

According to the retrospective study the non;epithelial ovarian
tumors and tumor;like retention ovarian formations are the most com;
mon in patients of youthful and early reproductive age. Epithelial
ovarian tumors are typical for women of late reproductive age, their
percent increases significantly after 40 years. Borderline ovarian
tumors are most typical for late reproductive age (31–40 years).
Malignant epithelial ovarian tumors (cancers) are typical for peri;
menopausal, menopausal and senile age. Risk factors for OT malignan;
cy include burden of the process by proliferative diseases such as uter;
ine fibroids, external;internal endometriosis, nodular and diffuse
dyshormonal breast pathology, and primary inflammatory diseases of
the genitals, menstrual and reproductive functions disorders, failure of
lactation or short lactation. Identification of the risk factors for OT
malignancy helps to improve oncologic alarm of general obstetricians
and gynecologists, promotes early detection of the borderline or
malignant tumor process of ovaries, and also provides a basis for the
development of preventive methods of OT occurrence in women of dif;
ferent age groups.

Key words: ovarian tumors, epidemiology, malignancy, risk factors.
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Описано клінічний випадок пацієнтки Р., 58 років, – виник-
нення меланоми з набутого малігнізованого пігментного
невусу, що існував 27 років. Зазначено, що у такому випад-
ку найважливішого значення набуває виявлення так званої
фази активації невусу, тобто переходу пігментного невусу
у меланому. Висвітлено епідеміологічні, етіологічні,
діагностичні, лікувальні та прогностичні складові мелано-
ми вульви. Якісна диспансеризація жінок, що мають
пігментні утворення, своєчасне їхнє видалення при най-
меншій підозрі на малігнізацію – надійний шлях вторинної
профілактики меланоми вульви. 
Ключові слова: меланома, вульва, пігментний невус, лікуван�
ня, прогноз.

Меланома (melanos – темний, чорний) вульви – зло;
якісне пігментне новоутворення жіночих зовнішніх

статевих органів, якому притаманний надзвичайно агресив;
ний перебіг та швидке метастазування, навіть при мінімаль;
них розмірах пухлини.

У жіночих статевих органів діагностують до 3% всіх ме;
ланом, у той самий час, меланома вульви посідає друге місце
серед усіх злоякісних пухлин вульви і складає від 2% до 10%
первинних злоякісних новоутворень цієї локалізації. При
цьому 27% меланом вульви – непігментні форми [5–8].

Етіологічно розглядають ендогенні та екзогенні чинники
виникнення меланоми. До ендогенних факторів відносять
біологічні особливості організму – рівень пігментації ор;
ганізму, спадкові фактори, антропометричні показники,
імунні порушення, ендокринні порушення, репродуктивні
фактори, наявність патологічних змін на шкірі – пігментна
ксеродерма, меланоз Дюбрея, невуси.

До екзогенних факторів належать фізичні – ультра;
фіолетове опромінення, іонізувальне опромінення, електро;
магнітне випромінювання, флуоресцентне освітлення, трав;
матизація невусів; хімічні – шкідливі хімічні речовини (на
нафтохімічних, хімічних та підприємствах з виготовлення
гуми, гумовиготовлюючих підприємствах, виробництві
пластмас, бензолу, пестицидів); біологічні – високий рівень
щоденного споживання тваринних білків та жирів, екзогенні
естрогени у вигляді лікарських форм [1].

Діагностичні заходи включають: анамнез, з особливо ре;
тельним вивченням попередніх змін шкірних покривів, гіне;
кологічний огляд з уважною оцінкою зовнішнього вигляду
пухлини, навколишніх тканин вульви та з пальпацією
регіонарних лімфатичних вузлів; клінічні та біохімічні
дослідження, вульвоскопію, цитологічне дослідження
мазків;відбитків з поверхні пухлини без її травматизації,
УЗД пухлини, реґіонарних лімфовузлів, органів можливого
метастазування; рентгенографію органів грудної клітки,
комп’ютерну томографію органів грудної клітки, органів че;
ревної порожнини, органів малого таза, скелета, головного
мозку. Морфологічне дослідження можливе лише при то;
тальному видаленні пухлини або при дослідженні сигналь;
ного лімфатичного вузла при його тотальному видаленні. За
можливості проводять дерматоскопію, термографію пухли;

ни, радіоізотопне сканування за допомогою радіактивного
фосфору, що дозволяє визначити лімфогенні та гематогенні
метастази пухлини. Тотальну ножову ексцизію пухлини
розцінюють, як діагностично;лікувальний захід. 

Клінічна картина при меланомі вульви включає:
свербіння, біль у ділянці пухлини, кровотечі, а в разі поши;
рення процесу – залежно від його локалізації – порушення
дефекації та сечовипускання, а за наявності лімфогенних та
гематогенних метастазів додаються симптоми ураження
відповідних органів (печінка, легені, нирки, надниркові за;
лози, скелет, головний мозок).

Своєчасна діагностика меланоми вульви складна і потре;
бує від лікаря чітких та виважених дій, аби не погіршити
стан пацієнтки своїми вчинками. Особливо складною є
діагностика при виникненні меланом з малігнізованого
пігментного невусу, що існував тривалий час, – вроджений
або набутий. У такому випадку найважливішого значення
набуває виявлення так званої фази активації невусу, тобто
переходу пігментного невусу у меланому. Фазі активації не;
вусу притаманні: швидкий ріст невусу та збільшення його
щільності, виразкування з утворенням шкірочки та легка
кровоточивість, зміна пігментації, поява гіперемії навколо
невусу, поява папіломатозних утворень та шпарин,
збільшення лімфатичних вузлів, поява сателітів – супрово;
джуюче меланому та подібне дрібне утворення [2].

Меланома здатна до швидкого метастазування і не має
жодного органа куди б пухлина не метастазувала. Навіть у
разі клінічно не змінених лімфатичних вузлах при морфо;
логічному дослідженні виявляють метастатичне ураження у
18–40% [1]. 

Сучасні методи лікування залежать від стадії захворю;
вання: при I стадії – хірургічне лікування, при II–III –
хірургічне лікування доповнюється ад’ювантними методами,
при IV – системне лікування та циторедуктивне оперативне
втручання. Операція вибору при меланомі вульви – розши;
ренна вульвектомія з видаленням меланоми одним блоком зі
шкірою, підшкірною жировою клітковиною та фасцією, при
цьому слід відступити від края пухлини від 3 до 5 см.
Хірургічне лікування при високих ризиках виникнення ре;
цидивів доповнюють поліхіміотерапією (дакарбазин, похідні
платини) та імунотерапією (інтерферони), поєднання яких
дає ефективність – 45–50% [3, 7].

Основним чинником прогнозу є стадії захворювання. Ве;
лике прогностичне значення мають також: величина, форма
росту пухлини, вік пацієнтки, адекватність лікування. Для
визначення прогнозу важливо встановити рівень інвазії за
Кларком (1;й – епідермальний рівень, неінвазивна меланома
– in situ – найкращий прогноз; 2;й – інвазія через базальну
мембрану у сосочковий шар дерми до 1 мм – метастази вини;
кають до 5% випадків; 3;й – інвазія від 1,1 до 2 мм – метаста;
зи у 50% спостережень; 4;й – інвазія понад 2 мм; 5;й – інвазія
у підшкірну жирову клітковину – чим глибше інвазія, тим
менше виживаність) та товщину меланоми за Бреслоу
(вимірювання товщини пухлини до сотих міліметра, 3;й
рівень за Кларком відрізняється прогнозом залежно від тов;
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щини – менше 0,76 мм ідентичний 1;му та 2;му рівням
інвазії, понад 0,76 мм – наближається до 4;го рівня інвазії).
Загалом при локалізованому процесі 5;річна виживаність
складає 75–80%, 10;річна – 47%, за наявності реґіонарних
метастазів відповідно 33–52% та 13%, у разі поширеного
процесу та наявності віддалених метастазів 5;річна вижи;
ваність – 5–12% [1, 2, 4].

Клінічне спостереження меланоми вульви

Хвора Р., 58 років. Госпіталізована у гінекологічне
відділення онкологічного диспансеру з діагнозом: «пігмент;
не утворення зовнішніх статевих органів», «меланома?».

Із соматичного анамнезу відомо, що жінка перенесла
апендектомію у 15 років, протягом 12 років лікується з при;
воду гіпертонічної хвороби. 

З гінекологічного анамнезу відомо, що пацієнтка розпо;
чала статеве життя у віці 19 років. Мала двоє пологів і не ма;
ла абортів. Після других пологів була діагностована ерозія
шийки матки, яку пацієнтці успішно пролікували. 

У ділянці клітора сама виявила пігментне утворення у
віці 20 років, яке, зі слів жінки, збільшувало дуже повільно,
при щорічних профілактичних оглядах лікар;гінеколог ви;
далити утворення не пропонував, а сама жінка не наважува;
лася, а, з роками, звикла до його наявності. На збільшення
пігментного утворення звернула увагу за три місяця до візи;
ту в онкологічний лікувальний заклад. 

При зверненні в поліклініку онкологічного диспансеру з
діагнозом пігментного утворення зовнішніх статевих ор;
ганів, меланоми? хвора була госпіталізована у гінекологічне
відділення обласного онкологічного диспансеру. При
госпіталізації хвора скаржилася на наявність збільшення
пігментного невусу, сукровичні виділення, біль, свербіж на;
вколишніх тканин вульви. При гінекологічному огляді:
зовнішні статеві органи – в ділянці клітора темне утворення
1,5 2 см в діаметрі, з гіперемією по периферії, пахові лімфа;
тичні вузли не збільшені, вагіна вільна, шийка матки без де;
фекту епітелію, склепіння вільні, тіло матки не збільшене,
щільне, рухоме, не болюче, придатки матки не пальпуються

(фото 1). При УЗД органів черевної порожнини та малого
тазу, КТГ органів грудної клітки та малого таза метастатич;
них вогнищ не виявлено. При цитологічному дослідженні
мазків;відбитків – підтверджено наявність меланоми кліто;
ра. Морфологічне дослідження пухлини не проводили –
жінка категорично відмовилася як від видалення самої пух;
лини, так і від біопсії сигнального лімфатичного вузла, та са;
мовільно покинула гінекологічний стаціонар.

Через 16 тиж пацієнтка повторно звернулася для ліку;
вання у зв’язку зі збільшенням пігментного утворення,
значними кровотечами з пухлини. При гінекологічному
огляді: зовнішні статеві органи – в ділянці клітора темне
утворення 5 6 см в діаметрі, з гіперемією по периферії, на;
явністю сателітних пігментних утворень, пахові лімфа;
тичні вузли збільшені у вигляді ланцюга від 4 до 5 см,
вагіна вільна, шийка матки без дефекту епітелію,
склепіння вільні, тіло матки не збільшене, щільне, рухоме,
не болюче, придатки матки не пальпуються (фото 2). При
УЗД органів черевної порожнини та малого таза, КТГ ор;
ганів грудної клітки та малого таза – метастатичні вогни;
ща виявлено у печінці та легенях. 

Хворій у зв’язку з генералізацією злоякісного процесу
було запропоновано системне лікування: дакарбазин в
якості монотерапії у дозі 200–250 мг/м2 щодня протягом 
5 днів з інтервалом три тижня. Через дванадцять днів після
другого курсу хіміотерапії пацієнтка померла від усклад;
нень, пов’язаних з генералізацією хвороби (метастази у го;
ловний мозок).

Історія хвороби даної пацієнтки свідчить по те, що для
діагностики у неї меланоми вульви було достатньо часу
(утворення існувало понад 25 років), необхідно було
поінформувати про можливі зміни пігментного утворення,
які потребують негайного хірургічного втручання.

Значною мірою помилка пов’язана зі зволіканням з по;
чатком лікування, а агресивний перебіг хвороби не залишає
часу на довготривалі роздуми про необхідність лікування.

Для зменшення кількості помилок при виявленні мела;
номи, а, особливо, за наявності пігментних невусів, що три;

Фото 1 Фото 2
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валий час існують та можуть травмуватися, лікар;гінеколог
під час профілактичних оглядів повинен зауважити про
можливі наслідки, можливо, призначити огляди частіше,
враховуючи, що жінка знаходиться у групі ризику з виник;
нення меланоми.

Важливо повідомляти жінку, що в разі найменших змін
пігментного утворення, які виникають поступово, обов’язко;
во негайно звернутися до лікаря та ретельно дотримувати
його рекомендацій.

Недотримання цих принципів призводить до недооцінки
патологічного процесу пацієнткою або лікарем і, як наслідок,
до невірної лікувальної тактики. 

Якісна диспансеризація жінок з пігментними утворення;

ми, особливо такими, що травмуються, – надійний шлях по;
передження меланом жіночих статевих органів.

ВИСНОВКИ

1. За наявності будь;яких скарг жінки відносно зміни
пігментного невусу або тканини довкола нього – травмуван;
ня, збільшення, свербіж, найменший косметичний дефект,
виділення – серозні, сукровичні, кров’янисті, неприємний
запах – зобов’язані розглядатися лікарем як фаза активації
невусу і загроза розвитку меланоми.

2. Вчасне та якісне видалення пігментного утворення
при найменшій підозрі на злоякісне перетворення –
надійний шлях вторинної профілактики меланоми вульви. 

От пигментного невуса до генерализованной 

меланомы вульвы: клиническое наблюдение

Т.Е. Ткачук

Описан клинический случай пациентки Р., 58 лет, – возникнове;
ние меланомы из приобретенного малигнизированного пигмент;
ного невуса, который существовал 27 лет. Установлено, что в та;
ком случае важное значение приобретает выявление так называе;
мой фазы активации невуса, то есть перехода пигментного невуса
в меланому. Описаны эпидемиологические, этиологические, диа;
гностические, лечебные и прогностические составляющие мелано;
мы вульвы. Качественная диспансеризация женщин, которые име;
ют пигментные новообразования, своевременное удаление их при
минимальном подозрении на малигнизацию – надежный путь вто;
ричной профилактики меланомы вульвы.
Ключевые слова: меланома, вульва, пигментный невус, лечение,
прогноз.

From pigment nevus to generalized melanoma 

of the vulva: clinical observations

T.E. Tkachuk 

It was described the clinical case patient P., 58 years old – appearing
of the melanoma from malignant acquired pigment nevus that existed
in 27 years. It is noted that in this case the most important is to find
so;called phase of activation of the nevus, it means the transition from
pigment nevus to melanoma. There were described epidemiological,
etiological, diagnostic, therapeutic and prognostic components of
melanoma of the vulva. High;quality clinical examination of women
with pigmented lesions, timely remove of them by the slightest suspi;
cion of malignancy is a reliable way of secondary prevention of
melanoma of the vulva.

Key words: melanoma, vulva, pigment nevus, treatment, prognosis.
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В настоящее время подход к лечению рецидива рака яич-
ников является мультимодальным. Основная роль в тера-
пии принадлежит двум методам: хирургическому и лекар-
ственному. На сегодняшний день вопросы, касающиеся
тактики, этапности и длительности лечения, а также опти-
мальных схем химиотерапии, остаются нерешенными. В
современных клинических условиях апробируется множе-
ство новых препаратов, изучается эффективность их ком-
бинации. В статье приведены литературные данные о при-
менении различных химиотерапевтических препаратов в
терапии рецидива рака яичников и их эффективности.
Ключевые слова: лечение рецидива рака яичников, химиоте�
рапия при рецидиве рака яичников.

Втечение последних лет отмечается прогресс в лечении рака
яичников (РЯ). Доказательством этого является улучшение

5;летней выживаемости: если в 1976 г. 5;летняя выживаемость
(по данным SEER;регистра) составляла 36%, то в 2012 г. – уже
45,9%. Несмотря на то что современное лечение с использовани;
ем максимально возможной циторедукции и последующей хи;
миотерапии (ХТ) препаратами платины и таксанами обеспечи;
вает опухолевый ответ (overall response – OR) у 70–80% боль;
ных, большинство из них рецидивируют в разные сроки (в сред;
нем через 16 мес) после окончания первичного лечения [2]. В на;
стоящее время рецидивирующий РЯ рассматривается как хро;
ническое персистирующее и в целом неизлечимое заболевание.
Целью лечения в этой ситуации является увеличение продолжи;
тельности и улучшение качества жизни, что достигается путем
контроля симптомов опухоли, продлением времени до прогрес;
сирования, уменьшением связанной с лечением токсичности. 

В зависимости от типов рецидивов различают следую;
щие группы больных [1]: 

1. Рецидивирующий РЯ, потенциально чувствительный к
производным платины. В эту группы входят больные, достигшие
полной регрессии опухоли при проведении ХТ первой линии с
включением производных платины, у которых прогрессирова;
ние наступило более чем через 6 мес после прекращения лечения. 

2. Платинорезистентный РЯ. В эту группу входят боль;
ные, достигшие полной регрессии опухоли при проведении

ХТ первой линии платиной, у которых прогрессирование на;
ступило в течение 6 мес после прекращения лечения. 

3. Персистирующий РЯ. В эту группу входят больные,
достигшие частичной регрессии при проведении ХТ первой
линии с включением производных платины, т. е. больные, у
которых сохраняется повышенный уровень СА;125 или
определяются проявления болезни. 

4. Платинорефрактерный РЯ. В эту группу входят боль;
ные, у которых не получен эффект от ХТ первой линии с
включением препаратов платины, а также больные, у кото;
рых отмечено прогрессирование заболевания на фоне ХТ
первой линии. 

Прогноз лечения пациенток с рецидивом рака яичников
в значительной степени определяется сроками развития ре;
цидива заболевания [3, 4]. Зная продолжительность ремис;
сии, можно достаточно объективно предположить результат
ХТ при лечении рецидивов заболевания. Чем она дольше,
тем выше шанс получить клинический эффект при возоб;
новлении заболевания [15, 19, 21].

При поздних рецидивах (более благоприятный прогноз),
как правило, проводится ХТ первой линии [7, 12, 16]. Часто;
та объективных эффектов при этом составляет от 25% до
50%. В зарубежной литературе в большинстве рандомизиро;
ванных исследований стандартом являются препараты пла;
тины + таксаны, что дает 67–77% объективных эффектов и
приблизительно 50% полных регрессий опухоли [9, 13, 15]. 

M.L. Van der Burg и соавторы при исследовании 21 боль;
ной распространенным РЯ и 25 пациенток с рецидивом или
прогрессированием заболевания, получавших ХТ по схемам:
паклитаксел 175 мг/м2 + цисплатин 75 мг/м2 или паклитаксел
175 мг/м2 + карбоплатин (AUC 5), выявили высокую эффек;
тивность данной комбинированной ХТ. Частота ответа соста;
вила 94% при проведении ХТ первой линии у первичных
больных и 84% – у больных с рецидивом или прогрессирова;
нием процесса. Полная регрессия опухоли наблюдалась в 71%
и 28% случаев соответственно. Обе комбинации химиопрепа;
ратов обладали незначительной миелосупрессией [25]. 

К. Ito и соавторы, изучая эффективность и побочные явле;
ния у больных с рецидивом РЯ, получавших ХТ по схеме: таксол

УДК 618.11�006.6�085.277.3 

Некоторые аспекты роли химиотерапии в лечении
больных с рецидивирующим раком яичников
Е.В. Харченко1,2, О.В. Пономарева1,2, Г.А. Вакуленко2

1Киевский городской клинический онкологический центр
2Национальный медицинский университет им. А.А. Богомольца, г. Киев

Таблица 1
Эффективность ХТ первой линии при поздних рецидивах РЯ

Автор
Схема 

ХТ

Количество

больных

Препарат

группы

контроля

Объективный

ответ

опухоли, %

Безрецидивный

интервал, 

мес

Медиана

выживаемости,

мес

Ferrero J.M. 
et al. (2007)

Карбоплатин
+липосомальный

доксорубицин
104 E 63 9 31

Bolis G. et al.
(2001)

Карбоплатин +
эпирубицин

190 Карбоплатин 36/31,8 20/16 E

Cantu M.G. 
et al. (2002)

Цисплатин +
доксорубицин +
циклофосфамид

97 Паклитаксел 30/17 15,7/9 34,7/25,8

Pfisterer J. 
et al. (2007)

Карбоплатин +
гемцитабин 356 Карбоплатин 47,2/30,9 8,6/5,8 18/17
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135 мг/м2 + AUC 4 или AUC 5 (11 больных), показали, что пол;
ная регрессия опухоли отмечалась у 3 пациенток, частичная ре;
грессия – у 4, стабилизация процесса – у 1 и прогрессирование –
у 1. Двум пациенткам лечение было прекращено после 2 курсов
в связи с выраженной аритмией и развитием тромбоцитопении
IV степени (18%). Ни у одной больной не была отмечена негема;
тологическая токсичность III степени. Таким образом, эффек;
тивность данной комбинированной ХТ составила 72% [20]. 

В табл. 1 приведены результаты рандомизированных ис;
следований, направленных на изучение эффективности по;
лихимиотерапии, содержащей препараты платины, при ле;
чении платиночувствительных рецидивов РЯ.

В рандомизированном исследовании 97 пациенток с
поздним рецидивом РЯ, проведенным M.G. Cantu и соавто;
рами, сравнивали лечение монотерапией паклитакселом про;
тив комбинации цисплатин + доксорубицин + циклофосфа;
мид (САР). В результате было установлено, что объективный
ответ опухоли при применении паклитаксела был достигнут
у 17%, а при применении САР – у 30% пациенток. Безреци;
дивный интервал в группе паклитаксела составил 9 мес про;
тив 15,7 мес у пациенток, получавших САР. Медиана общей

выживаемости составила 25,8 и 34,7 мес соответственно. Из
чего авторы сделали вывод, что применение паклитаксела в
качестве монотерапии может быть не так эффективно, как
полихимиотерапия, содержащая препараты платины [8]. 

В завершенном исследовании ICON;4 было установле;
но, что монотерапия препаратами платины (в 71% случаев
использовали карбоплатин) менее эффективна, чем полихи;
миотерапия в комбинации паклитаксела и препаратов пла;
тины [23]. Годичная безрецидивная выживаемость на фоне
монотерапии составила 40%, при проведении полихимиоте;
рапии – 50% (р=0,0004), 2;летняя выживаемость – 50% и
57% соответственно (р=0,023). 

Таким образом, анализируя данные специальной литера;
туры, можно сделать, вывод, что комбинация препаратов
платины и паклитаксела принимается как стандарт лечения
пациентов с платиночувствительными рецидивами РЯ. 

При ранних рецидивах или рефрактерности к индукци;
онной химиотерапии (ранее 6 мес – пессимистический про;
гноз) назначают химиотерапию второй линии. 

Наиболее часто используют паклитаксел [14]. Однако в
рандомизированном исследовании, выполненном в Амстер;

Таблица 2
Эффективность различных схем моноA и полихимиотерпии при лечении рецидива РЯ

Автор
Схема 

химиотерапии

Количество

больных

Объективный

ответ опухоли

%

Безрецидивный

интервал, 

мес

Медиана

выживаемости,

мес

Watari Н. et al.
(2008)

Паклитаксел (80 мг/м2) + 5E
фторурацил (500 мг/м2)

16 31,3 E E

Stathopoulos G.P. 
et al. (2007)

Топотекан (1,75 мг/м2) +
паклитаксел (70 мг/м2)

45 39 E 9

Zlieng H. et al.
(2008)

Липосомальный
доксорубицин + карбоплатин

59 74 8

Li X.P. et al. (2008)
Ифосфамид (3E4 г/м2) +

эпирубицин (50E60 мг/м2) +
оксалиплатин (130 мг/м2)

25 71 11 31

Matulonis U.A. 
et al., (2008)

Карбоплатин + 
пеметрексат

55 51,1 7,57 20,3

Richardson D.L. 
et al. (2008)

Гемцитабин (1000 мг/м2) +
цисплтин (30 мг/м2) +

бивацизумаб (10 мг/кг)
35 78 12 E

Tas F., Derin D. 
et al. (2008)

Цисплатин (60 мг/м2) +
липосомальный

доксорубицин (50 мг/м2)
21 62 8,5 E

Lehoczky O., Pulay
T. (2007)

Паклитаксел + карбоплатин
(175 мг/м2 и AUC 5)

48 E 5 E

Цисплатин (33 мг/м2) +
эпирубицин (60 мг/м2) +

этопозид (100 мг/м2)
E 5,5 E

Pfisterer J. 
et al. (2006)

Карбоплатин 178 30,9 5,8 E

Downs L.S. 
et al. (2008)

Топотекан (1,25 мг/м2) +
талидомид (200 мг)

30 47 6 19

Sehouli J. et al.
(2008)

Топотекан (1,25 мг/м2) 502 27,8 7,0 17,2

Топотекан (1,0 мг/м2) +
этопозид (50 мг)

36,1 7,8 17,8

Топотекан (0,5 мг/м2) +
Гемцитабин (800 мг/м2)

31,6 6,3 15,2

Herzog T.J. et al.
(2008)

Топотекан (2,5 мг/м2) +
винорельбин (25 мг/м2)

40 30 3 16,4

Sabbatini P. et al.
(2008)

Паклитаксел полиглюмакс
(175 мг/м2)

49 16 2,8 15,4

Watanabe Y. et al.
(2008)

Гемцитабин (1000 мг/м2) 28 17,9 8,8 11,2

Tas F., Guney N. 
et al. (2008)

Гемцитабин (2000 мг/м2) +
липосомальный

доксорубицин (20 мг/м2)
18 28 17
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даме W. Ten Bokkel Huinink и соавторами в 1999 г., в кото;
ром сравнивали монотерапию топотеканом и монотерапию
паклитакселом, были получены результаты, что топотекан
не менее эффективен, чем паклитаксел. Так, объективный
ответ опухоли составил 20,5% при применении топотекана и
13,2% при применении паклитаксела, безрецидивный интер;
вал составил 23 и 14 нед соответственно, медиана выживае;
мости составила 61 нед и 43 нед соответственно [24]. 

В Британском рандомизированном исследовании
Carmical и соавторы (1996) сравнивали эффективность так;
сола и топотекана при лечении рецидивов РЯ. В группе
больных, получавших топотекан, наблюдалось 23% регрес;
сий, а в группе с таксолом – 14%. Медиана выживаемости со;
ставила 23 и 14 нед соответственно (р=0,002) [10]. 

A.N. Gordon и соавторы в совместном рандомизирован;
ном исследовании больных с рецидивом РЯ сравнили эф;
фективность и побочные реакции при применении доксила
(липосомальный доксорубицин) в дозе 50 мг/м2 каждые
4 нед (118 пациенток) и топотекана 1,5 мг/м2 в течение 5
дней 1 раз в 3 нед (119 пациенток). Эффективность доксила
составила 20,3%, а топотекана – 16,8%. Основными проявле;
ниями токсичности были: нейтропения III и IV степени
(12% и 71% соответственно), анемия III и IV степени (5% и
33%), нейропатия III и IV степени, развившаяся при приме;
нении доксила в 25%, и аллопеция III и IV степени – при ис;
пользовании топотекана в 8% [18]. 

В настоящее время изучается активность ХТ с последо;
вательным использованием различных препаратов, сравни;
тельная эффективность паклитаксела и топотекана, пакли;
таксела и липосомального доксорубицина, топотекана и ли;
посомального доксорубицина, паклитаксела и оксалиплати;
на и т.д. (табл. 2). 

G. Oskay;Oezcelik и соавторы в исследовании II фазы ли;
посомальный доксорубицин использовали в лечении 35 па;
циенток с опухолями, резистентными к препаратам платины
и паклитакселу. Полный регресс отмечен у одной больной, у
8 – частичный. В настоящее время активно ведется исследо;
вание этого цитостатика [22]. Обычно, кроме гиперчувстви;
тельности липосомальный докосорубицин, имеет мало дру;
гих побочных эффектов. Большинство побочных эффектов
проявляются уже после первого цикла ХТ чаще всего при
дозах, превышающих 10 мг/м2 в неделю, и включают стома;
тит и «хенд;фуд»;синдром. Крайне редко встречается ней;
тропения, тошнота, рвота, аллопеция. 

В крупном рандомизированном исследовании в Далласе
A.N. Gordon и соавторы сравнивали эффективность топоте;
кана и липосомального доксорубицина при платинорезис;
тентных рецидивах. В результате оба препарата продемон;
стрировали схожие результаты: объективный ответ опухоли
составил 19,7% при применении липосомального доксору;
бицина и 17% у топотекана. Безрецидивный интервал соста;
вил 16,1 и 17,0 нед соответственно, медиана общей выжива;
емости составила 60 и 56,7 нед. Однако при сравнении эф;
фективности у платиночувствительных пациентов общая
выживаемость составила 107,9 и 70,1 нед (р=0,008) соответ;
ственно [18]. 

Топотекан рассматривается как вторая линия ХТ [5, 11].
В трех исследованиях II фазы был получен объективный от;
вет на уровне 13–16% [6]. Кроме того, было проведено ран;
домизированное исследование III фазы, сравнивающее эф;
фективность использования топотекана или паклитаксела у
больных, которые ранее не получали паклитаксел [24]. В
группе больных, получивших паклитаксел, объективный от;
вет отмечался в 20,5% случаев. 

В нескольких исследованиях II фазы у больных с опухо;
лями, резистентными к паклитакселу и препаратам платины,
был исследован гемцитабин. Объективный ответ при его

применении составил от 13% до 19% [17, 21]. В рандомизи;
рованном исследовании, проведенном D.G. Mutch и соавто;
ры, сравнивали липосомальный доксорубицин и гемцитабин
и были получены сходные результаты: объективный ответ
опухоли составил 8,3% и 6,1%; медиана выживаемости соста;
вила – 13,5 мес и 12,7 мес; безрецидивный интервал – 3,1 и
3,6 мес соответственно. Из чего авторы сделали вывод, что
гемцитабин может использоваться как разумная альтернати;
ва липосомальному доксорубицину у пациентов с ранними
рецидивами заболевания [17]. 

В III фазе рандомизированного исследования W. Ten
Bokkel Huinink и соавторы провели сравнение паклитаксела
и топотекана у больных с опухолями, резистентными к пре;
паратам платины, и не получавшими при первичном лече;
нии таксаны. В результате частота объективного ответа опу;
холи составила 20% при применении топотекана и 13% при
применении паклитаксела (р=0,138) [24].

Препарат морского происхождения трабектедин показал
высокую эффективность как в монотерапии, так и в комби;
нированных режимах с различными цитостатиками в тера;
пии рецидивов РЯ, чувствительных к препаратам платины.
Рандомизированное исследование OVA;301 показало на;
ибольшую пользу применения комбинации трабектедина с
пегилированным липосомальным доксорубицином (ПЛД) в
подгруппе больных с частично платиночувствительными ре;
цидивами РЯ. Комбинация трабектедина с ПЛД продемон;
стрировала снижение уровня смертности на 21% по сравне;
нию с монотерапией ПЛД (отношение рисков – ОР 0,79;
95% ДИ 0,65–0,96). Медиана ВБП составила 7,3 мес против
5,8 мес соответственно. 

В ходе дальнейшего анализа данных была выделена под;
группа больных, получающих наибольшую пользу от приме;
нения комбинированного режима трабектедина и ПЛД.
Больные с частично платиночувствительным рецидивом РЯ
составили 1/3 от общего числа пациенток, включенных в ис;
следование. В этой подгруппе применение комбинированно;
го режима трабектедина с ПЛД показало значительное сни;
жение риска смерти (на 41%; р=0,0015), медиана ВБП соста;
вила 7,4 мес по сравнению с 5,5 мес в группе монотерапии
ПЛД. Медиана общей продолжительности жизни больных
составила 23,0 мес против 17,1 мес соответственно [26, 27].

Таким образом, изучая современные данные по пробле;
ме химиотерапевтического лечения рецидивов рака яич;
ников становится понятным, что лечение рецидивов тре;
бует еще более тщательного индивидуального подхода и
адекватного выбора схем ХТ. Следует обратить внимание
на то, что при лечении рецидивов резистентность опухоли
к лекарственной терапии развивается быстрее, чем при ле;
чении первичного РЯ. Еще одним отягощающим момен;
том лечения больных с рецидивом рака яичников являют;
ся более выраженные побочные реакции и осложнения
противоопухолевой лекарственной терапии. Побочные
проявления ХТ, как правило, типичны и зависят от препа;
ратов, входящих в схему лечения: это угнетение кроветво;
рения, стоматит, рвота, диарея, нарушение функции пече;
ни, почек, реже миалгии, артралгии, гиперестезии, судоро;
ги, а также аллергические реакции (сыпь, гиперемия лица,
отеки, бронхоспазм).

Подводя итоги публикациям по лекарственному лече;
нию рецидивов РЯ, следует отметить, что у больных, чув;
ствительных к первоначальной ХТ (у которых рецидив раз;
вился более чем через 6 мес после завершения лечения), на
сегодняшний день рекомендуется проводить лечение по схе;
ме первой линии ХТ. Переход на препараты второй линии
оправдан у больных с прогрессированием заболевания при
проведении терапии первой линии или развитии рецидива
заболевания в течение 6 мес после завершения лечения.
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Деякі аспекти ролі хіміотерапії в лікуванні хворих

на рецидивний рак яєчників

К.В. Харченко, О.В. Пономарьова, Г.О. Вакуленко

У даний час підхід до лікування рецидиву раку яєчників є мульти;
модальним. Основна роль в терапії належить двом методам:
хірургічному та лікарському. На сьогоднішній день питання, що
стосуються тактики, етапності і тривалості лікування, а також оп;
тимальних схем хіміотерапії, залишаються невирішеними. У су;
часних клінічних умовах досліджується безліч нових препаратів,
вивчається ефективність їх комбінації. У статті наведені літера;
турні дані про застосування різних хіміотерапевтичних препаратів
в терапії рецидиву раку яєчників та їх ефективності.
Ключові слова: лікування рецидиву раку яєчників, хіміотерапія
при рецидиві раку яєчників.

Some aspects of the role of chemotherapy in the

treatment of patients with recurrent ovarian cancer

K. Kharchenko, O. Ponomariova, G. Vakulenko

The current approach to the treatment of recurrent ovarian cancer is
multi;modal. The main role in the treatment belongs to two methods:
surgical and drug. To date, questions concerning tactics, phasing and
duration of treatment, and the optimal chemotherapy regimens,
remain unresolved. In modern clinical setting many new drugs being
tested, examined the effectiveness of a combination there of. The arti;
cle presents the literature data on the use of various chemotherapeutic
prepraty in the treatment of relapse of ovarian cancer and their effec;
tiveness.
Key words: treatment of recurrent ovarian cancer, chemotherapy for
recurrent ovarian cancer.
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