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Матеріал для розповсюдження в рамках спеціалізованих семінарів, конференцій, симпозіумів з медичної тематики та у пеціалізованих виданнях, призначених для медичних та фармацевтичних працівників. 
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У статті основна увага приділена різноманітним варіантам
гормональної контрацепції, включаючи комбіновані оральні
контрацептиви, внутрішньоматкові контрацептиви, вагінальні
та трансдермальні гормональні рилізинг-системи. Також
зроблено акцент на принципах обстеження жінок перед вико-
ристанням гормональної контрацепції, консультуванні ліка-
рем щодо застосування підібраного методу контрацепції. 
Ключові слова: методи гормональної контрацепції, жінки,
застосування.

Класифікація методів контрацепції
Серед методів запобігання незапланованій вагітності

можна виділити:
І. Гормональну контрацепцію: комбіновані оральні кон;

трацептиви (КОК), прогестини (міні;пілі); ін’єкційні проге;
стини; комбіновані вагінальні кільця; гормональні пластирі.

ІІ. Бар’єрні засоби контрацепції: чоловічі презервативи;
жіночі презервативи; діафрагми та шийкові ковпачки. 

ІІІ. Внутрішньоматкову контрацепцію: внутрішньомат;
кові системи з левоноргестрелом.

IV. Природні методи планування сім’ї.

Необхідне обстеження перед початком використання
контрацептивів: огляд не є обов’язковим для рекомендації і
використання гормональних контрацептивів, але рекомен;
дується з профілактичною метою не рідше одного разу на
рік. Однак ретельно збираються анамнестичні дані. 

Профілактичний огляд включає: 
; вимірювання АТ; 
; клінічне обстеження грудних залоз; 
; пальпацію живота; гінекологічний огляд;
; взяття мазка на онкоцитологію. 
Наявність будь;яких захворювань чи інших станів спе;

цифічного характеру може вимагати проведення додатково;
го обстеження перед тим, як рекомендувати пацієнтам той
чи інший метод контрацепції. 

Комбіновані оральні контрацептиви (КОК)
Оральні контрацептиви впевнено лідирують серед ме;

тодів планування сім’ї як найбільш поширені у світі (близько
100 млн жінок сьогодні застосовують їх постійно). КОК виз;
нані високоефективними та безпечними засобами контра;
цепції за умови відсутності протипоказань та дотримання ре;
жиму вживання. Особливу цінність для клінічних
спеціалістів та пацієнток мають лікувально;профілактичні,
онкопротекторні властивості гормональних контрацептивів:
зниження ризику позаматкової вагітності (на 90%), ризику
раку яєчників та ендометрія (на 50–80%), колоректального
раку (на 40–50%), хоріонепітеліоми (на 100%) залежно від
тривалості застосування, а також зниження ризику розвитку
доброякісних захворювань грудної залози (на 40%) та інші.
Низка досліджень продемонструвала лікувальні та профілак;
тичні ефекти оральних контрацептивів при ендометріозі,
міомі матки, дисфункціональних маткових кровотечах та
гіперпластичних процесах ендометрія, деяких формах амено;
реї, передменструальному синдромі, гіпофункції щито;
подібної залози, ревматоїдному артриті, остеопорозі. Протек;

тивний вплив КОК продовжується не менше 10 років після
їхньої відміни.

Сучасні КОК можна розділити на 2 групи: комбіновані та
однокомпонентні (міні;пілі). У свою чергу, серед комбінова;
них КОК розрізняють одно;, дво; і трифазні. На сьогодні не;
має доказів щодо переваг трифазних КОК. Монофазні: 21 ак;
тивна таблетка містить однакову кількість естрогену та про;
гестину (Е/П). Двофазні: 21 активна таблетка містить 2 різні
комбінації Е/П (наприклад 10/11). Трифазні: 21 активна таб;
летка містить 3 різні комбінації Е/П (наприклад 6/5/10).

Існують два види упаковок таблеток. В одних упаковках
по 28 таблеток: 21 активна таблетка, яка містить гормони, і 7
таблеток іншого кольору, які не містять гормонів, – плацебо.
В упаковках іншого виду – тільки 21 активна таблетка.

Механізм дії оральних контрацептивів: 
1) пригнічують овуляцію; 
2) згущують цервікальний слиз, перешкоджаючи про;

никненню сперматозоїдів; 
3) змінюють ендометрій, зменшуючи вірогідність

імплантації; 
4) впливають на рухливість сперматозоїдів у верхньому

статевому тракті (маткових трубах). 
Переваги: Контрацептивні: дуже висока ефективність

контрацепції у разі правильного застосування (0,3 вагітності
на 100 жінок протягом першого року використання); негай;
ний контрацептивний ефект; не вимагають проведення
спеціального гінекологічного огляду перед початком вико;
ристання за умови, що після останнього огляду гінекологом
пройшло не більше 1 року; метод не пов’язаний зі статевим
актом безпосередньо; при використанні сучасних низькодо;
зованих комбінацій небажані побічні ефекти нечасті та не;
тривалі; пацієнтка будь;коли може самостійно припинити
застосування засобу; у разі відсутності протипоказань
термін використання низькодозованих КОК необмежений;
немає необхідності робити перерви у вживанні; можуть ви;
користовувати як жінки, що народжували, так і жінки, що не
народжували. 

Неконтрацептивні: сприяють зменшенню менструації
(менструації стають коротшими та менш об’ємними); ефек;
тивні при дисменореї; позитивно впливають при анемії: мо;
жуть попереджувати її виникнення або зменшувати
тяжкість її перебігу; сприяють встановленню регулярного
менструального циклу; мають позитивний вплив при гіпер;
андрогенних станах, зменшують тяжкість передменструаль;
них симптомів; мають позитивний ефект у разі наявності
синдрому хронічного тазового болю та деяких форм ендо;
метріозу; знижують ризик розвитку раку яєчників та ендо;
метрія; знижують ризик розвитку доброякісних пухлин
грудної залози та кіст яєчників; запобігають ектопічній
вагітності; знижують ризик розвитку деяких запальних за;
хворювань органів малого таза (ЗЗОМТ). 

Недоліки: необхідність постійного бажання оберігатись
(мотивація) та регулярного вживання. Деяким жінкам важ;
ко пам’ятати про необхідність щоденного вживання табле;
ток; можливість таких небажаних ефектів, як незначна нудо;
та, запаморочення, незначний біль у грудних залозах, голов;

УДК:615.256.3:615.357

Гормональна контрацепція
(Клінічна лекція)
Т.Г. Романенко, Т.В. Довбня

Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика МОЗ України, м. Київ
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ний біль, а також мажучі виділення або незначна кровотеча
(зазвичай минають після 2–3 циклів застосування КОК);
ефективність може знижуватись при одночасному вживанні
деяких протисудомних (наприклад, фенітоїну, примідону,
барбітуратів), протитуберкульозних засобів (наприклад ри;
фампіцину), деяких антибіотиків (наприклад гризео;
фульвіну); можлива деяка затримка у поверненні фертиль;
ності після припинення використання; неуважність
збільшує ризик вагітності. Ефективність знижується, якщо
не вживати таблетки кожного дня; дещо вищий ризик ви;
никнення тромбозу (глибоких вен, емболії легеневої артерії,
інфаркту, інсульту) та пухлин печінки у жінок, що вживають
статеві стероїди; необхідність можливості поповнення запа;
су препарату; не захищають від ІПСШ, ВІЛ/СНІДу; під час
застосування деяких комбінацій можливі короткочасні
зміни психоемоційного фону (настрою, лібідо) і незначні
зміни маси тіла.

Жінки, які можуть використовувати КОК: 
• репродуктивного віку; 
• які мають будь;яку кількість пологів у анамнезі, вклю;

чаючи жінок, які ще не народжували; 
• які потребують або бажають використовувати високо;

ефективний метод попередження небажаної вагітності; 
• після пологів, які не годують груддю; 
• після аборту; 
• які страждають на анемію; 
• з дисменореєю та хронічним тазовим болем; 
• з нерегулярним менструальним циклом; 
• з ектопічною вагітністю в анамнезі; 
• з передменструальними симптомами; 
• з такими гіперандрогенними станами, як акне, себорея,

гірсутизм легкого ступеня; 
• з варикозом вен; 
• з депресивними розладами; 
• з порушеннями функції щитоподібної залози; 
• з доброякісними захворюваннями грудних залоз;
• з доброякісними захворюваннями яєчників, ендо;

метріозом, фіброміомою. 
Жінки, які не повинні використовувати КОК: 
• вагітні (встановлена чи підозрювана вагітність); 
• які годують груддю; 
• з вагінальною кровотечею, причина якої не з’ясована

(до встановлення причини); 
• з тяжкими захворюванням печінки або жовтяницею; 
• що мають доброякісну чи злоякісну пухлину печінки

на час застосування або в анамнезі; 
• з порушеннями кровообігу на час застосування або в

анамнезі, особливо якщо вони пов’язані з тромбозом
(глибоких вен, легенів, ішемічною хворобою серця,
інсультом і т.д.);

• із систолічним тиском більше 160 мм рт.ст. та діас;
толічним – більше 100 мм рт.ст.; 

• які мають порушення згортання крові або ускладнення
перебігу цукрового діабету в анамнезі; 

• які мають рак грудної залози чи статевих органів на час
застосування або в минулому; 

• з мігренями та неврологічними симптомами; 
• які не можуть пам’ятати про щоденне використання

таблеток; 
• що мають алергію на будь;які компоненти КОК; 
• віком понад 35 років, які палять.

Початок використання КОК
Починати використовувати КОК можна: у перший день

менструального циклу; також – протягом 5 днів після початку
менструації (при цьому немає необхідності у додатковому ви;
користанні будь;якого іншого контрацептивного методу); че;

рез 3 тиж після пологів, якщо жінка не годує груддю (при цьо;
му немає необхідності чекати відновлення менструацій); як;
що жінка годує груддю, то починати вживати КОК слід після
припинення грудного вигодовування; після аборту бажано по;
чати вживання негайно (за цієї умови немає необхідності у до;
датковому контрацептивному захисті) або протягом 7 днів.
Якщо є цілковита впевненість, що пацієнтка не вагітна, то
вживання можна починати у будь;який день менструального
циклу. Якщо пройшло більше 5 днів після початку менстру;
ації, то протягом наступних 7 днів необхідно уникати статевих
контактів або використовувати бар’єрні методи. 

При переході з будь;якого іншого гормонального проти;
заплідного засобу на КОК вживання таблеток можна почи;
нати без будь;якої проміжної паузи за умови, що жінка
послідовно і точно виконувала рекомендації щодо вживання
попереднього препарату або за умови впевненості, що жінка
не вагітна. При цьому немає необхідності чекати початку на;
ступного менструального циклу. Якщо попередній гормо;
нальний контрацептив вводився ін’єкційним шляхом, то
вживання КОК необхідно починати в день можливої наступ;
ної ін’єкції. При цьому немає необхідності у додатковому ви;
користанні будь;якого іншого контрацептивного методу.
При відмові від використання негормональних методів кон;
трацепції (виключаючи ВМК) вживання КОК можна почи;
нати негайно після припинення використання методу або в
будь;який час за умови впевненості, що жінка не вагітна. За
відмови від ВМК (включаючи ВМС, що містять левоноргес;
трел) вживання КОК можна починати протягом 5 днів після
початку менструації. Необхідності у додатковому викорис;
танні будь;якого іншого контрацептивного методу немає.
ВМК може бути видалений протягом цього періоду. 

Якщо вживання КОК починається у будь;який інший час: 
• жінка протягом даного менструального циклу мала ста;

теві стосунки і від початку менструації пройшло більше
5 днів, то у цьому випадку рекомендується видалити
ВМК під час наступного менструального циклу; 

• жінка протягом даного менструального циклу мала ста;
теві стосунки і від початку менструації пройшло більше 5
днів, то у цьому випадку їй рекомендується протягом на;
ступних 7 днів уникати статевих контактів або викорис;
товувати додаткові методи контрацепції. Якщо у якості
додаткового засобу слугує згаданий вище ВМК, то його
слід видалити під час наступного менструального циклу.

Інструкції для пацієнтки
Вживати по 1 таблетці щоденно, бажано в один і той са;

мий час доби. Перша таблетка – у перший день менструації.
Можна також почати вживання протягом 5 днів після почат;
ку менструації. При цьому немає необхідності у додатковому
використанні будь;якого іншого контрацептивного методу.
Деякі упаковки містять 28 таблеток, інші – 21 таблетку.
Після використання упаковки з 28 таблеток потрібно
терміново, без будь;якої перерви почати вживання таблеток
з нової упаковки. Закінчивши упаковку, що містить 21 таб;
летку, зробіть перерву у застосуванні на один тиждень (7
днів), а потім почніть вживати таблетки з нової упаковки,
тобто з 8;го дня. Якщо у вас почалося блювання протягом
30 хв після використання таблетки, прийміть ще 1 таблетку
з іншої упаковки. Вживання таблеток продовжуйте у зви;
чайному режимі. У таких випадках краще вживати таблетки
постійно перед сном, що значно зменшує відчуття нудоти.
Якщо ви спізнилися вжити 1 таблетку менше ніж на 12 год,
прийміть її, як тільки згадаєте, навіть якщо це означає викори;
стання 2 таблеток в один день. Контрацептивна дія збережеть;
ся. Наступну таблетку слід вжити у звичайний час. Якщо
запізнення у вживанні 1 таблетки перевищує 12 год, контра;
цептивна дія може знизитись. Якщо вживання 1 таблетки
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пропущене на першому тижні, необхідно вжити пропущену
таблетку, як тільки згадаєте (навіть якщо це означає викори;
стання 2 таблеток в один день), наступну таблетку вживайте
у звичайний час. 

Протягом наступних 7 днів необхідно використовувати
додатковий метод контрацепції (бар’єрний). Проте якщо
відбувалися статеві зносини протягом тижня перед пропус;
ком таблетки, вагітність виключити цілком не можна. По;
радьтеся з лікарем! У разі пропуску 1 таблетки на другому
тижні використання необхідно вжити пропущену таблетку,
як тільки згадаєте (навіть якщо це означає використання 2
таблеток в один день), наступну таблетку вживайте у зви;
чайний час. Контрацептивна дія збережеться і потреби у до;
датковому методі контрацепції немає. Якщо пропущена 1
таблетка протягом третього тижня застосування, то виберіть
одну з наведених нижче рекомендацій:

Рекомендація 1: вживайте пропущену таблетку, як тільки
згадаєте (навіть якщо це означає використання 2 таблеток в
один день), наступну таблетку вживайте у звичайний час.
Почніть нову упаковку відразу після закінчення попередньої
(без перерви у вживанні).

Рекомендація 2: припиніть вживання таблеток з поточної
упаковки. Після перерви (не більше 7 днів, включаючи день
пропуску вживання таблетки) почніть нову упаковку. 

У разі відсутності наступної очікуваної менструації про;
консультуйтеся з лікарем. Якщо ви пропустили вживання 2 чи
більше таблеток, використайте додатковий метод (наприклад
презервативи) або утримайтесь від статевих зносин у наступні
7 днів та проконсультуйтеся із медичним спеціалістом. Кожна
нова пропущена таблетка ще більше зменшує контрацептивну
надійність. Якщо у вас не було 2 або більше менструацій, вам
слід звернутись до лікаря для перевірки на вагітність (перед
початком вживання таблеток з нової упаковки).

Під час менструального циклу можливі поява нудоти, запа;
морочення, зміни настрою, незначні відчуття болю у грудних
залозах, несильний головний біль, збільшення маси тіла, а та;
кож мажучі виділення чи легка кровотеча (зазвичай минають
після 2–3 міс вживання). Деякі лікарські препарати (антибіот;
ики, протитуберкульозні та більшість протисудомних) можуть
знизити ефективність КОК, тому пацієнтка повинна повідоми;
ти лікаря, якщо вона починає використання будь;яких нових
ліків. КОК не захищають від ІПСШ, ВІЛ/СНІДу. Якщо хтось
із партнерів схильний до ризику зараження цими захворюван;
нями, необхідно використовувати презервативи одночасно з
КОК. У плановому порядку відвідувати лікаря при вживанні
КОК рекомендується через 3 міс після початку використання,
у подальшому при продовженні вживання – щорічно.

Протизаплідні таблетки прогестагенового ряду
(ПТП)

ПТП – таблетки, що містять тільки гестагенний компо;
нент: лінестренол або дезогестрел.

Жінки, які можуть використовувати ПТП: 
• будь;якого репродуктивного віку; 
• з будь;якою кількістю пологів в анамнезі, а також

жінки, які не народжували; 
• які бажають мати ефективний захист від вагітності; 
• які годують груддю, що потребують контрацепції; 
• після пологів, які не годують груддю; 
• після аборту; 
• які палять (будь;якого віку, що викурюють будь;яку

кількість сигарет на день); 
• з анемією;
• які не хочуть використовувати або яким не рекоменду;

ються контрацептиви, що містять естроген; 
• які мають надмірну масу тіла; 
• із захворюваннями серця та щитоподібної залози; 

• із доброякісними захворюваннями яєчників, грудної
залози, ендометріозом, міомою.

Правила вживання: по одній таблетці кожний день. Якщо
жінка не годує груддю, необхідно вживати таблетки в один і
той самий час: у цьому випадку затримка у використанні
чергової таблетки усього на декілька годин підвищує ризик
настання небажаної вагітності. Пропуск таблеток: якщо
жінка забула вжити одну чи більше таблеток, вона повинна
негайно вжити одну таблетку, як тільки про це згадала, а
потім продовжити звичайний графік використання методу.
У випадку, коли жінка після пологів з невідновленим мен;
струальним циклом незалежно від лактації запізнилась із
вживанням чергової таблетки більше ніж на 3 год, необхідно
протягом наступних 48 год утримуватись від статевих сто;
сунків або використовувати бар’єрні засоби.

Ін’єкційні прогестагенові контрацептиви (ПІК)
• 150 мг депо;медроксипрогеcтерону ацетат (ДМПА),

ін’єкції кожні 3 міс. Ін’єкція може бути виконана до
2–4 тиж (28 днів) раніше або до 2–4 тиж (28 днів)
пізніше визначеного строку. 

• 200 мг норетистерону енантат (НЕТ;ЕН), ін’єкції кожні
2 міс. Ін’єкція може бути виконана на 2 тиж (14 днів)
раніше або на 2 тиж (14 днів) пізніше визначеного строку.

Жінки, які можуть використовувати ПІК: 
• будь;якого репродуктивного віку; 
• з будь;якою кількістю пологів в анамнезі, а також

жінки, які не народжували; 
• які бажають мати високоефективний захист від

вагітності; 
• матері, які годують груддю (6 або більше тижнів після

пологів), що потребують контрацепції; 
• після пологів, які не годують груддю; 
• після аборту; 
• які мають бажану кількість дітей, але не хочуть скори;

статися добровільною стерилізацією; 
• з ектопічною вагітністю в анамнезі; 
• які палять (незалежно від віку і кількості цигарок, що

випалюють на день);
• з АТ <160/100, порушеннями згортання крові чи сер;

поподібно;клітинною анемією; 
• із захворюваннями серця та щитоподібної залози; 
• із доброякісними захворюваннями яєчників, грудної

залози, ендометріозом, міомою; 
• які вживають протисудомні або протитуберкульозні

препарати; 
• які не бажають використовувати або яким не рекомен;

дуються КОК; 
• які схильні забувати про щоденне використання таблеток.

Початок використання ПІК
Почати використовувати ПІК можна протягом 7 днів

від початку менструації (при цьому немає необхідності у
використанні будь;якого додаткового засобу контрацепції);
у будь;який день менструального циклу, якщо є цілковита
впевненість, що пацієнтка не вагітна. Якщо введення ПІК
проводиться після 7 днів від початку менструації, то реко;
мендується утримуватись від статевих відносин або вико;
ристовувати додатковий метод контрацепції протягом на;
ступних 7 днів. Після пологів – через 6 міс, якщо жінка ви;
користовує МЛА; через 6 тиж, якщо вона годує груддю, але
не використовує МЛА; через 3 і більше тижнів, якщо не го;
дує груддю; після аборту (відразу або протягом 7 днів); у
разі переходу з будь;якого іншого гормонального проти;
заплідного засобу на ПІК першу ін’єкцію можна робити без
будь;якої проміжної паузи за умови, що жінка не вагітна
(при цьому немає необхідності чекати початку наступного
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менструального циклу). Якщо попередній гормональний
контрацептив вводився ін’єкційним шляхом, то введення
ПІК потрібно здійснити у день планованої наступної
ін’єкції, при цьому немає необхідності у додатковому вико;
ристанні будь;якого іншого контрацептивного методу. За
відмови від використання негормональних методів контра;
цепції (виключаючи ВМК) першу ін’єкцію ПІК можна зро;
бити негайно за умови, що жінка не вагітна.

За відмови від ВМК (включаючи ВМС, що містить лево;
норгестрел) введення ПІК можна починати протягом 7 днів
після початку менструації (необхідності у додатковому ви;
користанні будь;якого іншого контрацептивного методу не;
має). ВМК може бути видалена протягом цього періоду; як;
що використання ПІК починається у будь;який інший час: 

• жінка протягом даного менструального циклу мала ста;
теві відносини і від початку менструації пройшло більше
7 днів, то у цьому випадку рекомендується видалити
ВМК під час наступного менструального циклу; 

• жінка протягом даного менструального циклу не мала
статевих відносин і від початку менструації пройшло
більше 7 днів, то у цьому випадку їй рекомендується
протягом наступних 7 днів уникати статевих контактів
або використовувати додаткові методи контрацепції;
якщо у якості додаткового засобу слугує ВМК, то її слід
видалити під час наступного менструального циклу.

Повторне введення ДМПА
Повторні ін’єкції ДМПА рекомендується робити кожні

3 міс. Повторні ін’єкції НЕТ;ЕН рекомендується робити
кожні 2 міс. Якщо за будь;яких обставин дотримання реко;
мендованого інтервалу між повторними ін’єкціями ДМПА і
НЕТ;ЕН є неможливим, допускається проведення ін’єкції на
2 тиж раніше або пізніше встановленого графіку. При цьому
немає необхідності у використанні будь;якого додаткового за;
собу контрацепції. Якщо термін введення перевищує 2 тиж,
повторна ін’єкція може бути проведена за умови впевненості,
що жінка не вагітна. У цьому випадку рекомендується протя;
гом наступних 7 днів уникати статевих контактів або викори;
стовувати додаткові методи контрацепції. Чергування вико;
ристання ДМПА і НЕТ;ЕН не рекомендується.

Жінки, які не повинні використовувати ПІК:
• вагітні (встановлена або підозрювана вагітність); 
• з вагінальними кровотечами (до встановлення їхньої

причини); 
• які не можуть переносити змін менструального циклу; 
• які хворіють на рак грудної залози або мають його в

анамнезі.
Особливі вказівки: пацієнтки, в анамнезі яких є інфор;

мація щодо терапії з приводу депресивних станів, у період за;
стосування препарату потребують детального нагляду. У дея;
ких пацієнток, які застосовують ДМПА, можливе зниження
толерантності до глюкози. Це потрібно враховувати у випадку
призначення препарату пацієнткам з цукровим діабетом. 

Застосування ДМПА може впливати на результати на;
ступних лабораторних досліджень: визначення рівня гонадо;
тропінів; визначення рівня прогестерону, кортизону, естро;
генів у плазмі крові; визначення рівня прегнандіолу в сечі; те;
сту толерантності до глюкози. ДМПА не впливає на лактацію,
концентрація препарату у грудному молоці незначна. До цьо;
го часу будь;якої негативної дії на розвиток дітей не встанов;
лено. Явищ передозування препарату не спостерігали.

Побічні ефекти та рекомендації за їхньої наявності:
Вагінальна кровотеча / мажучі виділення – якщо причина

не встановлена і вагітність відсутня, жінці пояснюють, що
кров’янисті/мажучі виділення не є серйозною проблемою і, як
правило, не потребують лікування. У більшості жінок змінений
характер кровотеч стає регулярнішим через 6–12 міс. Якщо і

після консультування занепокоєння пацієнтки не проходить,
однак вона хоче продовжувати використовувати ПІК, рекомен;
дується два варіанти лікування (за умови відсутності протипо;
казань до використання естрогенів): цикл КОК (30–35 мкг ЕЕ)
або нестероїдні протизапальні препарати (НПЗП), але не аце;
тилсаліцилова кислота. Менструація повинна початись протя;
гом тижня після завершення курсу КОК (у випадку викорис;
тання 21;денної упаковки) або під час використання останніх 7
таблеток з 28;денної упаковки. У випадку значної кровотечі
призначають низькодозовані КОК по 2 таблетки протягом 3–7
днів, а потім по 1 таблетці щоденно до 21 доби. Пацієнтку попе;
реджають, що після закінчення вживання КОК можуть бути
кров’янисті виділення протягом тижня.

Збільшення або втрата маси тіла (зміна апетиту): жінці
пояснюють, що коливання маси тіла на 1–2 кг є звичайним
явищем під час використання ПІК. Дізнаються, як хар;
чується жінка, якщо зміна її маси тіла >2 кг. Якщо навіть
після консультування збільшення чи втрата маси тіла для
жінки недопустимі, припиняють ін’єкції та допомагають
пацієнтці обрати інший метод.

Гормональні пластирі
Пластир – трансдермальна терапевтична система (ТТС),

гормональний контрацептив для системного застосування:
6 мг норелгестроміну та 0,6 мг етинілестрадіолу; кожний
пластир протягом 24 год вивільняє 150 мкг норелгестроміну
та 20 мкг етинілестрадіолу (обидві дози наближуються до
добового ритму вивільнення гормонів).

Жінки, які можуть використовувати ТТС: жінки будь;
якого репродуктивного віку; жінки, які мають будь;яку
кількість пологів в анамнезі, включаючи жінок, що не наро;
джували; жінки після пологів, які не годують груддю; жінки
після аборту; жінки, які страждають на анемію; жінки, які
мають болісні менструації.

Початок використання ТТС
ТТС застосовують, якщо під час попереднього менструаль;

ного циклу жінка не використовувала гормональний контра;
цептив. Контрацепцію за допомогою ТТС розпочинають у пер;
ший день менструації. Приклеюють до шкіри один пластир і
носять його весь тиждень (7 днів). День приклеювання першо;
го пластиру (1;й день/день початку) визначає наступні дні
заміни. День заміни буде припадати на цей самий день кожно;
го тижня (8;й і 15;й дні циклу). На 22;й день циклу пластир
знімають, і з 22;го до 28;го дня циклу жінка його не використо;
вує. Наступний день вважається першим днем нового контра;
цептивного циклу. Рекомендовані місця для приклеювання
пластиру: шкіра лопатки, плеча, сідниці та нижньої частини
живота. Кожний наступний пластир не повинен приклеюва;
тись на місце попереднього. Якщо жінка починає застосування
трансдермального пластиру не з першого дня циклу, то слід од;
ночасно використовувати бар’єрні методи контрацепції протя;
гом 7 перших днів першого контрацептивного циклу.

Якщо жінка переходить з використання КОК на викорис�
тання пластиру, ТТС слід наклеювати на шкіру у перший
день менструальноподібної реакції, яка починається після
припинення вживання комбінованого перорального контра;
цептиву. Якщо протягом 5 днів після вживання контрацеп;
тивної таблетки менструальноподібні виділення не почина;
ються, перед початком використання пластиру необхідно
виключити вагітність. Якщо застосування ТТС починається
пізніше першого дня менструації, то протягом 7 днів не;
обхідно одночасно використовувати бар’єрні методи контра;
цепції. Якщо після вживання останньої контрацептивної
таблетки пройшло більше 7 днів, то у жінки може відбутися
овуляція, і тому вона повинна проконсультуватися з лікарем
перед тим, як розпочати використання пластиру. Статеві
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відносини під час цього збільшеного періоду, вільного від
вживання контрацептивних таблеток, можуть привести до
настання вагітності.

Якщо жінка переходить від використання препаратів, що
містять лише прогестоген, до використання пластиру, то во;
на може у будь;який день перейти від використання препа;
рату, що містить лише прогестоген (у день видалення
імплантату, в день, коли повинна бути зроблена чергова
ін’єкція), до використання пластиру, але протягом перших 7
днів його застосування слід використовувати бар’єрний ме;
тод для посилення контрацептивного ефекту.

Після аборту або викидня до 20;го тижня вагітності мож;
на одразу розпочинати використання пластиру. Якщо жінка
починає використовувати пластир одразу після аборту або
викидня, удаватися до додаткових методів контрацепції не
обов’язково. Жінка повинна знати, що овуляція може відбу;
тися протягом 10 днів після аборту або викидня. Після абор;
ту або викидня на 20;у тижні вагітності і пізніше викорис;
тання пластиру можна розпочинати на 21;й день після абор;
ту або викидня або у перший день першої менструації.

Жінки, які не годують дитину груддю, можуть починати
використання пластиру не раніше ніж через 4 тиж після по�
логів. Якщо жінка починає застосовувати пластир пізніше, то
протягом перших 7 днів вона повинна додатково використо;
вувати бар’єрний метод контрацепції. Якщо відбувалися ста;
теві зносини, то необхідно виключити ймовірність вагітності
перед тим, як починати застосування ТТС, або жінка повин;
на дочекатись першої менструації.

Якщо пластир повністю або частково відклеївся, то у
кров надходить недостатня кількість його активних компо;
нентів. У разі часткового відклеювання пластиру (ТТС):

; менше ніж за добу (24 год) слід знову приклеїти плас;
тир на ту саму ділянку тіла або одразу ж замінити його но;
вим трансдермальним пластирем. Додаткові контрацептиви
не потрібні. Наступний пластир необхідно приклеїти у зви;
чайний «день заміни»;

; більше ніж протягом доби (24 год), а також якщо жінка
не знає точно, коли пластир (ТТС) частково або повністю
відклеївся, можливе настання вагітності. Жінка повинна од;
разу ж почати новий цикл, наклеївши новий пластир, і вва;
жати цей день першим днем контрацептивного циклу. 

Бар’єрні методи контрацепції слід одночасно застосову;
вати лише у перші 7 днів нового циклу. Не слід намагатись
приклеїти пластир, якщо він втратив свої адгезивні власти;
вості; замість цього необхідно одразу приклеїти новий плас;
тир (ТТС). Не можна застосовувати додаткові липкі стрічки
або пов’язки для утримання на місці пластиру.

Якщо пропущені чергові дні заміни пластиру (ТТС):
• на початку будь;якого контрацептивного циклу (1;й

тиждень/1;й день): жінка може бути не захищена від
незапланованої вагітності: вона повинна приклеїти
перший пластир нового циклу одразу ж, як тільки
згадає про це. Цей день вважається новим «1;м днем»
і від нього відраховується новий «день заміни». Про;
тягом перших 7 днів нового циклу слід одночасно за;
стосовувати негормональну контрацепцію;

• у середині циклу (2;й тиждень/ 8;й день або 3;й тиж;
день/ 15;й день): якщо від дня заміни пластиру прой;
шли 1 або 2 доби (48 год), жінка повинна одразу на;
клеїти новий пластир. Наступний пластир необхідно
приклеїти у звичайний «день заміни». Якщо протягом
7 днів, що передують першому пропущеному дню на;
клеювання пластиру, жінка правильно його використо;
вувала, то додаткова контрацепція не потрібна;

• якщо від дня заміни пластиру пройшло більше 2 діб
(48 год і більше), жінка може бути не захищена від на;
стання вагітності. Вона повинна припинити поточний

контрацептивний цикл і одразу розпочати новий чотирь;
охтижневий цикл, наклеївши новий пластир. Цей день
вважається новим «1;м днем» і відраховується від нього
«день заміни». Бар’єрну контрацепцію слід одночасно за;
стосовувати протягом перших 7 днів нового циклу.

Наприкінці циклу (4;й тиждень/ 22;й день): якщо транс;
дермальний пластир не знято в кінці 4;го тижня (22;й день),
його необхідно зняти якнайшвидше. Черговий цикл контра;
цепції повинен починатись після семиденної перерви.

Жінки, які не повинні використовувати ТТС: 
• які мають підвищену чутливість до компонентів препарату; 
• які мають венозний тромбоз, у тому числі в анамнезі

(наприклад тромбоз глибоких вен, тромбоемболію ле;
генів), артеріальний тромбоз, у тому числі в анамнезі
(наприклад, гострі порушення мозкового кровообігу,
інфаркт міокарда, тромбоз артеріальної сітківки), або
провісники тромбозу (наприклад, стенокардію або
транзиторну ішемічну атаку); 

• з наявністю серйозних або множинних факторів ризи;
ку артеріального тромбозу, а саме: тяжка артеріальна
гіпертензія (стійкі рівні АТ >160/100 мм рт.ст.), цукро;
вий діабет з ураженням судин, успадкована дисліпо;
протеїнемія, успадкована схильність до венозного або
артеріального тромбозу, наприклад, резистентність ак;
тивованого протеїну С, дефіцит антитромбіну III,
дефіцит протеїну С, дефіцит протеїну S, гіпергомоцис;
теїнемія та антифосфоліпідні антитіла (антитіла проти
кардіоліпіну, вовчаковий антикоагулянт); 

• які мають мігрень з аурою; 
• які мають підтверджений або підозрюваний рак груд;

ної залози, рак ендометрія і підтверджені або підозрю;
вані естрогензалежні пухлини; 

• які мають аденому і карциному печінки; 
• із генітальною кровотечею; 
• у період вагітності, лактації, післяпологовий період за

відсутності грудного вигодовування (4 тиж).

Комбіновані вагінальні кільця
Гнучке та еластичне кільце, яке при введенні у піхву діє

шляхом вивільнення етинілестрадіолу та етоногестрелу з
54 мм севіленового кільця. Гормони починають виділятись із
кільця, що знаходиться у піхві, під дією температури тіла.
Через слизову оболонку піхви вони попадають у кров. Отже,
системний вплив на організм жінки буде мінімальним. Кон;
трацептивний ефект комбінованого вагінального кільця на;
стає за рахунок пригнічення овуляції.

Типи: 15 мкг етинілестрадіолу/120 мкг етоногестрелу.
Жінки, які можуть використовувати комбіновані

вагінальні кільця: 
• репродуктивного віку; 
• які мають будь;яку кількість пологів в анамнезі, вклю;

чаючи жінок, що не народжували; 
• які бажають мати високоефективний захист від

вагітності;
• після пологів, які не годують груддю; 
• після аборту; 
• які страждають на анемію; 
• які відчувають сильний біль під час менструації; 
• із нерегулярним менструальним циклом; 
• з ектопічною вагітністю в анамнезі; 
• з варикозною хворобою; 
• з депресивними розладами; 
• з порушеннями функції щитоподібної залози; 
• з доброякісними захворюваннями грудних залоз; 
• з доброякісними захворюваннями яєчників, ендо;

метріозом, міомою.
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Початок використання комбінованого вагінального кільця
Комбіновані вагінальні кільця застосовують таким чином:
• гормональні контрацептиви не використовувалися у по�

передньому циклі. Жінка повинна ввести кільце між 1;м
і 5;м днем менструального циклу, але не пізніше 5;го дня
циклу, навіть якщо менструальноподібна кровотеча ще
не закінчилась. Протягом перших 7 днів використання
кільця рекомендується додатково застосовувати
бар’єрні методи контрацепції. У наступних циклах не;
має необхідності у використанні будь;якого додатково;
го методу контрацепції; 

• перехід з комбінованого орального контрацептиву
(КОК). Жінка повинна ввести кільце не пізніше остан;
нього дня семиденної перерви у вживанні таблеток; 

• перехід з контрацептивів (таблетки, імплантат або
ін’єкція) чи внутрішньоматкової системи, яка містить
левоноргестрел. Жінка може зробити такий перехід у
будь;який день після вживання таблеток. Вона може
перейти з імплантату чи ВМС, яка містить левоноргес;
трел, у день їхнього видалення, з ін’єкційного препара;
ту – у день, коли повинна відбутися наступна ін’єкція.
У всіх цих випадках протягом перших 7 днів жінка по;
винна користуватися додатковим бар’єрним методом
контрацепції; 

• після аборту у І триместрі. Жінка може починати за;
стосовувати кільце відразу. При цьому немає не;
обхідності у додаткових методах контрацепції; 

• після пологів чи аборту у ІІ триместрі. Жінка може по;
чинати використання кільця на 4;у тижні після пологів
(якщо не годує груддю) чи аборту у ІІ триместрі. Якщо
вона починає використовувати кільце пізніше, то про;
тягом перших 7 днів рекомендується додатково корис;
туватися бар’єрним методом. Якщо у жінки уже був не;
захищений статевий акт, то перед початком викорис;
тання кільця жінці необхідно виключити вагітність або
дочекатися першої менструації.

Режим використання
Одне кільце розраховане на один цикл. Протягом 3 тиж

кільце знаходиться у піхві, потім воно видаляється і робить;
ся семиденна перерва. Після семиденної перерви вводять на;
ступне кільце. У разі випадіння кільця необхідно його про;
мити проточною водою та ввести у піхву знову протягом не
більше 3 год.

Жінки, які не повинні використовувати комбіновані
вагінальні кільця: 

• вагітні (встановлена чи підозрювана вагітність); 
• які годують груддю; 
• що мають вагінальні кровотечі (до встановлення їхніх

причин); 
• із захворюванням печінки у гострий період (вірусний

гепатит); 
• віком понад 35 років, які палять; 
• яким діагностовано інфаркт, інсульт чи підвищений

АТ (>160/100) в анамнезі; 
• які мають порушення згортання крові або ускладнення

перебігу цукрового діабету в анамнезі; 
• які хворіють на рак грудної залози; 
• з мігренями та локальними неврологічними симптомами.

Метод лактаційної аменореї (МЛА)
МЛА – контрацептивний метод, який базується на году;

ванні дитини груддю з обов’язковим дотриманням критеріїв
його застосування з метою ефективності. Використовується
як тимчасовий метод контрацепції. МЛА дає природний за;
хист від незапланованої вагітності. Метод ефективний у
перші 6 міс після пологів при обов’язковому дотриманні за;
значених нижче критеріїв використання.

Критерії використання МЛА: 
• якщо минуло не більше 6 міс після пологів; 
• лактаційна аменорея; 
• жінка годує виключно груддю: годує дитину за вимо;

гою, щонайменше 6 разів на день (включаючи нічне го;
дування), і дитині не дають іншої їжі, окрім мате;
ринського молока, – інтервал між годуваннями пови;
нен становити не більше 4 год вдень та 6 год вночі; 

• якщо жінка не бажає або остерігається покладатися ли;
ше на МЛА, необхідно їй запропонувати використову;
вати інші методи: презервативи, сперміциди, ПТП,
ДМПА, ВМК.

Жінки, які можуть використовувати МЛА:
; які годують дитину виключно груддю; 
; у яких після пологів пройшло менше 6 міс; 
; у яких після пологів менструації ще не поновились.
Інструкції для пацієнтки
Необхідно годувати дитину з обох грудей на її вимогу

близько 6–10 разів на добу. Годувати дитину, як мінімум,
один раз вночі (інтервал між двома годуваннями не повинен
перевищувати 6 год).

Примітка: головною метою грудного вигодовування є за;
безпечення харчування і, таким чином, покращання здоров’я
дитини. Дитина може не потребувати 6–10 разів споживан;
ня їжі на добу або може просипати звичне годування – це
нормальні явища, проте необхідно застерегти жінку, якщо
будь;яке з них має місце: ефективність грудного вигодову;
вання як методу контрацепції знижується.

Уведення твердої їжі. Якщо дитина добре розвивається,
має задовільні показники фізичного розвитку, додає у масі
тіла, харчування мами збалансоване і вона достатньо відпо;
чиває, щоб підтримувати адекватну кількість грудного моло;
ка, дитина до 6 міс не потребує іншого харчування. Як тільки
починається заміна грудного молока іншою їжею чи ріди;
ною, дитина буде їсти менше ніж 6–10 разів на добу, грудне
годування не буде ефективним методом запобігання неза;
планованій вагітності.

Поновлення менструацій означає, що дітородна функція
відновилась і необхідно негайно почати використовувати
інші методи ПС.

Жінки, які не повинні використовувати МЛА: 
• у яких поновились менструації;
• які не годують виключно груддю;
• у яких дитині виповнилося 6 або більше місяців.

Внутрішньоматкова система із левоноргестрелом
(ЛНГ)

Система вводиться лікарем у матку на 5 років і виділяє
прогестоген ЛНГ безпосередньо у порожнину матки (20 мкг
на добу).

Система із 13,5 мг ЛНГ вводиться лікарем у матку на 3
роки і виділяє ЛНГ у порожнину матки у дозі 6 мкг на добу.

Жінки, які можуть використовувати систему: 
• репродуктивного віку, що народжували, включаючи

жінок пізнього репродуктивного віку; 
• які мають будь;яку кількість пологів в анамнезі (за

умови відсутності деформації порожнини матки); 
• які бажають мати дуже надійну контрацепцію; 
• після пологів, які годують груддю; 
• після аборту (за умови відсутності запального процесу

або після лікування); 
• з менорагією; 
• які страждають на анемію;
• які мають болісні менструації.
Початок використання ВМС, що містять ЛНГ
• Якщо менструальний цикл регулярний – введення

ВМС можливе протягом 7 днів після початку менстру;
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ації у будь;який зручний для жінки час (не лише в
період менструації). При цьому будь;який додатковий
метод контрацепції не застосовують. 

• Введення ВМС можливе у будь;який час менструаль;
ного циклу, якщо є можливість точно встановити, що
жінка не вагітна. Якщо введення здійснюється пізніше
7 днів після початку менструації, жінці рекомендується
утримуватись від статевих стосунків або користува;
тись додатковим засобом контрацепції протягом на;
ступних 7 днів. 

• Після пологів рекомендується введення ВМС, що
містить ЛНГ, після 4 і більше тижнів. 

• Після аборту ВМС, що містить ЛНГ, можна вводити
практично відразу після проведення аборту за відсут;
ності ускладнень та протипоказань. 

У разі відмови від іншого методу контрацепції ВМС
можна вводити відразу, якщо є впевненість, що жінка не
вагітна. Немає необхідності чекати наступної менструації: 

• якщо після початку менструації пройшло не більше 7
днів, то можна не використовувати будь;який додатко;
вий метод контрацепції;

• якщо після початку менструації пройшло більше 7
днів, жінці рекомендується утримуватись від статевих
стосунків або користуватись додатковим засобом конт;
рацепції протягом наступних 7 днів; 

• якщо попередній контрацептив був введений
ін’єкційним шляхом, то введення ВМС необхідно про;
водити у день можливої наступної ін’єкції попередньо;
го контрацептиву. При цьому застосування будь;якого
додаткового методу контрацепції не потрібно.

Жінки, які не повинні використовувати систему: 
• вагітні (встановлена чи підозрювана вагітність); 
• які мають вагінальні кровотечі (до встановлення їхньої

причини);
• із ЗЗОМТ у даний час або у випадку їхніх рецидивів; 
• з інфекційними захворюваннями статевих органів; 
• з інфікованим абортом протягом останніх трьох

місяців; 
• з цервіцитом; 
• з цервікальною дисплазією;
• із злоякісними пухлинами матки або шийки матки; 
• з активним захворюванням або пухлиною печінки; 
• у разі деформації порожнини матки;
• з міомою матки; 
• зі станами, що асоціюються з підвищеним сприйнят;

тям інфекції; 
• з гіперчутливістю до компонентів препарату.

Невідкладна контрацепція
Невідкладна, або посткоїтальна, контрацепція (НК) –

збірне поняття, в основі якого лежить принцип використан;
ня різних видів контрацепції (ОК, ПТП, ВМК та ін.) у перші
години після незахищеного статевого акту з метою за;

побігання настанню небажаної вагітності. Препарати, засто;
совувані для НК, називають ще «таблетками наступного
ранку». Метод НК застосовують для запобігання небажаної
вагітності у випадку «незахищеного» (без контрацептиву)
статевого акту або у разі виявлення дефектів бар’єрних про;
тизаплідних засобів (презерватива, діафрагми), помилок у
застосуванні гормональної контрацепції (пропуск вживання
чергової пігулки), після зґвалтування, особливо у підлітків,
чи в інших випадках, коли вагітність небажана або небезпеч;
на. Ефективність методу досить висока і досягає 96%, якщо з
моменту «незахищеного» статевого акту пройшло не більше
72 год.

ТИПИ НК: комбіновані естроген;гестагенні ОК; гестаге;
ни; внутрішньоматкові контрацептиви (ВМК); антипрогес;
тини (АП).

Показання до застосування НК: «незахищений» (без
використання будь;якого протизаплідного засобу) статевий
акт; у випадку виявлення дефекту бар’єрних протизаплідних
засобів; у разі порушення регулярності у використанні гор;
мональних таблеток (пропуск вживання 1 і більше табле;
ток); якщо після останньої ін’єкції ДМПА минуло більше
16 тиж; партнери, які застосовували метод природного пла;
нування сім’ї і не втрималися від статевого акту, коли це бу;
ло незаплановано; у випадку зґвалтування, особливо у
підлітків.

Жінки, які можуть використовувати НК: 
• пацієнтки, яким потрібен негайний захист від настання

вагітності (наприклад, після незапланованого, незахи;
щеного статевого акту; якщо виявлений дефект презер;
вативу; після зґвалтування).

Інструкції для пацієнтки
КОК: вживають 4 таблетки низькодозованого КОК

(30=35 мкг етинілестрадіолу) перорально протягом перших
72 год після незахищеного статевого акту. Далі – ще 4 таб;
летки через 12 год. Усього – 8 таблеток.

або: вживають 2 таблетки високодозованого КОК
(50 мкг етинілестрадіолу) перорально протягом перших
72 год після незахищеного статевого акту. Далі – ще 2 таб;
летки через 12 год. Усього – 4 таблетки.

ПТП: вживають 1 таблетку препарату із 750 мкг ЛНГ (у
кожній таблетці) перорально протягом 48 год після незахи;
щеного статевого акту. Далі – ще 1 таблетку через 12 год.
Усього – 2 таблетки.

або: використовують дозу ПТП, еквівалентну 1,5 мг ЛНГ
(2 таблетки), за одне вживання. 

ВМЗ: необхідно звернутися для введення ВМЗ протягом
5 днів після незахищеного статевого акту. 

Антипрогестини: вживають 600 мг міфепристону про;
тягом 72 год. 

Для всіх методів: якщо менструація не почнеться про;
тягом трьох тижнів, пацієнтці слід звернутися до лікаря для
перевірки на наявність вагітності.

Гормональная контрацепция 

(Клиническая лекция)

Т.Г. Романенко, Т.В. Довбня

В статье основное внимание уделено разнообразным вариантам
гормональной контрацепции, включая комбинированные ораль;
ные контрацептивы, внутриматочные контрацептивы, вагиналь;
ные и трансдермальные гормональные рилизинг;системы. Также
сделан акцент на принципах обследования женщин перед исполь;
зованием гормональной контрацепции, консультировании врачом
относительно применения подобранного метода контрацепции.
Ключевые слова: методы гормональной контрацепции, женщины,
применение.

Hormonal contraception 

(Clinical lecture)

T.G. Romanenko, T.V. Dovbnіa 

The article focused on a variety of hormonal contraceptive options,
including combined oral contraceptives, intrauterine contracep;
tives, vaginal and transdermal hormonal releasing systems. Also
emphasized on the principles of women’s examination before using
hormonal contraception, counseling the doctor about the use of the
chosen method of contraception.

Key words: methods of hormonal contraception, women, use.
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1. Консультуючи пацієнтів стосовно використання кон-
трацептивів, необхідно обговорити наступні питання: 

❑ Механізм дії 
❑ Час та періодичність використання 
❑ Побічні ефекти 
❑ Термін відновлення фертильності 
❑ Усе, перераховане вище.

2. Метод лактаційної аменореї (МЛА) надійно захищає
жінку від вагітності: 

❑ Доки в неї не пройдуть 2 менструальних цикли 
❑ Протягом перших 2 міс після пологів за умови відсут;

ності менструацій
❑ Протягом перших 2–3 міс після того, як мати почне го;

дувати дитину додатковою їжею 
❑ Протягом перших 6 міс за умови, що у жінки

відсутні менструації і що вона годує дитину вик;
лючно груддю 

❑ Протягом перших 6 міс. 

3. Консультуючи жінку з використання МЛА, консуль-
тант має пояснити їй умови попередження незапланованої
вагітності, а саме:

❑ Про те, де можна придбати суміші для годування дити;
ни 

❑ Коли треба починати застосовувати вітаміни 
❑ Про механізм дії МЛА 
❑ Про оптимальні правила годування груддю з метою

контрацепції 
❑ Про те, що годування груддю робить жінку менш захи;

щеною перед ВІЛ;інфекцією та гепатитом В. 

4. Жінки, що годують груддю, до 6 міс не можуть вико-
ристовувати:

❑ ВМК 
❑ Сперміциди 
❑ Комбіновані оральні контрацептиви 
❑ Презервативи 
❑ Прогестагенові контрацептиви. 

5. ВМК не можуть використовувати жінки із:
❑ Захворюваннями жовчного міхура
❑ Гострими тазовими інфекціями 
❑ Туберкульозом легенів 
❑ Гіпертензією 
❑ Ожирінням. 

6. Прогестагенові контрацептиви не можуть бути мето-
дом вибору для наступної категорії жінок: 

❑ Які страждають на доброякісні захворювання грудної залози 
❑ Які годують груддю 
❑ Які страждають від побічних ефектів, спричинених КОК 
❑ Віком понад 35 років 
❑ Які страждають на вагінальну кровотечу нез’ясованої

етіології. 

7. Коли жінка, що годує груддю, може почати застосо-
вувати прогестагенові контрацептиви? 

❑ Через 6 тиж після пологів 
❑ Одразу після народження дитини 
❑ Через 6 міс після пологів 
❑ Через рік після пологів 
❑ Не може вживати під час вигодовування груддю. 

ÒÅÑÒÎÂ² ÇÀÏÈÒÀÍÍß
(îäíà àáî äåê³ëüêà ïðàâèëüíèõ â³äïîâ³äåé)

Статья поступила в редакцию 11.12.17
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8. Ін’єкційні прогестагенові контрацептиви (ДМПА)
можуть бути рекомендовані наступним категоріям жінок:

❑ Віком понад 40 років 
❑ Які народили дитину 6 тиж тому та годують груддю 
❑ Які не бажають вагітніти протягом найближчих двох

років 
❑ Які хочуть запобігти небажаній вагітності 
❑ Усім вище зазначеним категоріям жінок. 

9. До найголовніших та найсуттєвіших побічних
ефектів використання ДМПА належить:

❑ Нерегулярні кровотечі 
❑ Анемія 
❑ Сонливість 
❑ Безсоння 
❑ Втрата маси тіла. 

10. Найсуттєвішою перевагою КОК є: 
❑ Висока ефективність 
❑ Захист від ВІЛ;інфекції 
❑ Захист від раку шлунка 
❑ Відсутність побічних ефектів 
❑ Захист від раку грудей. 

11. Коли б Ви порекомендували жінці, що народила ди-
тину та годує груддю, почати вживати КОК? 

❑ Через 7 днів після пологів 
❑ Через 3 тиж після пологів 
❑ Через 2–3 міс після пологів 
❑ Через 6 міс після пологів 
❑ Після відновлення менструального циклу. 

12. Використання КОК є прийнятним для наступної ка-
тегорії жінок:

❑ З тромбозом глибоких вен нижніх кінцівок 
❑ З цирозом печінки 
❑ Віком понад 35 років, які багато палять 
❑ Хворих на рак грудей 
❑ Після переривання вагітності у І триместрі.

13. Найчастіші побічні ефекти від вживання КОК:
❑ Маткова кровотеча 
❑ Дисменорея 
❑ Нудота 
❑ Діарея 
❑ Анемія. 

14. ВМК як метод невідкладної контрацепції може за-
стосовуватися у наступних випадках: 

❑ Якщо минуло менш ніж 120 год (5 днів) після незахи;
щеного статевого контакту 

❑ Якщо минуло менше одного тижня після незахищено;
го статевого контакту 

❑ Якщо буде встановлений діагноз вагітності 
❑ Якщо жінка не хоче використовувати хірургічні мето;

ди переривання вагітності 
❑ В усіх перерахованих вище випадках. 

15. За умови використання низькодозованих КОК у
якості невідкладної контрацепції рекомендуються наступні
схеми вживання:

❑ 2 таблетки одразу та 2 таблетки через 12 год 
❑ 4 таблетки одразу та 4 таблетки через 12 год 
❑ 20 таблеток одразу та ще 20 таблеток через 12 год 
❑ 1 таблетка одразу та 1 – через 12 год 
❑ 10 таблеток одразу та ще 10 таблеток через 12 год. 

16. Якщо у жінки спостерігається тяжке блювання че-
рез 8 год після вживання 1 таблетки засобу невідкладної
контрацепції, можна:

❑ Пропустити друге вживання 
❑ Повторно прийняти першу дозу таблеток 
❑ Запропонувати ввести другу дозу таблеток у піхву 
❑ Випити молока 
❑ Зменшити кількість таблеток при другому вживанні. 

17. Які з наступних контрацептивів може використову-
вати жінка одразу після аборту у І триместрі ?

❑ Оральні контрацептиви 
❑ Презервативи 
❑ Ін’єкційні контрацептиви 
❑ ВМК 
❑ Усе, перераховане вище.

18. Які методи контрацепції можна використовувати як
засіб невідкладної контрацепції? 

❑ КОК 
❑ Таблетки невідкладної контрацепції (ТНК) 
❑ ВМК 
❑ Протизаплідні таблетки прогестагенового ряду (ПТП) 
❑ Усе, перераховане вище.

19. Які методи контрацепції найбільш прийнятні для
сексуально активних осіб до 18 років ?

❑ Презерватив 
❑ КОК 
❑ ПТП 
❑ ВМК 
❑ Усе, перераховане вище.
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Цель. Разработка метода профилактики синдрома пато-
логической беременности с позиции единого генеза, де-
терминированного морфофункциональными нарушени-
ями в фетоплацентарной системе, с оценкой эффектив-
ности методологическими стандартами доказательной
медицины.
Пациенты и методы. Проведено проспективное иссле-
дование 435 женщин с высоким риском декомпенсации
плацентарной недостаточности (ПН). В зависимости от
метода профилактики гестационных осложнений были
сформированы 4 группы: 1-ю составили 145 беремен-
ных, которым с 6-й по 20-ю нед гестации назначался ди-
дрогестерон, а с 21-й недели – ангиопротектор высоко-
очищенный диосмин 600 мг; 2-ю – 118 женщин, получав-
ших курсовое превентивное лечение низкими дозами
ацетилсалициловой кислоты; 3-ю – 102 человека, кото-
рым курсовая превентивная монотерапия проводилась
препаратом магния; 4-ю – 70 беременных, отказавшихся
от профилактики. Контрольную группу составили 30
здоровых беременных женщин. Динамическое обследо-
вание включало определение маркеров эндотелиально-
гемостазиологической дисфункции, сосудисто-тромбо-
цитарного звена, апоптоза, воспалительного ответа, де-
цидуализации, ангиогенеза, плацентарного энергообес-
печения, модуляции иммунного ответа, общего реактив-
ного потенциала организма, концентраций магния и уг-
лекислого газа, проводилось гистостереометрическое
исследование плацент. Для объективизации эффектив-
ности разработанного метода применялись стандарты
доказательной медицины. 
Результаты. Метод профилактики больших акушерских
синдромов путем последовательного назначения с ранних
сроков беременности прогестагена дидрогестерона с по-
следующей, во 2-й половине беременности, заменой на
ангиопротектор высокоочищенный диосмин 600 мг пока-
зал высокую эффективность (ЧБНЛ 1,4 (95% ДИ
1,1–1,7); ОШ 5,3 (95% ДИ 4,7–5,8), заключающуюся в
снижении преэклампсии (ПЭ) на 93%, ПН с задержкой
роста плода (ЗРП) и/или хронической гипоксии плода
(ХГП) – на 95%, преждевременных родов – на 86% и от-
сутствии преждевременной отслойки нормально располо-
женной плаценты (ПОНРП), тяжелых форм ПЭ и ПН.
Более высокую клиническую результативность предлага-
емого метода профилактики синдрома патологической
беременности, по сравнению с использованием низких
доз ацетилсалициловой кислоты и препарата магния,
можно объяснить выраженным нормализующим действи-
ем дидрогестерона и высокоочищенного диосмина 600 мг
на иммунный и биохимический гомеостаз, процессы
апоптоза и ангиогенеза, активацию эндотелиально-гемо-
стазиологической системы, компенсаторно-приспособи-
тельные реакции в плаценте.
Заключение. Методом выбора для профилактики синдро-
ма патологической беременности при высоком риске де-
компенсации эмбрио(фето)плацентарной системы являет-
ся применение прогестагена дидрогестерона и ангиопро-

тектора диосмина по разработанному способу. Исследова-
ние показало перспективность целенаправленного выбора
метода профилактики в зависимости от индивидуальных
особенностей беременных женщин.
Ключевые слова: ангиогенез, апоптоз, ацетилсалициловая
кислота, дидрогестерон, высокоочищенный диосмин 600 мг,
препарат магния, профилактика больших акушерских синд�
ромов, эндотелиальная дисфункция.

В последние годы, несмотря на снижение материнской и
перинатальной заболеваемости и смертности, отмечена

постоянная тенденция к увеличению числа осложнений, де;
терминированных морфофункциональными нарушениями в
фетоплацентарной системе [1, 2]. В патогенезе подавляюще;
го большинства осложнений беременности (невынашивание
беременности ранних сроков, ранний токсикоз, плацентар;
ная недостаточность (ПН) с развитием задержки роста пло;
да (ЗРП) и/или хронической гипоксии плода (ХГП), преэк;
лампсия (ПЭ), преждевременная отслойка нормально рас;
положенной плаценты (ПОНРП), преждевременные роды)
функциональное состояние плаценты играет ключевую роль
[3–5]. Нарушение формирования и развития фетоплацен;
тарного комплекса (ФПК) является ранним этапом форми;
рования указанных осложнений гестации [6–8].

В акушерстве давно отмечена схожесть изменений, об;
щие закономерности отклонений от физиологического тече;
ния беременности (дисбаланс Th1–Th2;путей иммунного
ответа с преобладанием провоспалительных или противо;
воспалительных цитокинов; иммунологическая гипер; или
гипореактивность; нарушение выработки блокирующих
факторов; неполноценное формирование иммунологичес;
кой толерантности; гипогормональный статус; эндотелиаль;
но;гемостазиологическая дисфункция; выраженная воспа;
лительная реакция на нидацию, формирование гемохори;
ального типа плацентации; функциональная недостаточ;
ность эндометрия/децидуальной оболочки; нарушение соот;
ношения про; и антиангиогенных факторов, а также про; и
антиапоптотических факторов и клеточной пролиферации;
нарушение первой и второй волн инвазии вневорсинчатого
цитотрофобласта, васкуло; и ангиогенеза и др., которые
предопределяют последующее патологическое течение гес;
тации – синдром патологической беременности, клиничес;
кие проявления которого в виде «больших акушерских син;
дромов» (ранний токсикоз, ПН, ЗРП, ХГП, ПЭ, преждевре;
менные роды, ПОНРП) обусловлены различной иммуно;ге;
нетической, метаболической предрасположенностью орга;
низма беременной и его реакцией на плод как аллотранс;
плантат [9–11]. Связь синдрома патологической беременно;
сти с развитием эмбрио(фето)плацентарного комплекса
(ФПК) с ранних сроков беременности не вызывает сомне;
ния [12–14].

На различных этапах развития акушерской науки иссле;
дователями на ранних стадиях формирования гестационных
осложнений выделялись единые закономерности их генеза.
В частности, был выделен синдром общей циркуляторной
адаптации организма беременной к гестационному процессу,
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связанный с формированием маточно;плацентарного круга
кровообращения, а также изучен сосудистый синдром, в ос;
нове которого лежит эндотелиальная дисфункция как след;
ствие формирования гемохориального типа плацентации и
функционирования фетоплацентарной системы [15–18].

Учитывая тесную связь нарушений морфофункциональ;
ного становления фетоплацентарной системы с развитием
указанных выше осложнений гестации, объединенных в син;
дром патологической беременности, очевидной является не;
обходимость поиска эффективного и безопасного для мате;
ри и плода метода его профилактики [19]. При этом следует
учитывать ведущую роль иммунных и гормональных влия;
ний на эмбрио(фето)плацентарный комплекс в первой поло;
вине беременности и определяющее значение маточно;пла;
центарно;плодового кровотока во второй половине беремен;
ности [20–22].

Перспективным направлением в профилактике наруше;
ний становления ФПК является применение препаратов,
способных оказывать как иммуномодулирующий, так и гор;
монозаместительный эффекты. Таким препаратом является
дидрогестерон (Дюфастон, Solvey Pharmaceuticals B.V., Ни;
дерланды), который представляет собой прогестаген, эффек;
тивный при приеме внутрь, оказывающий разнообразные
эффекты подобно эндогенному прогестерону и являющийся
ретроизомером натурального женского прогестерона расти;
тельного происхождения. Препарат вызывает децидуальные
превращения эндометрия и готовит его к имплантации, спо;
собствует развитию и росту миометрия и его васкуляриза;
ции, поддерживает миометрий в нормотонусе путем нейтра;
лизации действия окситоцина и снижения синтеза простаг;
ландинов. Дидрогестерон усиливает пролиферацию и секре;
торную активность желез эндометрия, вызывая увеличение
в секрете концентрации липидов и гликогена, необходимых
для развития эмбриона [23, 24].

В период беременности материнский прогестерон играет
крайне важную роль в угнетении опосредованной через 
Т;лимфоциты реакции отторжения плода. В исследованиях
in vitro показано, что дидрогестерон обладает иммуномоду;
лирующим эффектом – способностью переключения про;
дукции цитокинов с Th1; на Th2;тип, который способствует
нормальному функционированию ФПК. Доказано, что под
влиянием дидрогестерона иммунокомпетентные клетки син;
тезируют прогестерон;индуцированный блокирующий фак;
тор (PIBF). Данный фактор увеличивает продукцию регуля;
торных цитокинов и, напротив, блокирует продукцию про;
воспалительных цитокинов. Дидрогестерон является уни;
кальным гестагеном для сохранения беременности, так как
помимо гестагенного эффекта оказывает иммуномодулиру;
ющее влияние на систему «мать–плод» аналогично эндоген;
ному прогестерону [25]. Согласно заключению Правления
Российского общества акушеров;гинекологов (2010), по гес;
тагенной активности дидрогестерон в 10–30 раз превышает
пероральный микронизированный прогестерон, простран;
ственные структурные отличия обуславливают повышение
его биодоступности по сравнению с прогестероном при при;
еме внутрь и отсутствие метаболитов с андрогенной или эст;
рогенной активностью.

Для беременных крайне важно отсутствие эффектов ди;
дрогестерона на метаболизм матери. Он не повышает уро;
вень холестерина, липопротеидов низкой плотности, не вли;
яет на электролитный баланс и не обладает прокоагуляцион;
ными свойствами. Эффективность дидрогестерона при пато;
логическом течении гестации подтверждена результатами
систематических обзоров Кохрановской библиотеки. Препа;
рат безопасен как для матери, так и для плода. Случаев тера;
тогенного действия, связанных с применением дидрогесте;
рона, не зарегистрировано [23, 25].

Следует учитывать, что повреждение ФПК может иметь
место при любом сроке беременности, в связи с этим профи;
лактика синдрома патологической беременности должна
осуществляться перманентно вплоть до ее завершения, что
является залогом ее благоприятного исхода. После оконча;
ния формирования ФПК, во второй половине беременности,
для коррекции гемоциркуляторных нарушений возможно
применение ангиопротектора высокоочищенного диосмина
600 мг (Флебодиа 600, «Лаборатория Иннотера», Франция).
Доказано, что Флебодиа 600 эффективно влияет на маточно;
плацентарный кровоток, состояние плаценты и рост плода.
Ангиопротекторное средство высокоочищенный диосмин
600 мг относится к числу лекарственных средств, оказываю;
щих воздействие на сосудистый компонент. Флебодиа 600
обладает противовоспалительным действием – усиливает
сосудосуживающее действие адреналина, норадреналина,
блокирует выработку свободных радикалов, синтез простаг;
ландинов и тромбоксана, оказывает флеботонизирующее
действие – уменьшает растяжимость вен, повышает тонус
вен (дозозависимый эффект), уменьшает венозный застой;
улучшает лимфатический дренаж – повышает тонус и часто;
ту сокращения лимфатических капилляров, увеличивает их
функциональную плотность, снижает лимфатическое давле;
ние; улучшает микроциркуляцию – повышает резистент;
ность капилляров (дозозависимый эффект), уменьшает их
проницаемость; уменьшает адгезию лейкоцитов к венозной
стенке и их миграцию в паравенозные ткани; улучшает диф;
фузию кислорода и перфузию в кожной ткани. Помимо это;
го он улучшает дренажную функцию межворсинчатого про;
странства, венозных сосудов матки, малого таза и нижних
конечностей [1]. Препарат успешно применяется для лече;
ния заболеваний вен и нарушений микроциркуляции во вре;
мя беременности со 2;го триместра, исследований по приме;
нению диосмина в профилактических целях у беременных
группы высокого риска не проводилось.

Цель. Разработка профилактики синдрома патологичес;
кой беременности с позиции единого генеза, детерминиро;
ванного морфофункциональными нарушениями в фетопла;
центарной системе, с оценкой эффективности методологиче;
скими стандартами доказательной медицины.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

Проведено проспективное исследование 435 женщин
группы высокого риска по декомпенсации ПН, отобранных
по прогностической шкале факторов риска тяжелых форм
ПН. Формирование данной группы обосновано тем, что при
высоком риске структурно;функциональных нарушений в
эмбрио/ФПК реализация осложненного течения беремен;
ности значительно выше, чем в популяции [1, 9, 17]. Учиты;
вая наличие доказательств эффективности применения низ;
ких доз аспирина, препаратов магния для профилактики тя;
желых форм ПН, ПЭ, преждевременных родов, нами для ре;
ализации поставленной цели были сформированы следую;
щие группы наблюдения: 1;ю группу составили 145 беремен;
ных, которым профилактические мероприятия проводились
с ранних сроков гестации прогестагеном дидрогестероном с
последующим назначением ангиопротектора Флебодиа 600;
2;ю – 118 женщин, которым профилактику осложненного
течения гестации осуществляли низкими дозами ацетилса;
лициловой кислоты: по 75 мг per os 1 раз в день во время еды,
тремя курсами по пять недель в сроки 12–16 нед, 22–26 нед,
32–36 нед; 3;ю – 102 человека, которые получали превентив;
ную монотерапию, состоящую из приема препарата магния в
комплексе с витамином В6 тремя курсами по шесть недель:
первый курс в 8–13 нед (первые две недели в насыщающей
дозировке по 6 таб/сут, в последующем – в поддерживаю;
щей дозировке по 2 таб/сут per os во время еды), второй и
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третий курс – в 18–23 и 28–33 нед (аналогично первому); 4;ю
группу – 70 беременных, отказавшихся от каких;либо про;
филактических мероприятий [9, 10, 15]. Для получения ре;
ференсных значений показателей иммунного, метаболичес;
кого, гемостазиологического гомеостаза была сформирована
контрольная группа, в которую вошли 30 здоровых беремен;
ных женщин.

Метод профилактики с применением дидрогестерона и
высокоочищенного диосмина 600 мг осуществлялся следую;
щим образом: беременным с 6;й по 20;ю неделю превентив;
ное лечение проводилось дидрогестероном по схеме: 10 мг 2
раза в день per os ежедневно; с 21;й по 26;ю неделю и с 31;й
по 36;ю неделю превентивное лечение проводилось ангио;
протектором диосмином (600 мг 1 таблетка 1 раз в день per os
ежедневно).

Степень тяжести ПН определялась по оценочной шкале
с расчетом итогового показателя, при этом выделялись дис;
функция плаценты, декомпенсированная ПН (ДПН), про;
грессирующая ДПН, критическая ПН [1, 8]. При диагности;
ке ПЭ учитывались критерии ВОЗ [9].

Для оценки эффективности превентивной терапии про;
водилось динамическое обследование беременных групп
сравнения, их плодов и новорожденных. В крови женщин в
сроки 6–12, 18–24, 28–34 нед беременности методами имму;
ноферментного, иммунофлюоресцентного, биохимического
анализов определяли содержание маркеров эндотелиально;
гемостазиологической дисфункции – общий IgE, циркули;
рующие эндотелиальные клетки (ЦЭК) [27], количество
тромбоцитов и их максимальная амплитуда агрегации
(МААТ), фибронектин (ФН); апоптоза и воспалительного
ответа – лимфоциты с фенотипом CD95+ЛCD 95+) и фак;
тор некроза опухоли;альфа (ФНО; ); децидуализации стро;
мальных клеток – плацентарный ;1;микроглобулина
(ПАМГ); клеточной пролиферации (ангиогенеза) и плацен;
тарного энергообеспечения – фактор роста плаценты (ФРП)
и плацентарная щелочная фосфатаза (ПЩФ); модуляции
иммунного ответа – плацентарный белок РАРР;А. 

Производился общий анализ крови с подсчетом лейко;
цитарных индексов для оценки общего реактивного потен;
циала организма (ИСЛК – индекс сдвига лейкоцитов крови,
ИА – индекс аллергизации) [28]. Концентрация магния в сы;
воротке крови определялась колориметрическим способом
(реактивы Magnesium XB, Biocom, Германия), внутриэритро;
цитарного магния – по методу H.J. Holtmeiera. Концентра;
цию углекислого газа в крови определяли с помощью газово;
го анализатора ABL;700 (Radiometer, Дания). Для оценки
ФПК применялись ультразвуковая система GE Voluson S6
(GE Healthcare, США), фетальный монитор Corometrics;259
(Индия). Морфологическое исследование плацент проводи;
лось с учетом критериев А.П. Милованова (2005). В работе
использован бинокулярный световой микроскоп Микромед
MC;2;ZOOM вар. 2CR с визуальной насадкой, позволяю;
щей выводить изображения в режиме реального времени на
экран персонального компьютера с помощью видеоокуляра.

При проведении статистической обработки использова;
лись персональный компьютер и программное обеспечение
Microsoft Excel XP и Statistica 6.0 for Windows, методы опи;
сательной статистики, корреляционного анализа. Для каж;
дого изучаемого количественного параметра проведено вы;
числение средней арифметической величины (М), среднего
квадратического отклонения ( ). Достоверность различий
между показателями оценивалась по критерию Стьюден;
та–Фишера (t). Уровни значимости между сравниваемыми
величинами считались достоверными при р<0,05. Для оцен;
ки эффективности профилактических мероприятий исполь;
зованы методологические стандарты доказательной медици;
ны: ЧИЛ – частота исходов в группе превентивного лечения;

ЧИК – частота исходов в группе сравнения; ОР – относи;
тельный риск (ЧИЛ/ЧИК); СОР – снижение относительно;
го риска (ЧИЛ–ЧИК/ЧИК); САР – снижение абсолютного
риска (ЧИЛ–ЧИК); ЧБНЛ – число беременных, которым
необходимо проводить профилактику, чтобы предотвратить
неблагоприятный исход у одной пациентки (1/САР); ОШ –
отношение шансов [29].

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Как показал анализ, на 1 беременную женщину группы
высокого риска по декомпенсации ПН (n=435) приходится
4,95 фактора риска, характеризующих особенности отяго;
щенного акушерского анамнеза, перенесенные гинекологи;
ческие, экстрагенитальные и инфекционные заболевания,
течение беременности, социальные факторы и условия тру;
да. В группах сравнения данный показатель соответствовал:
в 1;й – 5,1, во 2;й – 5,0, в 3;й – 4,8, в 4;й – 4,9 фактора риска,
что с клинических позиций свидетельствует о сопоставимо;
сти групп.

Оценка исходного состояния беременных групп сравне;
ния до начала проведения профилактических мероприятий
объективизирована результатами лабораторного тестирова;
ния в 1;м триместре (табл. 1).

Следует отметить, что из исследованных маркеров у бе;
ременных групп высокого риска по эмбрио(фето)плацентар;
ной недостаточности достоверные различия (p<0,05) с груп;
пой контроля имеют такие эндотелиально;гемостазиологи;
ческие показатели, как общий IgE, количество и агрегацион;
ная активность тромбоцитов (МААТ), ФН; из параметров,
характеризующих ангиогенез и иммуномодуляцию, – ФРП
и PAPP;A; из интегральных показателей, свидетельствую;
щих об общем реактивном потенциале организма, – ИСЛК,
ИА. Из обследованных беременных группы высокого риска
(n=435) 86,6% (374) имели исходное магнийдефицитное со;
стояние; 84% (366) беременных женщин на ранних сроках
гестации имели факторы риска, предрасполагающие к сни;
жению чувствительности дыхательного центра к эндогенно;
му углекислому газу (универсальный регулятор гомеостаза,
сосудистого тонуса, проницаемости сосудистой стенки, pH,
кислотно;основного состояния крови, процесса деоксигена;
ции гемоглобина и др.). Результаты лабораторного обследо;
вания до начала превентивных мероприятий подтвердили
клиническую сопоставимость всех групп сравнения.

Анализ клинического течения и исходов беременности у
женщин групп высокого риска (табл. 2) показал, что ПН в
группе 4 реализовалась в 100%, в том числе тяжелые формы
(с развитием ЗРП и ХГП) составили 85,7% (60); частота дан;
ного осложнения в 1–3;й группах составила 13,1, 72 и 75,5%,
тяжелые формы – 4,1, 31,3 и 42,2% соответственно. При от;
сутствии профилактических мероприятий (группа 4) ПЭ
различной степени тяжести развилась у 51,4% (36) беремен;
ных, тяжелая (ранняя – до 34 нед гестации) ПЭ – у 20% (14).
В данной группе частота ПОНРП составила 5,7% (4 наблю;
дения), преждевременных родов –14,3% (10), включая ран;
ние преждевременные роды – 8,6% (6). В группах с превен;
тивным лечением реализация ПЭ составила соответственно
в группах 1–3 – 3,4% (5), 22,9% (27), 27,5% (28), при этом тя;
желая (ранняя) ПЭ – 0, 6% (7) и 7,8% (8); ПОНРП в указан;
ных группах отсутствовала; преждевременные роды имели
место в 2% (все 3 наблюдения – поздние), 7,6% (1 – раннее,
8 – поздние), 9,8% (2 – ранние, 8 – поздние).

ЗРП при рождении подтвердилась в группе 1 у 4,1% (6)
новорожденных, причем 1;й степени – у 83,3% (5); в группах
2 и 3 соответственно 27,1% (32) и 35,3% (36), причем ЗРП 1;й
степени – 68,8% (22) и 66,6% (24), ЗРП 2;й степени – 31,2%
(10) и 33,4% (12). Асфиксия при рождении в 1;й клиничес;
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Таблица 1
Результаты лабораторного тестирования женщин групп сравнения в сроке 6–12 нед беременности (М± )

Примечание. р* – разница достоверна по сравнению с группой контроля (p<0,05).

Осложнения
Группы

1[я (n=145) 2[я (n=118) 3[я (n=102) 4[я (n=70)

ПЭ: 3,4* (5) 22,9*,** (27) 27,5*,** (28) 51,4** (36)

умеренная 3,4* (5) 16,9*,** (20) 19,7*,** (20) 31,4** (22)

тяжелая & (&) 6*,** (7) 7,8*,** (8) 20** (14)

ПН: 13,1* (19) 72*,** (85) 75,5*,** (77) 100 (70)

дисф.плаценты 9* (13) 40,7*,** (48) 33,3*,** (34) 14,3** (10)

ДПН 4,1* (6) 17,8*,** (21) 23,5*,** (24) 20** (14)

прогрессир. ДПН & 13,5**,** (16) 16,7*,** (17) 57,1** (40)

критическая & & 2*,** (2) 8,6** (6)

ЗРП (степень): 4,1* (6) 27,1*,** (32) 35,3*,** (36) 57,1** (40)

1&я 3,4* (5) 18,6*,** (22) 23,5*,** (24) 21,4** (15)

2&я 0,7 (1) 8,5*,** (10) 11,8*,** (12) 31,4* (22)

3&я & & 4,3** (3)

ХГП 2,8* (4) 11,9*,** (14) 13,7*,** (14) 42,9** (30)

Преждевременные роды 2,0* (3) 7,6*,** (9) 9,8*,** (10) 14,3** (10)

ПОНРП & & & 5,7** (4)

Плодово&плацентарный показатель 5,9±0,6* 5,5±0,5* 5,3±0,5* 4,8±0,4**

Массо&ростовой показатель 64,3±3,3* 60,2±3,8* 59,2±3,2*,** 55,7±3,4**

Гипоксически&ишемическое поражение ЦНС 0,7 (1) 2,5*,** (3) 2,9*,** (3) 10** (7)

Нарушение адаптации 19,3* (28) 50,8*,** (60) 52,9*,** (54) 88,6** (62)

Перевод детей на 2&й этап лечения & 5,9*,** (7) 9,8*,** (10) 22,9** (16)

Реализация больших акушерских синдромов (всего) 9,7* (14) 61,9*,** (73) 79,4** (81) 85,7** (60)

тяжелых форм 3,4* (5) 24,6*,** (29) 32,4*,** (33) 85,7** (60)

Лабораторные показатели
Группы

1[я (n=145) 2[я (n=118) 3[я (n=102) 4[я (n=70) контрольная (n=30)

IgE, нг/мл 248±19* 237±14* 241±17* 233±12* 209±11

ЦЭК, 105 кл/л 1,8±0,3 1,9±0,5 7,1±0,4 1,8±0,5 1,7±0,2

Л CD95+, % 32,7±2,6 35,1±2,9 34,6±2,8 33,2±2,7 29,5±3,9

ФНО& , пкг/мл 22±6 21±5 19±6 20±5 15±4

ПАМГ, нг/мл 7,5±1,4 8,1±2,2 7,4±1,5 7,9±1,6 7,2±1,8

ФРП, пкг/мл 79±17* 81±14* 80±15* 76±16* 120±21

ПЩФ, ЕД/л 46±5 49±6 44±7 50±8 41±6

ФН, мкг/мл 347±15* 343±14* 339±18* 336±17* 295±13

РАРР&А, мг/л 6,9±1,8* 8,8±1,9* 9,2±2,1* 7,5±1,6* 15,7±2,5

ИСЛК 2,6±0,4* 2,5±0,3* 2,4±0,2* 2,5±0,3* 1,9±0,2

ИА 1,3±0,09* 1,2±0,08* 1,3±0,07* 1,2±0,06* 0,9±0,06

Концентрация СО2, % 5,4±0,04* 5,5±0,03* 5,6±0,04* 5,5±0,03* 6,7±0,02

Mg++, ммоль/л 0,78±0,06* 0,79±0,05* 0,76±0,04* 0,79±0,06* 1,04±0,05

МААТ, % 28,9±1,8* 29,7±1,5* 27,8±1,6* 28,4±1,7* 24,2±1,6

Кол&во тромбоцитов, 109/л 209±8* 201±7* 211±8* 206±8* 238±12

Таблица 2
Частота реализации осложнений беременности и состояние новорожденных в группах сравнения, % (абс. число)

Примечания. * – различия достоверны по сравнению с группой 4 (p<0,05); ** – различия достоверны по сравнению с группой 1 (p<0,05).
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кой группе встречалась реже в 4,3 раза по сравнению с груп;
пой 2 и в 4,9 раза по сравнению с группой 3. Частота гипо;
ксически;ишемического поражения ЦНС у новорожденных
группы 1 была достоверно ниже, чем в группах 2–4 (0,7 про;
тив 2,5; 2,9 и 10%). Нарушение адаптации у новорожденных
от матерей, получавших во время беременности дидрогесте;
рон и высокоочищенный диосмин 600 мг, имело место реже
в 2,6 раза, 2,7 раза и в 4,6 раза по сравнению с новорожден;
ными групп 2–4. Перевод на второй этап лечения не потре;
бовался ни одному ребенку группы 1, соответственно в груп;
пах 2–4 – 5,9; 9,8 и 22,9%. В целом реализация больших аку;
шерских синдромов (ПЭ, ПН с ЗРП и/или ХГП, ПОНРП,
преждевременные роды) в группе 1 составила 9,7%, в том
числе тяжелые формы – 3,4%; в группе 2 – 61,9% (тяжелые
формы 24,6%); в группе 3 – 79,4% (32,4%); в группе 4 – 85,7%
(все наблюдения по клинико;лабораторным данным соот;
ветствовали тяжелому течению).

Проанализировав полученные результаты мониторинга
лабораторных показателей в группе женщин 4 (n=70), отка;
завшихся от каких;либо профилактических мероприятий,
нужно отметить, что маркеры эндотелиальной дисфункции,
такие, как общий IgE, МААТ, ЦЭК, показали единый тренд
в течении гестации как у женщин с ПН, так и у женщин при
сочетании ПН с другими осложнениями беременности (ПЭ,
преждевременные роды, ПОНРП).

Относительно группы контроля, у женщин группы 4
средние значения содержания общего IgE, ЦЭК и МААТ к
началу 3;го триместра выросли в 1,5, 2,6 и 1,3 раза; при этом
у женщин с ПН – в 1,2, 1,6 и 1,2 раза; у женщин с сочетанием
больших акушерских синдромов изменения данных марке;
ров более выражены и выросли в 1,7; 3 и 1,5 раза. Для оценки
гемостаза был выбран ФН, содержание которого при физио;
логической беременности равномерно увеличивалось. У жен;
щин группы 4 с ПН уровень ФН увеличился на 17%, а у жен;
щин с сочетанием ПН с другими осложнениями беременнос;
ти данное повышение было более выраженным и составляло
от 28% (преждевременные роды) до 72% (ПЭ, ПОНРП). Эти
данные подтверждают значимость эндотелиально;гемостази;
ологической дисфункции и сосудисто;тромбоцитарного зве;
на в формировании синдрома патологической беременности.
У женщин с тяжелыми формами ПЭ, ПН при ПОНРП изме;
нения более выражены уже в 1–2;м триместрах.

Изучение в данной группе индуцированного трофоблас;
том апоптоза иммуноцитов и воспалительного ответа, выра;
жающихся в изменении содержания в крови ЛCD95+ и
ФНО; , показало, что при сочетании ПН с ПЭ при развитии
на фоне ПН ПОНРП и преждевременных родов происходит
более выраженная активация защитных свойств плаценты
от иммунопатологических реакций, чем при формировании
изолированной ПН: во 2;м триместре – в 1,2 и 1,6 раза; в 3;м
триместре – в 1,3 и 2,3 раза соответственно показателям. Од;
нонаправленность изменений маркеров запрограммирован;
ной клеточной гибели и системной воспалительной реакции
подтверждает единство нарушений в ФПК как при ПН, так
и при формировании на ее фоне ПЭ, ПОНРП, преждевре;
менных родов.

Концентрация ПАМГ, характеризующего децидуализа;
цию стромальных клеток, во 2;м и 3;м триместрах меняется
однопланово как при ПН, так и при сочетании с ПЭ и други;
ми осложнениями. При ПН уровень ПАМГ превышает зна;
чения контрольной группы во 2;м триместре в 3,6 раза, в 3;м
– в 5,6 раза. У беременных с сочетанной патологией увеличе;
ние значений относительно группы контроля более выраже;
но –  в 5,2 и 9,4 раза во 2;м и 3;м триместрах соответственно.

Содержание у женщин группы 4 ФРП, характеризующе;
го плацентарный ангиогенез, достоверно снижено как при
ПН с ЗРП и/или ХГП, так и при ее сочетании с другими ос;

ложнениями гестации относительно среднего показателя по
группе женщин с физиологической беременностью уже в 1;м
триместре. В 1–3;м триместрах концентрация ФРП у жен;
щин с ПН ниже в 1,3, 1,5 и 1,7 раза, а у женщин при развитии
ПЭ – в 1,9, 2,2 и 2,5 раза, при преждевременных родах – в 1,7,
1,9 и в 2,1 раза соответственно.

Изменение содержания ПЩФ в сыворотке крови у бере;
менных с ПН, а также при сочетании акушерской патологии
заключается в увеличении концентрации во 2;м триместре в
1,7 и 1,8 раза относительно группы контроля; в 3;м тримест;
ре происходит ее снижение в 1,2 и 1,7 раза соответственно.
Данное волнообразное изменение содержания ПЩФ может
быть объяснено тем, что повышение ПЩФ во 2;м триместре
является результатом адаптационной гиперферментемии,
наблюдающейся при начальных нарушениях в ФПК, а по;
следующее снижение уровня фермента в более поздние сро;
ки гестации свидетельствует об истощении биосинтетичес;
ких процессов в плаценте.

Концентрация плацентарного белка PAPP;A, рассматри;
ваемого в настоящее время как маркер модуляции иммунно;
го ответа и ПЭ (прогностическая точность – 64,4% (ВОЗ,
2012)), была снижена в динамике гестации, причем уже с
ранних сроков (p<0,05) как у женщин с ПН, так и у женщин
с ПЭ, ПОНРП, преждевременными родами на фоне ПН от;
носительно группы контроля. При сочетанной акушерской
патологии у женщин группы 4 снижение содержания РАРР;А
относительно группы контроля было более существенным.
Отсутствие достоверных значений параметра в 3;м тримест;
ре свидетельствует о том, что он более информативен в 1;й
половине беременности в качестве предиктора осложненно;
го течения гестации.

Анализ динамики общего реактивного потенциала орга;
низма (лейкоцитарные индексы – ИСЛК, ИА) у женщин
высокого риска без профилактического лечения показал од;
нонаправленность изменений при ПН и при сочетанной аку;
шерской патологии относительно группы контроля. Следует
отметить, что отклонения показателей у женщин при сочета;
нии ПЭ и ПН в сравнении с женщинами с физиологической
гестацией были наиболее выражены.

Результаты исследования в динамике беременности со;
держания эндогенного углекислого газа, нормализирующего
маточно;плацентарный и плодово;плацентарный кровотоки,
и магния, рассматриваемого в качестве эссенциального мик;
роэлемента, регулирующего более 300 ферментативных ре;
акций и участвующего в клеточном энергообмене, в крови
беременных группы 4 показали, что у женщин с ПН, а еще
более заметно – у женщин с ПН в сочетании с другой аку;
шерской патологией с ранних сроков отмечено нарастание
дефицита концентрации углекислого газа (р<0,05) и магния
(р<0,05). Данные сведения позволяют судить о вероятной
причине возникновения как ПН, так и ПЭ, ПОНРП, прежде;
временных родов у определенного контингента беременных
женщин, что делает возможным проведение единых персо;
нализированных превентивных мероприятий уже с ранних
сроков гестации как в отношении ПН, так и других осложне;
ний гестации.

Внутригрупповой анализ результатов лабораторного те;
стирования беременных группы 4 выявил более ранние и бо;
лее выраженные изменения при ранней ПЭ (14 наблюде;
ний), ПОНРП (4 наблюдения) и при ранних преждевремен;
ных родах (6 наблюдений). При поздней ПЭ (22 наблюде;
ния) и поздних преждевременных родах (4 наблюдения) эти
изменения были менее выражены, приближаясь к значениям
по беременным с ПН, проявлялись к 3;му триместру. Сдела;
но заключение, что реализация ранней, более тяжелой пато;
логии (ранние ПЭ и преждевременные роды, ПОНРП) тес;
но патогенетически связана со структурно;функциональны;
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ми нарушениями в ФПК с ранних сроков гестации, в то вре;
мя как поздняя манифестация акушерской патологии (позд;
ние ПЭ и преждевременные роды) больше связана с альтера;
цией ФПК на последующих этапах беременности, обостре;
нием экстрагенитальной патологии, синергическим действи;
ем других акушерских осложнений.

Динамическое лабораторное тестирование беременных
1–3;й групп сравнения, получавших превентивное лечение,
показало общую направленность в течении гестации незави;
симо от используемых профилактических агентов (табл. 3).
Однако при применении для профилактики дидрогестерона
и высокоочищенного диосмина 600 мг (1;я группа), а также
низких доз ацетилсалициловой кислоты (2;я группа) марке;
ры гестационной дезадаптации к 3;му триместру достоверно
не отличаются от данных контрольной группы. При приме;
нении препарата магния (3;я группа) различия с группой 4
также имеют место по большинству показателей, при этом
значительная часть маркеров отличается от результатов об;
следования группы 1, сохраняя более негативные уровни.
Исключение составляет содержание магния, которое досто;
верно (p<0,05) превышает данные по группам 1 и 2 и доказы;
вает возможности эффективной коррекции магнийдефицит;
ных состояний во время беременности у женщин группы вы;
сокого риска. Следует отметить, что при применении низких
доз ацетилсалициловой кислоты более оптимистичны ре;
зультаты лабораторного обследования по тромбоцитарному
звену, что ожидаемо, исходя из эффектов фармакодинамиче;
ского действия препарата. В целом, более положительные

результаты обследования отмечены в группе 1, где средние
значения подавляющей части маркеров, характеризующих
состояние ФПК и системные изменения в организме, к 3;му
триместру практически не отличались от контроля. Данное
обстоятельство объясняет более результативные клиничес;
кие исходы профилактического применения с ранних сроков
гестации прогестагена дидрогестерона и во второй половине
беременности ангиопротектора высокоочищенного диосми;
на 600 мг.

Анализ обзорно;гистологического и гистостереометри;
ческого исследования плацент подтвердил более благопри;
ятные исходы при проведении превентивной терапии дидро;
гестероном и высокоочищенным диосмином 600 мг. В груп;
пах 1–3 компенсаторные реакции в плацентах были выраже;
ны сильнее, чем в группе 4: 75,4±4,4, 52,1±6,2, 43,4±5,3 и
20,8±5,8% соответственно. Более позитивные реакции в пла;
центах группы 1 подтвердил показатель сосудистого индек;
са в терминальных ворсинках: 0,43±0,016 против 0,38±0,019
во 2;й группе, 0,34±0,015 – в 3;й группе, 0,25±0,017 – в 4;й.

Основными показателями результативности метода про;
филактики является наличие или отсутствие реализации во
время гестации больших акушерских синдромов (ПЭ, ПН с
ЗРП и/или ХГП, ПОНРП, преждевременные роды). Оценка
эффективности результатов превентивной терапии синдро;
ма патологической беременности в сравниваемых группах
представлена в табл. 4.

Применение методологических стандартов доказатель;
ной медицины показало высокую профилактическую эф;

Таблица 3
Результаты лабораторного тестирования женщин групп сравнения в сроке 28;34 нед беременности (М± )

Примечания. * – разница достоверна по сравнению с группой контроля (p<0,05); ** – разница достоверна по сравнению с группой беременных 4 (p<0,05).

Таблица 4
Эффективность методов профилактики осложненного течения беременности в группах сравнения

Сравниваемые

группы

Стандарты доказательной медицины

ЧИЛ, % ЧИК, % ОР СОР (95% ДИ) САР (95% ДИ) ЧБНЛ (95% ДИ) ОШ (95% ДИ)

1 и 4 90,3 14,3 6,3 530 (426&609) 76 (62&89) 1,4 (1,1&1,7) 5,3 (4,75,8)

2 и 4 37,3 14,3 2,6 160 (118&196) 23 (16&29) 4,3 (3,8&4,9) 2,2 (1,8&2,6)

3 и 4 20,6 14,3 1,4 40 (28&534) 6,3 (5,2&7,3) 15,9 (14,1&17,3) 1,5 (1,1&1,9)

Лабораторные показатели
Группы

1[я (n=145) 2[я (n=118) 3[я (n=102) 4[я (n=70) контрольная (n=30)

IgE, нг/мл 321±21** 332±26** 364±19*,** 486±28* 315±23

ЦЭК, 105 кл/л 2,3±0,2** 2,4±0,2** 2,9±0,3*,** 5,7±0,2* 2,2±0,2

Л CD95+, % 24,1±2,6** 28,5±2,5*,** 31,3±3,5*,* 59,7±4,8* 21±2,3

ФНО& , пкг/мл 78±11** 82±13** 102±14*,** 337±29* 70±9

ПАМГ, нг/мл 25,2±3,8** 26,4±4,2** 39,5±5,1*,** 177±18* 23,9±3,9

ФРП, пкг/мл 387±19** 349±21** 285±27*,** 178±20* 361±19

ПЩФ, Ед/л 132±10** 157±16*,** 164±15*,** 90±7* 123±11

ФН, мкг/мл 355±12** 361±13** 368±16** 521±17* 363±15

РАРР&А, мг/л 41,2±6,8 37,9±7,4 43,4±6,9 37,6±7,3 44,8±5,2

ИСЛК 1,8±0,2** 1,9±0,3** 1,9±0,3** 2,9±0,3* 1,8±0,2

ИА 0,7±0,04** 0,8±0,08** 0,8±0,06** 1,4±0,09* 0,7±0,05

Концентрация СО2, % 5,1±0,06* 5,2±0,06* 5,2±0,05* 5,0±0,05* 6,1±0,03

Mg++, ммоль/л 0,72±0,05*,** 0,69±0,06*,** 0,82±0,04** 0,61±0,03* 0,87±0,06

МААТ, % 43,9±1,7** 40,5±1,6** 45,6±1,8** 56,1±1,9* 44,1±1,9

Кол&во тромбоцитов, 109/л 259±16** 265±21** 247±19** 182±8* 255±14
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фективность разработанного метода, основанного на приме;
нении при высоком риске структурно;функциональных на;
рушений становления эмбрио/ФПК с ранних сроков проге;
стагена дидрогестерона с последующим назначением ангио;
протектора высокоочищенного диосмина 600 мг, что отрази;
лось в объективных количественных показателях: ЧБНЛ 1,4
(95% ДИ 1,1–1,7); ОШ 5,3 (95% ДИ 4,7–5,8). Полученное
значение стандарта ЧБНЛ, равное 1,4, свидетельствует о
том, что для предотвращения неблагоприятного гестацион;
ного и перинатального исхода у 2 беременных группы высо;
кого риска необходимо данный метод превентивного лече;
ния назначить 3 беременным группы высокого риска (при
применении низких доз ацетилсалициловой кислоты для по;
лучения профилактического эффекта у 1 беременной груп;
пы высокого риска необходимо назначить превентивное ле;
чение минимум 4 женщинам (ЧБНЛ 4,3), а при назначении
препарата магния – 16 беременным (ЧБНЛ 15,9)). Получен;
ное значение стандарта ОШ свидетельствует, что при назна;
чении разработанного метода вероятность неблагоприятно;
го исхода беременности снижается в 5,3 раза, в то время как
при назначении низких доз ацетилсалициловой кислоты – в
2,2 раза, а препарата магния – лишь в 1,5 раза (табл. 4).

Стандарты доказательной медицины подтвердили эф;
фективность всех апробированных методов профилактики
осложненного течения беременности в группах высокого ри;
ска по нарушению формирования ФПК и позволили распре;
делить их в порядке от более эффективных к менее: на пер;
вом месте при учете персонализированного и предикторного
назначения оказался метод с последовательным назначени;
ем дидрогестерона и высокоочищенного диосмина 600 мг
(Флебодиа 600); на втором – применение низких доз ацетил;
салициловой кислоты; на третьем – использование препара;
та магния.

Исследование показало, что динамическая количествен;
ная объективизация ведущих механизмов развития наруше;
ний в ФПК при ПН и ее сочетании с ПЭ, ПОНРП, прежде;
временными родами позволяет за 6–8 нед до клинической
манифестации данных осложнений выявлять их предикторы
(РАРР;А, МААТ, ИСЛК, ИА, ФН, ЦЭК, Л CD95+, ФРП,
концентрация СО2, Mg++), что обосновывает назначение
превентивных мероприятий и, следовательно, предиктив;
ный и превентивный подход к ведению беременных группы
высокого риска. С учетом анамнеза, экстрагенитальной па;
тологии, течения предыдущих и настоящей беременности,
данных лабораторного тестирования становится возможным
выбор персонализированного профилактического агента.
Так, у женщин с нарушением сосудисто;тромбоцитарного
звена с ранних сроков беременности для профилактики син;
дрома патологической беременности можно применять низ;
кие дозы ацетилсалициловой кислоты; у женщин с исход;
ным магнийдефицитным состоянием – препараты магния;
при наличии у женщин факторов, предрасполагающих к
снижению чувствительности дыхательного центра к угле;
кислому газу, или сниженной концентрации в крови угле;
кислого газа – регулируемые дыхательные тренировки (кар;
богенопрофилактика); у женщин с привычным невынашива;
нием в анамнезе и/или «компрометирующим» отцовским
фактором, при наличии сосудистой патологии, хронических
воспалительных заболеваний органов малого таза методом
выбора может быть применение с ранних сроков гестации
прогестагена дидрогестерона с последующим назначением
ангиопротектора высокоочищенного диосмина 600 мг [5, 9].

Следовательно, сравнительный анализ клинических ис;
ходов показал более благоприятные у женщин группы 1, ко;
торым профилактические мероприятия проводились по раз;
работанному методу. Преимуществом метода является то,
что все используемые для профилактики синдрома патоло;

гической беременности у беременных группы высокого рис;
ка лекарственные средства отвечают требованиям перина;
тальной фармакологии. Препараты дидрогестерона и ангио;
протектор высокоочищенный диосмин хорошо переносятся
беременными женщинами, так как имеют натуральное про;
исхождение. Ни у одной из беременных женщин при приеме
данных препаратов не было отмечено аллергических и по;
бочных реакций. Медико;экономический эффект предлагае;
мого способа профилактики синдрома патологической бере;
менности составил 636 725,9 рублей в расчете на 100 пациен;
ток. Способ безопасен для здоровья беременной и новорож;
денного, широко доступен для современных учреждений ро;
довспоможения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Анализ данных по состоянию общего реактивного потен;
циала организма, а также по содержанию маркеров эндоте;
лиально;гемостазиологической дисфункции, апоптоза, вос;
палительного ответа, энергообмена в плаценте, децидуализа;
ции, клеточной пролиферации, модуляции иммунного отве;
та в крови у женщин группы высокого риска по развитию тя;
желых форм ПН показал однонаправленность изменений
как при развитии ПН, так и при реализации ПЭ, ПОНРП,
преждевременных родов, что свидетельствует в пользу пато;
генетической связи нарушения формирования эм;
брио/ФПК с указанными осложнениями.

Сроки реализации и степень тяжести больших акушер;
ских синдромов обусловлены началом и степенью дезадап;
тации эндотелиально;гемостазиологической системы и со;
судисто;тромбоцитарного звена, активацией иммунопатоло;
гических реакций в плаценте, активацией индуцированной
трофобластом запрограммированной клеточной гибели лим;
фоцитов, изменениями регуляции клеточной трансформа;
ции, децидуализации и энергообмена в плаценте, появлени;
ем и выраженностью системного воспалительного ответа:
при характерных изменениях в ранней плаценте в виде эм;
бриоплацентарной дисфункции в последующем реализуется
ранняя ПЭ, ранние преждевременные роды, ПОНРП; при
изменениях на более поздних этапах функционирования
ФПК формируется поздняя ПЭ, менее тяжелые формы ЗРП
и/или ХГП, поздние преждевременные роды.

В группе высокого риска по декомпенсации эм;
брио/ФПК большие акушерские синдромы реализуются:
ПЭ – в 51,4%, в том числе тяжелые формы (ранняя ПЭ) – в
20%, ПН с ЗРП и/или ХГП – в 85,7%, ПОНРП – в 5,7%,
преждевременные роды – в 14,3%, в целом синдром патоло;
гической беременности реализуется в 85,7% наблюдений. В
100% наблюдений реализация тяжелой акушерской патоло;
гии имеет место на фоне ПН различной степени тяжести, что
свидетельствует в пользу патогенетической связи наруше;
ния формирования ФПК и развития других осложнений бе;
ременности.

При использовании в качестве профилактического аген;
та прогестагена дидрогестерона и ангиопротектора высоко;
очищенного диосмина 600 мг, низких доз ацетилсалицило;
вой кислоты, препарата магния клинические результаты,
объективизированные методологическими стандартами до;
казательной медицины, показали достоверное снижение не;
благоприятных гестационных и перинатальных исходов,
особенно тяжелых форм ПЭ, ПН, ПОНРП, что объясняется
патогенетической направленностью превентивного лечения
в группах высокого риска. Исследование показало перспек;
тивность целенаправленного выбора метода профилактики в
зависимости от индивидуальных особенностей беременных
женщин, так как персонализированное профилактическое
лечение позволяет снизить фармакологическую нагрузку на
мать и плод, а также уменьшить материальные затраты.
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Перспективным направлением профилактики патологи;
ческого течения беременности в группе высокого риска по
эмбрио(фето)плацентарной недостаточности является по;
следовательное с ранних сроков гестации назначение прогес;
тагена дидрогестерона и ангиопротектора высокоочищенного
диосмина 600 мг по разработанному методу, показавшему на;
ибольшую эффективность, заключающуюся в снижении ПЭ
на 93%, ПН с ЗРП и/или ХГП на 95%, преждевременных ро;
дов на 86% при отсутствии ПОНРП, тяжелых форм ПЭ и ПН

и оптимистичных стандартах доказательной медицины:
ЧБНЛ 1,4 (95% ДИ 1,1–1,7); ОШ 5,3 (95% ДИ 4,7–5,8). Кли;
ническую эффективность превентивного лечения путем кур;
сового назначения дидрогестерона и высокоочищенного дио;
смина в дозе 600 мг можно объяснить нормализующим дей;
ствием данного профилактического метода на иммунный и
биохимический гомеостаз, процессы апоптоза и ангиогенеза,
активацию эндотелиально;гемостазиологической системы,
компенсаторно;приспособительные реакции в плаценте.

Methodology of preventing major obstetrical 

syndromes

Yu.V. Tezikov, I.S. Lipatov, N.A. Frolova,

O.A. Kutuzova, A.V. Prikhod’ko

The objective. Development of a method for prevention of pathologi;
cal pregnancy syndrome from the positions of single genesis deter;
mined by morphofunctional disorders in the fetoplacental system, with
assessment of the effectiveness by methodological standards of evi;
dence;based medicine.
Patients and methods. A prospective study was conducted among
435 women with a high risk for decompensation of placental insuffi;
ciency. Depending on the method of prevention of gestational com;
plications, 4 groups were formed: group 1 comprised 145 pregnant
women, who received dydrogesterone from the 6th to 20th wk of ges;
tation, and from the 21st week – the angio;protector diosmin; group
2 – 118 women, who received a course of preventive treatment with
low doses of acetylsalicylic acid; group 3 – 102 women, who received
a preventive course of monotherapy with a magnesium preparation;
group 4 – 70 pregnant women, who refused prophylaxis. The control
group consisted of 30 healthy pregnant women. The dynamic exami;
nation included detection of markers of endothelial;haemostasiolog;
ical dysfunction, vascular;thrombotic link, apoptosis, inflammatory
response, decidualization, angiogenesis, placental energy supply,
modulation of the immune response, general reactive potential of the
body, concentrations of magnesium and carbonic acid, also placental
histology and stereometry was performed. For objectification of the

effectiveness of the developed method we used standards of evi;
dence;based medicine.
Results. The method of prevention of major obstetric syndromes by
consecutive administration of the progestagen dydrogesterone from
early terms of gestation with subsequent, in the во 2nd half of gesta;
tion, substitution with the angio;protector diosmin has shown its high
efficacy (NNT 1,4 (95% CI 1,1–1,7); OR 5,3 (95% CI 4,7–5,8), mani;
fested by a decrease of preeclampsia by 93%, PI with IUGR and/or
chronic fetal hypoxia – by 95%, preterm labour – by 86%, and by the
absence of placental abruption, of severe forms of PE and PI. A higher
clinical effectiveness of the proposed method of preventing pathologi;
cal pregnancy syndrome, as compared with the use of low doses of
acetylsalicylic acid and magnesium preparation can be explained by a
marked normalizing effect of dydrogesterone and diosmin on immune
and biochemical homeostasis, processes of apoptosis and angiogenesis,
activation of endothelial;haemostasiological system, compensatory;
adaptive responses in the placenta.
Conclusion. The method of choice for prevention of pathological preg;
nancy syndrome in a high risk for decompensation of the
embryo(feto)placental system is the use of the progestagen dydroges;
terone and the angio;protector diosmin according to the developed
method. The study has shown the potential of a targeted choice of a
preventive method depending on individual specificities of pregnant
women.
Key words: angiogenesis, apoptosis, acetylsalicylic acid, dydroges�
terone, diosmin, magnesium preparation, prevention of major obstetrical
syndromes, endothelial dysfunction.
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Прееклампсія є потенційно серйозним ускладненням
вагітності у світі. Тяжка прееклампсія є причиною 9–26%
загальної материнської смертності та значної частини пе-
редчасних пологів, а також материнської та неонатальної
захворюваності. 
Ступінь захворюваності зростає з урахуванням збільшення
у загальній популяції кількості випадків ожиріння, підви-
щення віку майбутніх матерів та жінок, які страждають на
супутні соматичні захворювання. Останні досягнення у ро-
зумінні патофізіології прееклампсії відкрили нові шляхи
профілактики, скринінгу та лікування цього стану. Крім то-
го, відомо, що прееклампсія є фактором ризику серцево-
судинних захворювань як у матері, так і в дитини, що дає
можливість проведення ранніх профілактичних заходів.
Нові інструменти для раннього виявлення та лікування
тяжкої прееклампсії можуть привести до революції у прак-
тиці у найближчі роки. 
Мета клінічного впровадження алгоритму дій CALM
DOWN для медичного персоналу при тяжкій прееклампсії
полягає у зменшенні випадків материнської та перинаталь-
ної смертності внаслідок комплексної командної роботи.
Ключові слова: тяжка прееклампсія, лікування, алгоритм
дій медичного персоналу, CALM DOWN, магнію сульфат,
урапідил, лабеталол, ніфедипін, інфузійна терапія.

Класичне визначення прееклампсії (ПЕ) – це полісистем;
ний синдром, що проявляється після 20 тиж вагітності

підвищенням артеріального тиску та протеїнурією (ПУ).
Незважаючи на значні успіхи фундаментальної та клінічної
медицини, ПЕ все ще є тяжким та грізним ускладненням
вагітності і основною причиною материнської та неонаталь;
ної захворюваності та смертності в усьому світі [1]. Згідно з
оцінками Preeclampsia Foundation, наведена вище патологія
вагітності призводить до 76 000 материнських (210 випадків
щодня) та 500 000 дитячих (1380 випадків щодня) смертей
щороку [8]. Установи перинатальної служби різних рівнів
повинні взаємодіяти на постійній та скоординованій основі,
щоб забезпечити належний рівень медичної допомоги при
тяжкій прееклампсії. Слід звернути увагу на два аспекти: 

• необхідний мультидисциплінарний підхід (команда
лікарів) до індивідуального оцінювання стану матері і плода,
а також характеру розвитку плода;

• організації, що відповідають за перинатальну допомо;
гу, повинні розробити систему перинатального менеджмен;
ту для таких пацієнток, щоб забезпечити доступ до медичних
послуг високої якості, ефективність та результативність у
подоланні наслідків гіпертензивних порушень, а також для
забезпечення лікарям відповідних ресурсів для надання не;
обхідної допомоги. 

Ідеальний баланс цих аспектів досить складний у дося;
гненні, позаяк лікарі повинні брати до уваги можливі зміни
у ступені тяжкості ПЕ індивідуального характеру, й тому ме;
дичні послуги відрізняються, з точки зору ресурсів, для
відповідних потреб [1].

УДК 616.8+009.24+02:618.3: 615.035.9

Тяжка прееклампсія. CALM DOWN – алгоритм дій
медичного персоналу
В.І. Медведь1, С.І. Жук3, Д.Г. Коньков2, О.В. Булавенко2, Р.О. Ткаченко3, І.Л. Кукуруза2

1ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України», м. Київ
2Вінницький національний медичний університет імені М.І. Пирогова
3Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ

Таблиця 1
Діагностичні критерії тяжкої ПЕ

Критерії Симптоми Ознаки Гіпертензія Протеїнурія
Інші порушення 

з боку вагітної

National Institute for
Clinical Excellence, 2010
(будь&яка з наведених

нижче ознак у поєднанні
з гіпертензією та ПУ)

Головний біль
Порушення зору

Блювання
Біль в епігастрії

Набряки
Клонус

Збільшення
печінки

Тяжка
гіпертензія

Протеїнурія
більше 

5 г/добу

Синдром HELLP
Тромбоцити менше

100 109/л
АсАТ або АлАТ 
вище 70 МО/л

American College of
Obstetricians and

Gynecologists, 2013 
(будь&яка з наведених

нижче ознак у вагітних із
встановленою раніше ПЕ)

Сильний стійкий біль у
правому верхньому

квадранті або
епігастральній ділянці

Церебральні або
візуальні розлади

Набряк
легенів

САТ – 160 мм
рт.ст, ДАТ – 110
мм рт.ст. (при
дворазовому
вимірюванні з
інтервалом 4
год, лежачи)

–

Тромбоцити менше
100 109/л

Підвищення рівня
печінкових ферментів

більше ніж у 2 рази
Прогресуюча ниркова

недостатність

Society of Obstetricians
and Gynaecologists of

Canada, 2014
(гіпертензія 

будь&якого ступеня 
та більше одного з
наведених нижче

симптомів)

Сильний головний біль
Порушення зору

Біль в епігастральній
ділянці

Нудота, блювання
Біль у правому
підребер'ї або

болісність під час
пальпації печінки

Набряк диска
зорового

нерва
Підвищені

сухожилкові
рефлекси

Генералізовані
набряки

Гіпертензія
будь&якого

ступеня

Протеїнурія
більше 

3 г/добу

Олігурія (діурез менше
0,5 мл/кг за 1 год)

Кількість тромбоцитів
нижче 50 109/л

Підвищення рівня
трансаміназ 

(АсАТ або АлАТ 
вище 70 МО/л)

Лактатдегідрогеназа
більше 600mIU/л
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Тяжка прееклампсія визначається як тяжка гіпертензія
(систолічний артеріальний тиск (САТ) вище ніж
160 мм рт.ст. або діастолічний артеріальний тиск (ДАТ) ви;
ще ніж 110 мм рт.ст.) або гіпертензія будь;якого ступеня +
один та більше із наступних симптомів:

– сильний головний біль;
– протеїнурія більше 3 г/добу;
– порушення зору;
– набряк диска зорового нерва;
– біль в епігастральній ділянці; 
– нудота, блювання;
– біль у правому підребер’ї або болісність під час паль;

пації печінки;
– підвищені сухожилкові рефлекси;
– генералізовані набряки;
– олігурія;
– тромбоцитопенія;
– підвищення рівня трансаміназ. 
Більшість рекомендацій також включають помноження

кількох критеріїв для визначення тих жінок з тяжкою ПЕ,
які потребують надання оптимальної та своєчасної допомоги
більш високого рівня (табл. 1). 

У табл. 1 проілюстровані критерії, що характеризують
тяжку ПЕ, які використовуються у наведених національних
рекомендаціях. Ранній початок ПЕ використовується як до;
датковий маркер тяжкості, що є доцільним, якщо враховувати
значно підвищений ризик захворюваності вагітної. ACOG
визначає ранню ПЕ до 35 тиж, тоді як SOGC (Товариство аку;
шерів;гінекологів Канади) використовує 34 тиж. Існує також
розбіжність щодо того, чи є систолічна гіпертензія більше
160 мм рт.ст. (SOGC / Американське товариство гіпертензії –
ASH) або 170 мм рт.ст. (Королівський коледж акушерів;гіне;
кологів – RCOG, Товариство акушерської медицини Ав;
стралії та Нової Зеландії – SOMANZ) найбільш прийнятним
лімітом для тяжкої гіпертензії, але всі погоджуються, що тяж;
ка гіпертензія є маркером тяжкої ПЕ. Ступінь протеинурії бу;
ла включена як маркер тяжкої хвороби у минулому. Однак
очевидно, що просто ступінь протеїнурії не пов’язаний з про;
гресуванням захворювання або результатами. Це є важливим
маркером для клінічного менеджменту, коли виявляється
протеінурія у нефротичному діапазоні, яка повинна попере;
джати клініцистів про подальший ризик венозної тромбоем;
болії (ВТЕ). Слід зазначити, що сама ПЕ підвищує ризик ви;
никнення ВТЕ, особливо якщо це пов’язано з довготривалим
перебуванням у ліжку, тому у даній категорії вагітних слід
призначати відповідну тромбопрофілактику [8]. Ступінь про;
теїнурії не повинен впливати на термін розродження або
рішення розпочати антигіпертензивну терапію (магнію суль;
фат). Посилення симптомів – болю у животі, нудоти та блю;
вання, а також головного болю, завжди слід сприймати
серйозно у пацієнтки із встановленою ПЕ. 

Особливою проблемою є систематизація у наданні екс;
треної допомоги медичним персоналом за тяжкої ПЕ. Саме
злагоджена командна робота персоналу лікувального закла;
ду/відділення має стати запорукою оптимальності медичної
допомоги у разі тяжкої ПЕ.

Алгоритм дій медичного персоналу при тяжкій ПЕ за
мнемонікою CALM DOWN, розроблений на підставі адапто;
ваних клінічних настанов як джерел доказової інформації
про найкращу медичну практику, може також впроваджува;
тися шляхом розроблення клінічних маршрутів під час на;
дання медичної допомоги пацієнткам [3–7, 9]. 
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Society of Obstetricians and Gynaecologists of Canada, 2014.

6. Diagnosis and Treatment of Hypertensive Pregnancy
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Для отримання відповідних рандомізованих контрольова;
них досліджень, систематичних оглядів і мета;аналізів були пе;
реглянуті: Кохранівська бібліотека (включаючи Кохранівську
базу даних систематичних оглядів, DARE і EMBASE), TRIP,
MEDLINE, PubMed (електронні версії). Пошук був обмежений
роком публікації – 2005–2017. Концептуальними проблемами
стосовно вагітності та гіпертензії були: діагностика та лікування
тяжкої гіпертензії, інші методи лікування гіпертензивних роз;
ладів, загальні питання менеджменту (наприклад, спосіб транс;
портування та знеболювальна тактика) та терміну розродження. 

Градації достовірності доказів, що використовуються у да;
ному пакеті, засновані на системі Центру доказової медицини
Університету Оксфорда, Великобританія (www.cebm.net).

Використовувані у зазначених вище клінічних настано;
вах медикаментозні препарати засвідчили достатню клінічну
ефективність та профіль безпеки за результатами рандомізо;
ваних плацебо;контрольованих досліджень. Імплементація
зазначених клінічних настанов в клінічну практику дозволи;
ла знизити показники материнської, перинатальної захворю;
ваності і смертності на загальнопопуляційному рівні [2]. 

Проте й в існуючих клінічних протоколах не відзначено
конкретних дій медичного персоналу при тяжкій ПЕ. Було
вирішено на базі симуляційного центру Вінницького
національного медичного університету імені М.І. Пирогова

Таблиця 2
Алгоритм дій медичного персоналу при тяжкій прееклампсії CALM DOWN

№ Мнемоніка Визначення (англ.) Дії персоналу

1 C Calling for help Викликати допомогу

2 A Assessment Оцінити стан пацієнтки

3 L Low blood pressure Призначити препарати для зниження артеріального тиску

4 M Magnesium sulfate Призначити магнію сульфат

5 Pause Оцінити ефективність призначених лікарських препаратів

6 D Decision Прийняти рішення про подальшу тактику

7 O Oliguria Розглянути питання про призначення інфузійної терапії

8 W Well being of the fetus Оцінити стан плода

9 N parturitioN Прийняти рішення про термін розродження
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під час проведення циклу тематичного удосконалення (ТУ)
«Невідкладні стани в акушерстві» розробити та впровадити у
клінічну практику мнемонічний алгоритм дій медичного пер;
соналу CALM DOWN у разі тяжкої ПЕ (табл. 2).

1. Викликати допомогу.
Викликати чергових лікарів, анестезіолога у разі появи

симптомів тяжкої ПЕ із фіксацією фактичного часу. Повідо;
мити адміністрацію лікарні (старшого чергового лікаря, або
районного акушера;гінеколога, або заступника головного
лікаря по медичній допомозі). Допомога має бути надана на
місті. Проте для медичного персоналу потрібно забезпечити
зручний та оптимальний доступ до пацієнтки, від чого буде
залежати ефективність надання допомоги. Забезпечити по;
ложення жінки лежачи на лівому боці під кутом щонаймен;
ше 15–30° або ручне зміщення матки у лівий бік на 15–30°. 

Відведений час для виконання – від 1 до 3 хв.

2. Оцінити стан пацієнтки. 
Не чекаючи на допомогу, якнайшвидше має бути оціне;

ний стан пацієнтки та зібраний анамнез (опитування жінки
або її родичів, ознайомлення із медичною документацією).
Особливу увагу потрібно приділяти таким факторам: 

– коли сталося підвищення артеріального тиску (АТ) або
з’явилися інші симптоми тяжкої ПЕ; 

– соматичні захворювання жінки (кардіоваскулярна па;
тологія, церебральна патологія, цукровий діабет, хвороба ни;
рок, автоімунні захворювання, виникнення гіпертензивних
розладів під час попередньої вагітності); 

– лікарські препарати, які вживала пацієнтка (доза,
кратність та час останнього використання); 

– алергійні реакції або непереносимість певних ліків. 
Об’єктивне визначення стану пацієнтки потрібно розпо;

чати із вимірювання АТ, частоти серцевих скорочень (ЧСС),
оцінювання сатурації. Потрібно оцінити прохідність дихаль;

Таблиця 3
Алгоритм з оцінювання стану пацієнтки при тяжкій прееклампсії АBCD

Таблиця 4
Препарати, які використовують при тяжкій прееклампсії

Мнемоніка Визначення (англ.) Дії персоналу

А Airway Перевірити прохідність дихальних шляхів

В Breathing Провести аускультацію легенів для виключення набряку

С Circulation Вимірювання АТ, ЧСС, оцінювання сатурації

D Disability Оцінити свідомість пацієнтки під час проведення інтерв'ю

Препарат Доза Коментарі

Ніфедипін
3&5 крапель (2&3,35 мг) під язик 

або капсулу 5&10 мг проковтнути 
або розкусити, а потім проковтнути

Початок гіпотензивного ефекту через 1,5&6 хв, пік – 15&30 хв,
дія – 6 год. Використання з 20 тиж вагітності. 

Дозу підбирають індивідуально, починаючи з 3 крапель,
поступово збільшувати на 2&3 краплі (1,34&2 мг) 

до досягнення клінічного ефекту

Лабеталол

Почати з 20 мг внутрішньовенно;
повторно внутрішньовенно ввести 

20&80 мг за 30 хв або 1&2 мг/хв,
максимально – 300 мг

Початок гіпотензивного ефекту через 5 хв, пік – 20&30 хв, 
дія – 4 год. Не застосовувати у жінок з бронхіальною астмою

або серцевою недостатністю. Якщо жінка під час пологів,
неонатологи повинні бути проінформовані про застосування
препарату, позаяк парентеральне введення лабеталолу може

спричинити брадикардію у новонароджених

Урапідил

2&5 мл (10&25 мг) урапідилу
нерозведеного внутрішньовенно.

Підтримувальна доза: 100 мг (20 мл)
урапідилу + 200 мл 0,9% розчину

натрію хлориду або для перфузору – 
4 мл урапідилу + 40 мл 0,9% розчину

натрію хлориду 6&9 мг/год 
(7 крапель за 1 хв = 0,33 мл/хв)

Якщо після початкової внутрішньовенної ін'єкції препарату
(25 мг) протягом 2 хв АТ не знижується, проводять повторну

ін'єкцію (25 мг), можна повторювати двічі

Клонідин

0,075&0,15 мг per os. Можливе
внутрішньовенне введення. Початок

гіпотензивного ефекту через 2&15 хв.
Внутрішньовенна мікроперфузія

клонідину у дозі 1 мл 0,01% розчину 
(1 мл на 50 мл фізіологічного розчину)

або внутрішньовенна інфузія 
(1 мл на 200 мл фізіологічного розчину)

Застосування при рефрактерній артеріальній гіпертензії (АГ)
до терапії АГ: 0,075 мг 3 рази на добу, максимальна разова

доза 0,15 мг, максимальна добова – 0,6 мг. Протипоказаний
при синдромі слабкості синусового вузла, AV&блокаді. Перед

гіпотензивним ефектом може підвищувати АТ (агоніст
периферійних постсинаптичних 1&адренорецепторів судин)

Гліцеролу
тринітрат

Внутрішньовенно крапельно 10&20 мг 
у 100&200 мл 0,9% фізрозчину,

швидкість уведення – 1&2 мг/год,
максимально – 8&10 мг/год. Початок
гіпотензивного ефекту через 1&2 хв.

За відсутності внутрішньовенного
введення – сублінгвально 0,5&1,0 мг

кожні 10&15 хв. Початок гіпотензивного
ефекту через 2&3 хв

Є препаратом вибору у разі розвитку набряку легенів на тлі
підвищення артеріального тиску. САТ слід підтримувати на

рівні не менше 100–110 мм рт.ст. Не бажано внутрішньовенне
застосування більше 4 год у зв'язку з ризиком негативного

впливу на плід та розвитку набряку мозку у матері. Зумовлює
розширення менінгеальних судин, що часто супроводжується

появою головного болю. Сприяє переходу гемоглобіну у
метгемоглобін та може погіршувати транспорт кисню
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них шляхів (набряк язика, блювотні маси, пероральні
лікарські препарати), провести аускультацію легенів (для
виключення набряку), оцінити свідомість жінки (ко;
мунікація). Можливе використання мнемонічного візуаль;
ного алгоритму – ABCD (табл. 3).

Насичення киснем (SpO2) <97% пов’язано з підвищеним
ризиком розвитку тяжких ускладнень (у тому числі нереспіра;
торних) [4]. Важливо спілкування проводити спокійним голо;
сом, ставити конкретні запитання, приглушити світло. Під час
вимірювання АТ, ЧСС та проведення аускультації пацієнтка
не має спілкуватися. Бажано провести катетеризацію 2 пери;
ферійних вен катетером 18G (пропускна спроможність
80 мл/хв) або 20G (пропускна спроможність 54 мл/хв). 

Відведений час для виконання – від 3 до 5 хв.

3. Призначити препарати для зниження артеріального
тиску. 

Жоден із рекомендованих нижче препаратів не є бездо;
ганним (щодо безпеки призначення) для лікування гіпер;
тензії при ПЕ. Тому медичний персонал має чітко знати дози
та час уведення лікарських препаратів (зареєстрованих або
поданих до реєстрації в Україні) під час тяжкої ПЕ (табл. 4). 

Застосування бажано розпочати одночасно із магнезіаль;
ною терапією. Початкова антигіпертензивна терапія на
госпітальному етапі має починатись з ніфедипіну (у краплях
або в капсулах), урапідилу парентерально або бета;адреноб;
локаторів парентерально. При високому АТ перевагу нада;
ють урапідилу. За наявності резистентної гіпертензії можли;
ве використання клонідину або гліцеролу тринітрату
(нітрогліцерин). Цільовий рівень АТ має бути не нижче
150/100 мм рт.ст.

Відведений час для виконання – від 5 до 10 хв.

4. Призначити магнію сульфат (МС). 
Початкова доза – 16 мл 25% розчину (4 г) МС ввести у

розведенні 34 мл 0,9% розчину хлориду натрію до 50 мл про;
тягом 10–15 хв внутрішньовенно повільно (бажано з вико;
ристанням перфузору – шприцевого насосу). 

Підтримувальна доза: 
Варіант 1: введення МС за допомогою перфузору – 50 мл

25% розчину МС вводять зі швидкістю 4 мл (1 г)/год; 
Варіант 2: введення МС внутрішньовенно крапельно –

розчин для підтримувальної терапії МС готують таким чи;
ном: 30 мл 25% розчину 7,5 г МС вводять у флакон, що
містить 220 мл 0,9% розчину хлориду натрію. Отриманий
3,33% розчин МС необхідно вводити через допоміжну лінію
крапельниці (паралельно інфузійній терапії). Швидкість
введення розчину підбирають згідно зі станом вагітної – від
1 г/год (10–11 крапель) до 2 г/год (22 краплі за 1 хв).

Протипоказання до магнезіальної терапії: гіпокальціємія
(менше 1 ммоль/л іонізованого кальцію), пригнічення ди;
хального центру (частота дихання (ЧД) менше 10/хв), ар;
теріальна гіпотензія (АТ менше 90 мм рт.ст.), кахексія (ІМТ
менше 16). 

Відведений час для виконання – від 10 до 15 хв.

5. Оцінити ефективність призначення лікарських пре-
паратів. 

Цільовий рівень АТ має бути не нижче 150/100 мм рт.ст.
Недоцільно різке зниження АТ (не більш ніж 25% від макси;
мальних показників АТ). У разі досягнення цільового рівня
АТ перейти до підтримувальної терапії. Повторно оцінити
динаміку симптомів тяжкої ПЕ (головний біль, порушення
свідомості, нудота, порушення зору). 

Застосування МС не можна переривати тільки на
підставі зниження АТ. Тривалість магнезіальної терапії не
менше 24 год.

Моніторинг стану вагітної під час проведення терапії
МС:

• вимірювання АТ кожних 20 хв;
• вимірювання ЧСС;
• спостереження за частотою та характером дихання (ЧД

повинна бути не менше 14 за 1 хв);
• визначення рівня магнію у сироватці крові бажано

кожні 4–6 год, терапевтичний ефект – 3–8 ммоль/л;
• визначення сатурації O2 (не нижче 95%);
• перевірка колінних рефлексів кожні 2 год;
• контроль погодинного діурезу (не менше 0,5 мл/кг за

1 год);
• моніторинг стану плода (аускультація серцебиття що;

години, фетальний моніторинг).
Відведений час для виконання – від 5 до 10 хв.

6. Прийняти рішення про подальшу тактику. 
У разі стабілізації гемодинаміки пацієнтка має бути пе;

реведена та знаходитись в умовах відділення реанімації та
інтенсивної терапії лікувального закладу ІІІ рівня.

Рішення щодо зміни швидкості введення МС (збільшен;
ня або зменшення дози) чи припинення магнезіальної те;
рапії приймають на підставі оцінки показників магнію у си;
роватці крові або у разі появи клінічних ознак токсичності
МС (сплутана свідомість, зниження ЧД до 12 і менше за 1 хв,
зниження SpO2 <95%, пригнічення колінних рефлексів, роз;
виток AV;блокади). В антенатальний період призначення
МС має супроводжуватися кардіомоніторуванням плода.

Препарати, що можна використовувати тільки у разі не;
ефективності або непереносимості магнезіальної терапії та
протягом короткого проміжку часу:

– діазепам 10–20 мг внутрішньовенно, рутинно не пови;
нен використовуватися як протисудомний засіб у пацієнток
з ПЕ та еклампсією. У пацієнток з еклампсією тільки як до;
поміжний седативний засіб під час проведення ШВЛ;

– застосування тіопенталу натрію (вища разова доза –
1,0 г та добова доза внутрішньовенно – 5,0 г) має розглядати;
ся тільки як седація та протисудомна терапія в умовах про;
ведення ШВЛ;

– допологове призначення глюкокортикостероїдів
(ГКС) для жінок із ПЕ у терміні вагітності 34 тиж+6 діб;
призначення ГКС жінкам за вагітності 34 тиж+6 діб, у яких
залишається високий ризик передчасних пологів, 7 днів або
більше після початкового курсу ГКС.

Схеми профілактики РДС:
– 2 дози бетаметазону внутрішньом’язово по 12 мг з

інтервалом 24 год
або
– 4 дози дексаметазону внутрішньом’язово по 6 мг з

інтервалом 12 год.
Якщо плануються вагінальні пологи при «незрілій»

шийці матки, то слід використовувати засоби для поперед;
ньої підготовки шийки матки, щоб збільшити ймовірність
успішності вагінальних пологів.

Відведений час для виконання – від 5 до 10 хв.

7. Розглянути питання про призначення інфузійної те-
рапії. Проведення інфузійної терапії (ІТ) не є рутинною прак;
тикою під час лікування ПЕ. ІТ не повинна застосовуватися для
лікування олігурії (<0,5 мл/кг за 1 год). Для лікування стійкої
олігурії не рекомендується введення допаміну та фуросеміду. 

Загальний об’єм рідини обмежується фізіологічною добо;
вою потребою (40–45 мл/кг на добу) з урахуванням введеної
та випитої рідини та нефізіологічних втрат (крововтрата то;
що), але не більше 80 мл/год або 1 мл/кг за 1 год. Під час про;
ведення ІТ баланс рідини повинен бути від’ємним. Макси;
мальний об’єм ІТ не повинен перевищувати 800 мл за добу. 
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У разі необхідності корекції колоїдно;онкотичного тиску
– КОТ (альбумін плазми 25 г/л або загальний білок плазми

50 г/л) показано введення альбуміну. СЗП не рекомен;
дується для корекції КОТ.

Контроль показників центральної гемодинаміки прово;
дити за допомогою ехокардіографії або неінвазивного конт;
ролю серцевого викиду (за можливості).

Рутинний моніторинг центрального венозного тиску не
рекомендується.

За необхідності катетеризації центральної вени цю
маніпуляцію бажано проводити під контролем ультразвуко;
вого дослідження судин. 

Відведений час для виконання – від 5 до 10 хв.

8. Оцінити стан плода. У жінок з тяжкою ПЕ рекомендо;
вано виконати кардіотокографію у будь;якому з наступних
випадків: 

– пацієнтка повідомляє про зміну руху плода; 
– вагінальна кровотеча; 
– біль у животі; 
– погіршення стану матері. 
У разі порушення стану плода подальшу тактику має

вирішувати перинатальний консиліум.
Під час обрання консервативного лікування тяжкої ПЕ

рекомендується проведення наступних тестів: 
– ультразвукової фетометрії та оцінювання амніотично;

го індексу; 
– вимірювання кровотоку в артерії пуповини (у

клінічних закладах ІІІ рівня додатково вимірюють кровотік
у венозній протоці та середній мозковій артерії) за показан;
нями.

Підвищена резистентність у судинах пуповини вдвічі
знижує відсоток успішних вагінальних пологів; при нульо;
вому або реверсному кровотоці показаний кесарів розтин. 

Відведений час для виконання – від 10 до 30 хв.

9. Прийняти рішення про термін розродження. 
Можливість пологів через природні пологові шляхи по;

винна бути розглянута в усіх випадках ПЕ (враховуючи тяж;
ку), за відсутності показань до кесарева розтину, при за;
довільному стані плода. Кінцевий вибір методу розродження
повинен ґрунтуватися на аналізі клінічної ситуації, стану ма;
тері, плода, можливостях лікувального закладу, досвіді
лікарів.

У термінах вагітності 34 тиж+0 діб – 36 тиж+6 діб: при
тяжкій ПЕ показано розродження до 48 год – у лікувально;
му закладі ІІІ рівня після стабілізації стану вагітної.

Розродження жінок з тяжкою ПЕ після 37 тиж вагітності
– у лікувальному закладі ІІІ рівня протягом 24 год після
стабілізації стану гемодинаміки.

Якщо плануються вагінальні пологи при «незрілій»
шийці матки, то слід використовувати засоби для поперед;

ньої підготовки шийки матки, щоб збільшити ймовірність
успішності вагінальних пологів. 

У пологах продовжити допологову антигіпертензивну
терапію (АГТ). АТ за тяжкої ПЕ потрібно вимірювати у ре;
жимі «постійного моніторингу».

Забезпечити адекватне знеболювання пологів (епіду;
ральна аналгезія). За відсутності протипоказань оптималь;
ним методом знеболювання пологів є епідуральна аналгезія.
Якщо АТ стабільний, зазвичай не обмежують тривалість
другого періоду пологів. Протисудомну терапію та АГТ про;
водять протягом усього періоду пологів (у тому числі під час
кесарева розтину) щоб підтримати показники САТ менше
160 мм рт.ст. та ДАТ <110 мм рт.ст.

Знеболювання пологів та кесарева розтину. Вибір методу
анестезії повинен залежати від досвіду лікаря;анестезіолога.
Раннє введення епідурального катетера (за відсутності про;
типоказань) рекомендується для контролю болю під час по;
логів. Визначення кількості тромбоцитів має бути проведено
всім пацієнткам з ПЕ, у яких почалися пологи, якщо не про;
ведено раніше. Під час операції кесарева розтину у жінок з
ПЕ методом вибору є реґионарна (спінальна, епідуральна,
спино;епідуральна) анестезія за відсутності протипоказань.

Умови для проведення регіонарної анестезії при тяжкій
ПЕ та еклампсії: 

– відсутність судом;
– рівень свідомості 14–15 балів (шкала Глазго);
– відсутність симптомів неврологічного дефіциту;
– контрольований АТ;
– відсутність коагулопатії;
– рівень тромбоцитів 100 109/л;
– відсутність ознак гострого порушення стану плода.
Для індукції загальної анестезії використовують тіопен;

тал натрію (4–5 мг/кг). У випадках значної вихідної ар;
теріальної гіпертензії (АТ >190/130 мм рт.ст) у вагітних з
тяжкою ПЕ/еклампсією допускається застосування фен;
танілу 50–100 мкг до народження дитини, а також урапіди;
лу. Міорелаксацію забезпечують сукцинілхоліном
(1,5 мг/кг). Не зупиняти введення МС під час розродження.
Після операції починають/продовжують введення МС у дозі
1–2 г/год для протисудомного ефекту.

ВИСНОВКИ

Запропонований алгоритм дій медичного персоналу
CALM DOWN при тяжкій прееклампсії має за мету система;
тизувати та оптимізувати участь кожного члена команди під
час надання невідкладної допомоги. Послідовність дій також
залежить від кількості медичного персоналу у різних ліку;
вальних закладах. Саме тому наведений алгоритм CALM
DOWN має бути імплементований у клінічну практику, ви;
ходячи із особливостей специфіки роботи, ресурсів,
функціонування та локалізації пологових закладів України
при формуванні маршруту пацієнта.

Тяжелая преэклампсия. CALM DOWN – 

алгоритм действий медицинского персонала

В.И. Медведь, С.И. Жук, Д.Г. Коньков, 

О.В. Булавенко, Р.А. Ткаченко, И.Л. Кукуруза

Преэклампсия является потенциально серьезным осложнением
беременности в мире. Тяжелая преэклампсия является причиной
9–26% общей материнской смертности и значительной части
преждевременных родов, а также материнской и неонатальной за;
болеваемости. Степень заболеваемости растет с учетом увеличе;
ния в общей популяции количества случаев ожирения, повыше;
ния возраста будущих матерей и женщин, страдающих сопутству;
ющими соматическими заболеваниями. Последние достижения в
понимании патофизиологии преэклампсии открыли новые пути

профилактики, скрининга и лечения этого состояния. Кроме того,
известно, что преэклампсия является фактором риска сердечно;
сосудистых заболеваний как у матери, так и у ребенка, что дает
возможность проведения ранних профилактических меропри;
ятий. Новые инструменты для раннего выявления и лечения тя;
желой преэклампсии могут привести к революции в клинической
практике в ближайшие годы. 
Цель клинического внедрения алгоритма действий CALM DOWN
для медицинского персонала при тяжелой преэклампсии заключа;
ется в уменьшении случаев материнской и перинатальной смерт;
ности в результате комплексной командной работы.

Ключевые слова: тяжелая преэклампсия, лечение, алгоритм дей�
ствий медицинского персонала, CALM DOWN, магния сульфат,
урапидил, лабеталол, нифедипин, инфузионная терапия.
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Severe pre[eclampsia. CALM DOWN – 

algorithm of actions of medical personnel

V.I. Medved, S.I. Zhuk, D.G. Konkov,

O.V. Bulavenko, R.Р. Tkachenkо, I.L. Kukuruza

The pre;eclampsia is a potentially serious complication of pregnancy
with increasing significance worldwide. Pre;eclampsia is the cause of
9–26% of global maternal mortality and a significant proportion of
preterm delivery, and maternal and neonatal morbidity. Incidence is
increasing in keeping with the increase in obesity, maternal age, and
women with medical comorbidities entering pregnancy. Recent devel;
opments in the understanding of the pathophysiology of pre;eclampsia
have opened new avenues for prevention, screening, and management

of this condition. In addition it is known that pre;eclampsia is a risk
factor for cardiovascular disease in both the mother and the child and
presents an opportunity for early preventative measures. New tools for
early detection, prevention, and management of preeclampsia have the
potential to revolutionize practice in the coming years. 
The purpose of clinical implementation of the CALM DOWN action
algorithm for medical personnel with severe pre;eclampsia will to
reduce maternal and perinatal mortality as a result of complex team;
work.

Keywords: severe pre�eclampsia, treatment, the algorithm of actions of
medical personnel, CALM DOWN, magnesium sulfate, urapidil,
labetalol, nifedipine, infusion therapy.
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Ожиріння у сучасному світі є поширеною проблемою серед
жінок репродуктивного віку, і частота цього захворювання
продовжує зростати. Жирова тканина є гормонально ак-
тивною, секретує цілу низку гормонів, у тому числі і стате-
вих, спричинює гіперінсулінемію та інсулінорезис-
тентність, виробляє надмірну кількість прозапальних ци-
токінів тощо. Ожиріння часто супроводжується порушен-
ням овуляції, безплідністю, низькою частотою настання
вагітності, втратою ембріона на ранніх термінах, вродже-
ними вадами розвитку плода та підвищує частоту усклад-
нень вагітності, пологів та післяпологового періоду.
Унаслідок цього основним методом відновлення репродук-
тивної функції стають допоміжні репродуктивні технології.
За їхнього застосування у поєднанні з ожирінням фіксують
підвищене значення ФСГ під час стимуляції яєчників, мен-
шу кількість зібраних ооцитів, знижену концентрацію ест-
радіолу у сироватці крові, і в результаті спостерігаються
низький рівень частоти настання вагітності та більш висока
частота ранніх її втрат. 
Тому актуальним залишається питання прегравідарної
підготовки та розроблення комплексу лікувально-ор-
ганізаційних заходів для забезпечення фізіологічного пе-
ребігу вагітності та післяпологового періоду у таких жінок. 
Ключові слова: ожиріння, індекс маси тіла, безплідність, до�
поміжні репродуктивні технології, екстракорпоральне
запліднення, вагітність.

Ожиріння – це одне із найпоширеніших хронічних захво;
рювань у світі, що є процесом надмірного відкладення

жирової тканини та порушенням обміну речовин [2, 4, 21, 24].
Ожиріння є одним із проявів хвороб цивілізації, зумов;

лених надмірним, нераціональним і незбалансованим харчу;
ванням, з одного боку, і низькими енергозатратами
внаслідок широкого впровадження механізації, автомати;
зації, зменшення фізичного навантаження, зміни способу
життя на менш рухливий – з іншого боку [24, 29, 36]. Резуль;
тати численних епідеміологічних досліджень свідчать про
причинно;наслідкові зв’язки між ожирінням і захворю;
ваністю на цукровий діабет 2;го типу, серцево;судинні за;
хворювання (зокрема інфаркт міокарда, ішемічний інсульт),
злоякісні новоутворення різної локалізації тощо [19, 20, 28]. 

Сучасна медицина розглядає ожиріння як самостійне бага;
тофакторне хронічне рецидивне захворювання, яке потребує
серйозного лікування [30]. За даними ВООЗ, близько 12% до;
рослого населення земної кулі страждають від ожиріння, особ;
ливо насторожує факт «омолодження» даної патології [5].

Завдяки багатьом існуючим науковим працям всесвітньо
відомо, що жирова тканина є гормонально активною дифузною
ендокринною залозою та секретує цілу низку гормонів і
біологічно активних речовин, а саме – гормони (тестостерон,
естрон, лептин, ангіотензиноген), цитокіни (тумонекротичний
фактор; , інтерлейкін;6), протеїни (протеїн, який стимулює
ацитилювання, інгібітор активатора плазміногену;1, компле;
мент, адипонектин) та регулятори ліпопротеїнового мета;
болізму (ліпопротеїнова ліпаза, гормоночутлива ліпаза, про;
теїн, який переносить ефіри холестерину) тощо [1, 7, 38, 40, 49].

У жінок при ожирінні гіпертестостеронемія та гіпер;
естрогенія спричинюють ураження гіпоталамусу та порушу;
ють циклічну секрецію гонадоліберину і відповідно гонадо;
тропних гормонів, що призводить до розладів менструальної
функції, розвитку синдрому полікістозних яєчників
(СПКЯ) та може бути причиною безплідності [38]. 

Гормональну функцію жирових клітин різної локалізації
повністю не вивчено, і, за даними багатьох досліджень, вона не
є однаковою, але вважається найбільш небезпечним саме
вісцеральний жир, який зумовлює більш виражені мета;
болічні і серцево;судинні розлади [33, 50, 57]. Доведено, що у
жировій тканині відбувається перетворення естрону і ест;
радіолу, причому синтез естрадіолу з естрону інтенсивніше
відбувається у жировій клітковині великого сальника, ніж у
підшкірній клітковині, і у 5 разів активніше – у диференційо;
ваних адипоцитах порівняно з передадипоцитами [25, 46]. 

Абдомінальний тип ожиріння часто супроводжується
інсулінорезистентністю та гіперінсулінемією, дисліпідемією
та артеріальною гіпертензією, гіперандрогенією та гірсутиз;
мом [7, 47]. Великою кількістю авторів визначено, що
найбільше на регуляцію репродуктивної функції впливають
саме лептин, адипонектин, грелін та туморнекротичний фак;
тор [7, 54]. 

Найбільш поширеними причинами ожиріння у вагітних є
наслідки перенесеного диспітуітаризму, конституційне
ожиріння і ожиріння, яке розвинулось під час вагітності чи
протягом року після вагітності – післяпологове ожиріння [8]. 

Багаточисельні дослідження свідчать про те, що ожиріння
у жінок часто супроводжується порушенням овуляції,
безплідністю, низькою частотою настання вагітності, втратою
ембріона на ранніх термінах, вродженими вадами розвитку
плода [7, 26]. У таких пацієнток спостерігається мала кількість
ооцитів та зниження ефективності запліднення in vitro.

Багато авторів вважають, що ожиріння є визначальним
чинником у генезі репродуктивних порушень і зумовлює ви;
соку частоту як первинної, так і вторинної безплідності та аме;
нореї. Розвиток репродуктивних порушень у жінок фертиль;
ного віку з ожирінням має стадійність. При збереженні репро;
дуктивної функції відзначається гіпергонадотропінемія у
першій фазі менструального циклу, яка до лютеїнової фази
циклу нормалізується і супроводжується гіперандрогенією,
гіперкортизолемією за нормальних значень естрадіолу з про;
гестероном [25, 27]. Першим етапом генеративних порушень у
жінок з ожирінням є розвиток відхилень у периферійній ланці
регуляції репродуктивної функції – обмінно;метаболічний
варіант гонадального гормоногенезу (гіперандрогенія, гіпер;
кортизолемія) на тлі нормальних значень естрадіолу і прогес;
терону і відносної нормогонадотропінемії [1]. 

Другий етап розвитку репродуктивних порушень – пору;
шення центральної регуляції репродуктивної функції. Уста;
новлено, що основним з нейрогормональних відхилень є по;
рушення ритму секреції гонадотропінів з їхнім прогресую;
чим зниженням у разі зростання індексу маси тіла, зумовле;
ного як гіперпролактинемією, так і, можливо, зниженням се;
креції гонадоліберинів гіпоталамусу [29, 49, 57]. Вважають,
що інсулінорезистентність і, як наслідок, гіперінсулінемія
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підвищують синтез ЛГ;залежних андрогенів в яєчниках, які
впливають на інсуліноподібний фактор росту;1 тека;клітин
яєчників і запускають увесь каскад генетично запрограмова;
них і зумовлених зовнішніми чинниками порушень репро;
дукції. Отже, центральні механізми регуляції гонадотропної
функції гіпофізу, місцеві яєчникові чинники і метаболічні
порушення на сьогодні розглядають як визначальні чинники
у порушеннях репродукції при ожирінні [25, 27]. Крім наро;
стання ступеня тяжкості ожиріння, захворювання призво;
дить до виникнення різних форм порушень менструальної
функції з моменту становлення менархе. За будь;якої форми
ожиріння розвивається патологія гіпоталамо;гіпофізарної
системи, що призводить до оваріальної недостатності.

Багато авторів вважають, що ожиріння впливає на репро;
дуктивну функцію те тільки за рахунок порушення ме;
ханізмів регуляції овуляції. До іших механізмів належать
комплексна дія психосоціальних факторів – і ожиріння, і
безплідність супроводжуються депресивним синдромом, що
зумовлює стресову гіперпролактинемію та відображається
на нормальному рості і дозріванні преовуляторного фоліку;
ла, на овуляції і процесі дозрівання жовтого тіла, пе;
редімплантаційній підготовці ендометрія; прозапальні ци;
токіни, що секретуються жировою тканиною і рівень яких
підвищується при ожирінні, мають не тільки прямий
ембріотоксичний ефект, а також обмежують інвазію трофо;
бласта, порушуючи його нормальне формування. Надмірна
кількість прозапальних цитокінів призводить до локальної
активації протромбінази і до тромбозу, інфаркту трофоблас;
та, його відшарування і в кінцевому результаті – до ранньо;
го викидня [23, 55].

Слід зазначити, що при будь;якій формі ожиріння спос;
терігається патологія гіпоталамо;гіпофізарної системи, яка
призводить до оваріальної недостатності [52].

Надмірну масу тіла та ожиріння діагностують у 50–80%
жінок з СПКЯ, причому більшість авторів відзначає саме аб;
домінальний тип ожиріння та збільшення саме вісцеральної
жирової тканини при СПКЯ [11, 45].

Перше місце у жінок з ожирінням посідають запальні
захворювання придатків матки, переважно сальпінгоофо;
рити, хронічні метроендометрити, вагініти та цервіцити [1].
Міому матки виявляють у кожної п’ятої жінки незалежно
від форми ожиріння. При аліментарному ожирінні з дитин;
ства первинна безплідність спостерігається у 20,9% жінок,
вторинна – у 16,4%, при післяпологовому – відповідно
4,25% та 13,8% [1]. 

Новітніми дослідженнями виявлено, що основним пато;
генетичним механізмом, що зумовлює розвиток пато;
логічних змін при ожирінні, за даними багатьох авторів, вва;
жається інсулінорезистентність, наслідком якої є
гіперінсулінемія. Вважають, що ключову роль при цьому
відіграє продукція прозапального туморнекротичного фак;
тора; (ТНФ; ). Це може бути причиною розвитку преек;
лампсії при ожирінні [13, 40, 49].

Важливість моніторингу ожиріння у вагітних зумовлена
тим, що у жінок із надмірною масою тіла спостерігаються
різні ускладнення перебігу вагітності, пологів, післяполого;
вого періоду. Вони часто народжують дітей з великою масою
тіла або, навпаки, з гіпотрофією [48]. 

Зокрема досліджено, що ожиріння несприятливо впли;
ває на перебіг вагітності і пологів, зумовлює збільшення по;
логового травматизму, підвищує ризик материнської та пе;

ринатальної смертності [6]. Збільшення маси тіла як
унікального феномену вагітності є одним з інформативних
показників перебігу гестації. За даними літератури, за попе;
редньо нормальної маси тіла тільки у 30–40% жінок гес;
таційне збільшення маси тіла відповідає рекомендованим
нормам, тоді як у 20% вона становить менше, а у 40–50%
жінок – більше від регламентованих [35, 58].

Для вагітних існує така загроза, як патологічне збільшен;
ня маси тіла, що може у подальшому призвести до певних не;
гараздів для матері та дитини. Нормативним документом,
що регламентує припустиме збільшення маси тіла вагітни;
ми, у нашій країні є Наказ МОЗ України № 417 від
15.07.2011 «Про організацію амбулаторної акушерсько;гіне;
кологічної допомоги» [32]. Наші нормативи узгоджуються і
з рекомендаціями ACOG (American College of Obstetricians
& Gynecologists, 2013) (таблиця). 

У жінок з надмірною масою тіла зростає частота плацен;
тарної дисфункції, прееклампсії, багатоводдя. Пологи у даної
групи пацієнток частіше супроводжуються слабкістю скорот;
ливої діяльності, дистресом плода, підвищеною крововтратою
та розродженням шляхом кесарева розтину [3, 37, 39].

Частота розвитку плацентарної дисфункції при ожирінні
коливається від 26% до 86,6% і зазвичай з 22–24 тиж прояв;
ляється першими клінічними симптомами. Одним із ме;
ханізмів цього вважають результат неповної інвазії цитотро;
фобласта у спіральні артерії, внаслідок чого порушується
їхня гестаційна перебудова, що проявляється порушенням
адекватного матково;плацентарного кровообігу і призводить
до гіпоперфузії та ішемії плаценти [15, 32, 53]. За даними
різних досліджень, при плацентарній дисфункції спос;
терігається зниження рівнів прогестерону, естріолу, плацен;
тарного лактогену, підвищення рівня кортизолу і плацентар;
них білків: альфа;фетопротеїну ( ;ФП), плацентарного аль;
фа;1;мікроглобуліну (ПАМГ;1, чи РР12), альфа;2;мікрогло;
буліну фертильності (АМГФ, чи РР14), трофічного бета;
глікопротеїду (ТБГ) та тестостерон;, естрадіолзв’язувально;
го глобуліну (SSBG); зростання продукції судинно;ендо;
теліального фактора росту, зниження плацентарного факто;
ра росту, причому тяжкість прояву залежить від ступеня
ожиріння [13, 15, 35, 37]. 

Не підлягає сумніву той факт, що найбільш несприятли;
вим ускладненням вагітності з ожирінням є прееклампсія,
частота якої у загальній популяції становить 45,6%, причому
частота і питома вага її зростає із прогресуванням ожиріння
[39, 48]. Прееклампсія наявна однаково часто як у жінок, у
яких спостерігалися тільки ожиріння, так і при поєднанні
його з іншими захворюваннями. За даними деяких авторів,
можна припустити, що ожиріння само по собі є чинником,
що призводить до розвитку прееклампсії [3, 16].

Другим за частотою чинником розвитку ускладнень у
жінок з надмірною масою тіла є переношування вагітності, а
також народження гіпертрофічних дітей у 31,9% випадків, роз;
виток асфіксії новонародженого – у 17,9% випадків, дитячий
травматизм – у 16,9% випадків [15, 44]. Такі ускладнення
періоду гестацїі, як ранній гестоз, загроза переривання
вагітності, передчасні та запізнілі пологи також спостерігають;
ся частіше у жінок з надмірною масою тіла. Ускладнення пе;
ребігу вагітності, що фіксують у жінок з надмірною масою тіла,
є причиною розвитку патологічних пологів – при цьому
кількість ускладнень суттєво зростає. За статистичними дани;
ми, пологи з ускладненнями фіксують у 45% жінок з

Рекомендоване збільшення маси тіла під час вагітності

Індекс маси тіла (ІМТ) Низький Нормальний Надмірний Ожиріння

Показник <19,8 19,9&26,0 26,1&29,0 >29,0

Вага 12,5&18,0 11,5&16,0 7,0&11,5 7,0
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ожирінням. Однією з особливостей перебігу пологів при
ожирінні є слабкість пологової діяльності – 9,2–11%. Досить
частим ускладненням є передчасний вилив навколоплідних
вод. Такі ускладнення зумовлюють необхідність більш частого
застосування хірургічних операцій (кесарів розтин, накладан;
ня акушерських щипців, вакуум;екстракція плода) [16, 26].

Слід зазначити той факт, що одним із частих ускладнень
при ожирінні вагітних є кровотеча у послідовий і ранній
післяпологовий періоди. Недостатня еластичність м’яких
тканин пологових шляхів у жінок з ожирінням призводить
до більшого материнського травматизму: розриви шийки
матки, стінок піхви, промежини фіксують частіше порівняно
з пологами у жінок з нормальною масою тіла [3, 15].

Усе це позначається і на показниках перинатальної
смертності, які є значно вищими, ніж у жінок з нормальною
масою тіла. А при поєднанні ожиріння з іншою патологією
кількість ускладнень значно зростає [51].

Ожиріння також пов’язане з підвищенням частоти після;
пологових ускладнень, є незаперечним чинником ризику
розвитку гнійно;септичних ускладнень, особливо після опе;
рації кесарева розтину, навіть у випадках проведення ан;
тибіотикопрофілактики [16].

За даними відділення патології вагітності та пологів ДУ
«Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України»,
протягом останнього десятиріччя частота прееклампсії у жінок
з ожирінням становила у різні роки 33–38%, дистресу плода –
11,5–38,5%, гіпотонічних кровотеч – 12–28%, макросомії пло;
да – 8–10%, слабкості пологової діяльності – до 30%, випадків
розродження шляхом кесарева розтину – 12–16%, переношу;
вання вагітності – 8–14% [18, 24].

Особливої уваги заслуговує відновлення репродуктив;
ної функції населення [12]. Частота безплідних шлюбів, за
даними вітчизняних і зарубіжних дослідників, становить від
10% до 20% [27, 37]. Збільшення кількості жінок з
надмірною масою тіла, ожирінням і метаболічним синдро;
мом призводить до того, що все частіше індукцію суперову;
ляції у рамках програм допоміжних репродуктивних техно;
логій (ДРТ) проводять на тлі наявних метаболічних пору;
шень. Стан оваріального резерву у пацієнток із супутнім
ожирінням залежить від його ступеня, при цьому середнє
число фолікулів зменшується з 13,2±7,2 за І ступеня до
6,1±0,8 за ІІІ ступеня ожиріння та наявності метаболічного
синдрому. Для підвищення ефективності ДРТ у жінок із су;
путнім ожирінням необхідно враховувати ступінь ожиріння,
наявність СПКЯ, метаболічного синдрому, а також стан
оваріального резерву [9, 27]. 

Результати сучасних зарубіжних клінічних досліджень
свідчать, що жінки з ожирінням піддаються підвищеному
ризику виникнення викидня після ЕКЗ або ІКСІ, що поси;
люється внаслідок високої поширеності СПКЯ. У
дослідженнях встановлено, що у жінок з надмірною масою
тіла та ожирінням порівняно з жінками з нормальною масою
тіла виявлено підвищене значення ФСГ під час стимуляції
яєчників, меншу кількість зібраних ооцитів, знижену кон;
центрацію естрадіолу у сироватці, спостерігаються часте
припинення циклу і низький рівень вагітності [56].

Було також виявлено, що збільшення ІМТ призводить
до нижчого рівня живонароджуваності та супроводжується
більш високою частотою ранніх втрат вагітності серед жінок,
які проходять IVF або ІКСІ. Крім того, підвищений ІМТ був
пов’язаний з тривалим періодом стимуляції, підвищеним ри;
зиком недостатності розвитку фолікулів. Це свідчить, що ре;
акція на стимуляцію ФСГ послаблена через надмірну масу
тіла та ожиріння [56]. 

Проте настання вагітності є лише першим кроком, після
якого настає найважливіший етап, який має забезпечити
нормальне виношування вагітності та народження здорової

дитини [9]. Адже у разі поєднання ожиріння та застосування
ДРТ ще більше зростає частота загрози невиношування
вагітності, передчасних пологів, аномалій пологової діяль;
ності, частоти оперативного розродження [10, 12].

До лікувально;організаційних заходів щодо ведення
вагітних з ожирінням після ДРТ слід віднести наступні:

• збалансоване раціональне харчування та фізичні на;
вантаження відповідно до ІМТ, терміну вагітності та
стану жінки;

• препарати фолієвої кислоти у добових дозах
400–500 мкг при підготовці до вагітності та до
12–14 тиж гестації; 

• при загрозі переривання вагітності – мікронізований
прогестерон у сублінгвальній/вагінальній формах,
препаратом вибору має бути метаболічно інертний та
такий, що не має впливу на функцію печінки [34], при
ІЦН – песарій/серкляж;

• для профілактики кардіоміопатії у матері та СЗВРП,
покращання ліпідного обміну та функції печінки – 
L;карнітин; 

• при варикозній хворобі, загрозі тромоемболічних уск;
ладнень – компресійний трикотаж, бандаж, низькомо;
лекулярні гепарини [16]

• при порушенні мікробіоценозу піхви – двоетапна са;
нація;

• препарати Са 1 г/добу (у перерахунку на елементарний
кальцій) з 16 тиж гестації;

• ацетилсаліцилову кислоту 150 мг на добу з метою
профілактики гіпертензивних ускладнень з 12 тиж
вагітності і до пологів;

• госпіталізація за 1,5–2 тиж до терміну пологів (обсте;
ження вагітної, визначення стану плода, вибір методу
розродження, підготовка пологових шляхів, оброблен;
ня шкіри) [5, 17, 38, 42].

Особливе значення у підготовці жінок з ожирінням до
вагітності за наявності у них СПКЯ, НЛФ та інших порушень
у репродуктивній сфері має прегравідарна підготовка. Її
потрібно розпочинати приблизно за 6 міс до запланованої
вагітності, і вона повинна включати оптимізацію харчування
та фізичної активності, ранкову гігієнічну гімнастику, ком;
плекси лікувальної гімнастики залежно від ступеня ожиріння,
дихальну гімнастику, прогулянки, дозовану лікувальну ходь;
бу, збалансоване харчування та аутогенне тренування. Метою
має бути зменшення ІМТ нижче 35 або принаймні зменшення
маси тіла на 5–15%, що сприяє значному покращанню перина;
тальних прогнозів та нормальному перебігу вагітності, змен;
шує частоту ускладнень [5, 14, 17, 22, 24, 41, 43, 53].

ВИСНОВКИ

1. Жирова тканина є гормонально активною і чинить
серйозний вплив на репродуктивну функцію жінки, що про;
являється як у неможливості завагітніти, так і у розвитку ба;
гатьох ускладнень вагітності, починаючи з ранніх термінів.

2. Ожиріння може бути самостійною причиною
безплідності і розвитку інших гінекологічних захворювань,
особливо за приєднання іншої екстрагенітальної патології.

3. Ожиріння спричинює велику кількість ускладнень
вагітності, пологів та післяпологового періоду, що потребує
лікувально;профілактичних засобів щодо попередження
їхнього розвитку і має включати роботу не тільки акушерів;
гінекологів, але й дієтологів та психологів.

4. ДРТ на тлі ожиріння зменшує вірогідність настання
вагітності, тому одним із пунктів прегравідарної підготовки
є зниження індексу маси тіла.

5. Застосування ДРТ при ожирінні та веденні вагітності,
що настала у такого контингенту жінок, є недостатньо вивче;
ною проблемою, тому потребує подальших досліджень.
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Ожирение у женщины как причина репродуктив[

ных проблем

И.А. Жабченко, О.Р. Сюдмак, Т.Н. Коваленко

Ожирение в современном мире является распространенной проб;
лемой среди женщин репродуктивного возраста, и частота этого
заболевания продолжает повышаться. Жировая ткань является
гормонально активной, секретирует ряд гормонов, в том числе и
половых, вызывает гиперинсулинемию и инсулинорезистент;
ность, производит избыточное количество провоспалительных ци;
токинов и др. Ожирение часто сопровождается нарушением ову;
ляции, бесплодием, низкой частотой наступления беременности,
потерей эмбриона на ранних сроках, врожденными пороками раз;
вития плода и повышает частоту осложнений беременности, родов
и послеродового периода. В результате основным методом восста;
новления репродуктивной функции становятся вспомогательные
репродуктивные технологии. При их применении в сочетании с
ожирением фиксируют повышенное значение ФСГ при стимуля;
ции яичников, меньшее количество собранных ооцитов, снижен;
ную концентрацию эстрадиола в сыворотке крови, и в результате
наблюдаются низкий уровень частоты наступления беременности
и более высокая частота ее ранних потерь. 
Поэтому актуальным остается вопрос прегравидарной подготовки
и разработки комплекса лечебно;организационных мероприятий
для обеспечения физиологического течения беременности и пос;
леродового периода у таких женщин.
Ключевые слова: ожирение, индекс массы тела, бесплодие, вспомо�
гательные репродуктивные технологии, экстракорпоральное опло�
дотворение, беременность.

Obesity in woman as a reason of reproductive 

problems

І. Zhabchenko, О. Sudmak, T. Kovalenko

Obesity is a widespread problem among reproductive age women
in the modern World. The percent of this disease continues to
increase. Adipose tissue is a hormonal;active organ and it produces
variety of hormones, which includes the reproductive ones, causes
hyperinsulinemia and insulin resistance, produces excessive
amount of cytokines et cetera. Obesity is often accompanied by
ovarian failure, infertility, low pregnancy onset frequencies, early
terms loss of embryo, fetal congenital anomalies and increases the
pregnancy, labor and postpartum’s complications frequency. As
the result, the main method of reproductive function restoration
become an assistant reproductive technologies, which together
with obesity have increased FCG meaning during ovarian stimula;
tion, fewer gathered ovocyte quantity, decreased estradiol concen;
tration in the blood serum which leads to the decreased levels of
pregnancy onsets and increased rates of the early pregnancy loss as
the result. 
That is why the questions of preconceptal preparations and remedial
measures during whole pregnancy and postpartum period are out of
importance.

Key words: obesity, body mass index, infertility, auxiliary reproductive
technologies, in vitro fertilization, pregnancy.
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Мета дослідження: оцінювання динаміки клінічних про-
явів порушень репродуктивного здоров’я (РЗ) і якості
життя (ЯЖ) в умовах коморбідності у жінок репродуктив-
ного віку із субклінічним гіпотиреозом (СГТ) під впливом
замісної терапії левотироксином.
Матеріали та методи. Проаналізовано результати
замісної терапії препаратами левотироксину у 80 жінок ре-
продуктивного віку із СГТ. Оцінювання ЯЖ здійснювали
за допомогою загального опитувальника MOS SF-36 [7, 19]
за методикою Евіденс.
Результати. Замісна терапія препаратами левотироксину
протягом 6 міс проведена у 80 жінок репродуктивного віку
із СГТ; у 47 (58,8%) жінок досягнуто повне зникнення про-
явів порушень РЗ, загальносоматичних захворювань, ней-
ропсихологічних порушень, ліквідацію коморбідності та по-
кращання показників ЯЖ за опитувальником MOS SF-36 з
середніх до високих значень. У той самий час у 33 (41,2%)
жінок порушення РЗ і коморбідні прояви в екстра-
генітальній сфері збереглися. У цих жінок показники ЯК
хоч і покращилися з середніх до підвищених значень, од-
нак були нижчими, ніж у жінок без захворювань. 
Заключення. Отримані дані дозволяють рекомендувати
визначення показників якості життя за допомогою опиту-
вальника MOS SF-36 як інтегрального критерію оцінки
ефективності лікування при коморбідних станах у жінок
репродуктивного віку із субклінічним гіпотиреозом.
Ключові слова: субклінічний гіпотиреоз, замісна терапія, ле�
вотироксин, коморбідні стани, якість життя, інтегральні
показники ефективності лікування.

Останнім часом все більшої актуальності набуває пробле;
ма надання медичної допомоги пацієнтам з патологією

одразу декількох органів та систем, що у сучасній літературі
визначено як коморбідні захворювання або стани (comorbid
diseases, comorbid conditions) [10]. Особливо важливою щодо
цього є нозологічна синтропія як вид поліпатій, коли хворо;
би змінюють одна одну, одна патологія готує підґрунтя для
виникнення іншої. При цьому більшість пацієнтів зверта;
ються до різних вузькопрофільних спеціалістів, затягуючи
вирішення проблеми. У таких випадках, з одного боку, вини;
кає потреба в інтегральному оцінюванні їхнього здоров’я, з
іншого – призначення етіопатогенетичного лікування, уни;
каючи безпідставної поліпрагмазії [2], яка може призвести
до системних і небажаних ефектів [1].

Субклінічний гіпотиреоз (СГТ), який характеризується
підвищеним рівнем тиреотропного гормону (ТТГ) та нор;
мальним вмістом тироксину (Т4) [14], високим рівнем як по;
рушень репродуктивного здоров’я (РЗ) [3–6, 8, 15], так і за;
хворювань інших органів і систем [11, 17, 18] і є прикладом
коморбідного стану у гінекологічній практиці.

Американська асоціація щитоподібної залози (ЩЗ) в
якості стандарту при СГТ рекомендує замісну терапію левоти;
роксином [13] у дозі 1 мкг на 1 кг маси тіла хворого (50–70 мкг
на добу). Аналогічної думки дотримується ціла низка закор;
донних авторів [9, 12]. Окрім позитивної динаміки лаборатор;
них і клінічних ознак, як інтегральний показник здоров’я все
частіше застосовується і визначення показників якості життя
(ЯЖ) [20] за допомогою спеціальних опитувальників.

Мета дослідження: оцінювання динаміки клінічних про;
явів порушень РЗ і ЯЖ в умовах коморбідності у жінок реп;
родуктивного віку із СГТ під впливом замісної терапії лево;
тироксином.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проаналізовано результати замісної терапії препаратами
левотироксину у 80 жінок репродуктивного віку із СГТ. Стан
ЩЗ оцінювали на підставі визначення у крові рівнів ТТГ, Т4,
антитіл до тиреопероксидази (АТТПО) методом електро;
люмінісценції на апараті Cobas Е 411 Roche Diagnostics GmbH
(Німеччина) та ультразвукового дослідження (УЗД) ЩЗ на
апараті Philips HD;11 XE. Діагноз СГТ встановлювали за
вихідних рівнів ТТГ у межах 2,5–4,0 мкМО/мл, нормальних
показників Т4 і відсутності структурних змін у ЩЗ [16].

Оцінювання ЯЖ здійснювали за допомогою загального
опитувальника MOS SF;36 [7, 19] за методикою Евіденс.
Оцінку 0–20 балів по кожній з 8 шкал розцінювали як низь;
кий показник, 21–40 балів – як знижений, 41–60 балів – як
середній, 61–80 балів – як підвищений, а 81–100 балів – як
високий показник ЯЖ.

Статистичне оброблення результатів виконували за до;
помогою додатка MS Exсel 2003 і статистичного пакета
MedStat (версія 1.2). Достовірність даних обчислювали з ви;
користанням t;критерію Стьюдента, величину якого більше
2 (p<0,05) приймали за статистично значущу.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Препарати левотироксину призначали у дозі 1 мкг на
1 кг маси тіла 1 раз на день [13] протягом 6 міс. Середній вік
жінок становив 27,3±0,5 року. Тривалість СГТ з моменту йо;
го виявлення – 4,2±0,7 року.

Усі пацієнтки спостерігалися ендокринологом та акуше;
ром;гінекологом на базі Київського міського клінічного ен;
докринологічного центру.

До призначення замісної терапії пацієнткам проводили
лікування екстрагенітальних і генітальних проявів препара;
тами різних фармакологічних груп (загалом 5–8 препа;
ратів). Натомість у процесі замісної терапії левотироксином
протягом 6 міс жінки не отримували жодних інших
лікарських засобів.

УДК 618. 179: 616. 441+ 008. 64+ 08

Замісна терапія левотироксином у відновленні
репродуктивного здоров’я і покращанні якості
життя жінок репродуктивного віку 
з субклінічним гіпотиреозом
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До проведення замісної терапії у 53 (66,3%) жінок спос;
терігалися порушення менструального циклу (МЦ), а саме –
опсоменорея – у 15 (18,8%), олігоменорея – у 16 (20,0%),
аменорея – у 7 (8,7%), дисменорея – у 10 (12,5%), менорагія
– у 3 (3,8%), метрорагія – у 2 (2,5%). Крім того, у 60 (75,0%)
жінок виявлено органічні захворювання репродуктивної си;
стеми (РС), у тому числі у 20 (25%) жінок констатували на;
явність двох і більше нозологій серед порушень РС в однієї
жінки. Загалом у всіх жінок (100%) спостерігалися пору;
шення РЗ як у формі порушень МЦ, так і органічних гінеко;
логічних захворювань.

Порушення РЗ виникали на тлі різноманітних екстра;
генітальних захворювань (42 жінки – 52,5%) та порушень у
нейропсихологічній сфері (68 жінок – 85,0%); сумарно ті чи
інші патологічні стани у позагенітальній сфері спостерігали;
ся у всіх жінок. Отже, можна говорити про коморбідність у
жінок репродуктивного віку з СГТ, на тлі якої у 8 (10,0%)
жінок діагностували безплідність.

Через 6 міс замісної терапії левотироксином частота по;
рушень РЗ знизилась майже у 3 рази – до 37,5% (33 жінки);
частота порушень МЦ більше ніж у 2 рази – 31,2% (25
жінок) і органічних гінекологічних захворювань – до 38,8%
(31 жінка). Питома вага жінок, у яких спостерігалося одно;
часно 2 і більше нозологій, знизилася у 5 разів – до 5,0% (4
жінки). У процесі лікування у 2 жінок настала вагітність
(25,0% від усіх жінок з безплідністю), яким проведено ко;
рекцію дози левотироксину ендокринологом і проводиться

диспансерне спостереження згідно із затвердженими про;
токолами.

Замісна терапія протягом 6 міс привела до зниження
більш ніж у 2,5 разу частоти екстрагенітальної патології
(21,2% – 17 жінок) і нейропсихологічних порушень (28,8% –
23 жінки).

Рівень ТТГ під впливом замісної терапії знизився з
3,11±0,21 мМО/мл до 1,72±0,17 мМО/мл; знизився і вміст
АТТПО – з 21,3±2,4 ОД/мл до 13,2±1,9 ОД/мл (p<0,05). Що
стосується вмісту Т4, то його рівень суттєво не змінився: до
лікування – 1,14±0,3 нг/мл, після – 1,34±0,3 нг/мл (p<0,05),
перебуваючи у межах нормальних референтних значень.

Під час УЗД ЩЗ у 6 (7,5%) жінок до лікування фіксува;
ли ознаки зниження ехогенності та ехогенної неод;
норідності, а після лікування – тільки у 2 (2,5%) жінок.

Загалом, замісна терапія сприяла нормалізації РЗ у
47 (58,8%) жінок, а у 33 (41,2%) жінок порушення зберегли;
ся. Цим жінкам вироблено індивідуальні лікувально;
профілактичні заходи з уникненням поліпрагмазії.

Результати вивчення ЯЖ у жінок репродуктивного віку
із СГТ до проведення замісної терапії препаратами левоти;
роксину і після 6 міс лікування у 47 жінок, у яких прояви по;
рушень РЗ зникли, і 33 жінок зі збереженими патологічними
змінами у репродуктивній сфері наведені на малюнку.

Отже, позитивна динаміка клінічних проявів як у репро;
дуктивній, так і у екстрагенітальній сферах та нейропсихо;
логічному стані під впливом 6 міс замісної терапії сприяла і

Динаміка показників ЯЖ під впливом замісної терапії левотироксином у жінок репродуктивного віку з субклінічним гіпотиреозом, М±m

Динаміка показників фізичного та психічного компонентів якості життя, M±m

Показник

До

лікування,

n=80

Після 6 міс лікування, n=80

p

Без проявів порушень

репродуктивного здоров'я,

n=42

З порушеннями

репродуктивного здоров'я,

n=33

1 2 3

Фізичний компонент 48,9±4,8 96,2±1,3 65,1±4,5
1&2&3<0,001

2&3<0,05

Психічний компонент 57,8±5,7 98,4±1,2 73,2±3,8
1&2&3<0,001

2&3<0,05 
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покращанню показників ЯЖ за всіма шкалами. У жінок з
відсутністю проявів порушень РЗ завдяки зменшенню ко;
морбідності супроводжувалось більш вираженим покращан;
ням показників ЯЖ порівняно з жінками зі збереженими по;
рушеннями РЗ.

Аналогічна динаміка виявлена і у сумарних показниках
як фізичного, так і психічного компонентів ЯЖ (таблиця).

ВИСНОВКИ

Отримані результати дозволяють підвести наступні
підсумки: 

1. Проведення замісної терапії левотироксином у жінок
репродуктивного віку із субклінічним гіпотиреозом (СГТ)
сприяє суттєвому покращенню репродуктивного, загально;

соматичного, нейропсихологічного здоров’я та показників
якості життя (ЯЖ) за всіма його компонентами.

2. Визначення показників ЯЖ разом з виявленням
клінічних ознак коморбідних станів у жінок репродуктивно;
го віку із СГТ може бути інтегральним показником ефектив;
ності лікування.

3. У 41,2% жінок із СГТ шестимісячна замісна терапія ле;
вотироксином недостатня для зникнення порушень репро;
дуктивного здоров’я і значного покращання показників ЯЖ,
що зумовлює необхідність вироблення для них індивідуаль;
ного алгоритму лікувально;профілактичних заходів без
поліпрагмазії. 

Для розроблення і вивчення ефективності даних заходів
плануються наші подальші дослідження.

Заместительная терапия левотироксином 

в восстановлении репродуктивного здоровья 

и улучшении качества жизни женщин 

репродуктивного возраста 

с субклиническим гипотиреозом

Л.М. Варченко

Цель исследования: оценка динамики клинических проявлений
нарушений репродуктивного здоровья (РЗ) и качества жизни
(КЖ) в условиях коморбидности у женщин репродуктивного воз;
раста с субклиническим гипотиреозом (СГТ) под влиянием заме;
стительной терапии левотироксином.
Материалы и методы. Проанализированы результаты замести;
тельной терапии препаратами левотироксина у 80 женщин репро;
дуктивного возраста с СГТ. Оценку КЖ осуществляли с помощью
общего опросника MOS SF;36 [7, 19] по методике Эвиденс.
Результаты. Заместительную терапию препаратами левотирок;
сина в течение 6 мес проводили у 80 женщин репродуктивного
возраста с СГТ; у 47 (58,8%) женщин удалось достигнуть полного
исчезновения проявлений нарушений РЗ, общесоматических за;
болеваний, нейропсихологических сдвигов, ликвидации комор;
бидности и улучшения показателей КЖ согласно опроснику MOS
SF;36 из средних до высоких значений. В то же время у 33 (41,2%)
женщин нарушения РЗ и коморбидные проявления в экстрагени;
тальной сфере сохранились. У этих женщин показатели КЖ хотя
и улучшились со средних до повышенных значений, однако были
ниже, чем у женщин без заболеваний. 
Заключение. Полученные данные дают возможность рекомендо;
вать определение показателей качества жизни с помощью опрос;
ника MOS SF;36 как интегрального критерия оценки эффектив;
ности лечения при коморбидных состояниях у женщин репродук;
тивного возраста с субклиническим гипотиреозом.
Ключевые слова: субклинический гипотиреоз, заместительная
терапия, левотироксин, коморбидные состояния, качество жизни,
интегральные показатели эффективности лечения.

Levothyroxine substitution therapy 

in reproductive health and improving the quality 

of life of women of reproductive age 

with subclinical hypothyroidism

L.M. Varchenko 

The objective: assessment of the dynamics of clinical manifestations of
reproductive health (RH) and quality of life (QOL) under conditions
of comorbidity in women of reproductive age with subclinical
hypothyroidism (CGT) under the influence of replacement therapy
with levothyroxine.
Materials and methods. The results of substitution treatment with
levothyroxine drugs in 80 women of reproductive age with CGT are
analyzed. The QL assessment was performed using a general MOS SF;
36 questionnaire [7, 19] using the Evidence method.
Results. Substitution therapy with levothyroxine for 6 months was
performed in 80 women of reproductive age with subclinical hypothy;
roidism; 47 women (58,8%) achieved complete eliminations of repro;
ductive health disorders, general;somatic diseases, neuropsychological
changes, elimination of comorbidity and improvement of quality of life
in the MOS SF;36 questionnaire from medium to high. At the same
time, in 33 women (41,2%), eliminations of reproductive health and
comorbid manifestations in the non;genital area have survived.
However, in these women, life quality indicators improved from medi;
um to elevated values, however, they were leaner than in women with;
out diseases. 
Conclusions. The obtained data allow us to recommend the definition
of quality of life indicators using the MOS SF;36 questionnaire as an
integral criterion for evaluating the effectiveness of treatment in
comorbid conditions in women of reproductive age with subclinical
hypothyroidism. 
Key words: subclinical hypothyroidism, substitution therapy, levothy�
roxine, comorbid conditions, quality of life, integral indicators of treat�
ment efficacy.
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В структуре гинекологических заболеваний у подростков и
молодых женщин значительную долю занимают функцио-
нальные нарушения менструального цикла. Негормональ-
ная коррекция является одним из ведущих методов тера-
пии этих нарушений.
Цель исследования. Целью настоящего открытого рандо-
мизированного сравнительного исследования стала оценка
эффективности применения лекарственного препарата, со-
держащего витекс священный, у подростков и молодых
женщин с нарушениями менструального цикла.
Материалы и методы. В исследование были включены 80
подростков и молодых женщин с функциональными нару-
шениями менструального цикла, рандомизированные в две
группы и получавшие Циклодинон® (основная группа) или
мультивитаминный комплекс (контрольная группа) в тече-
ние 6 месяцев.
Результаты. Было установлено, что при использовании
Циклодинона наблюдается сокращение межменструальных
интервалов и улучшение контроля ациклических кровяных
выделений у пациенток с олигоменореей, достоверно умень-
шается выраженность масталгии, улучшается вегетативная
функция и нормализуется секреция пролактина.
Заключение. Назначение Циклодинона может рассматри-
ваться как вариант терапии у больных с функциональными
расстройствами менструального цикла, предположительно
связанными с нарушениями секреции пролактина.
Ключевые слова: гиперпролактинемия, олигоменорея, аме�
норея, гипоталамическая дисфункция, ановуляция, мастал�
гия, витекс священный, Циклодинон®.

Снижение потенциала здоровья, наблюдаемое в совре;
менной популяции подростков и молодежи, отражает;

ся на функциональном состоянии репродуктивной систе;
мы. Качественно неполноценное питание [1, 2], значи;
тельные психологические и умственные нагрузки создают
фон для развития гипоталамо;гипофизарной дисфунк;
ции, нарушения метаболизма стероидных гормонов, про;
цесса овуляции и функции желтого тела [1, 3]. Расстрой;
ства менструального цикла являются частой проблемой
подросткового и раннего репродуктивного возраста. Рас;
пространенность дисменореи в этой возрастной категории
достигает 60–90%, нарушения длительности менструаль;
ного цикла персистируют от 3 до 5 лет у 10–15% подрост;
ков, высока также частота меноррагии (10–20%), ацикли;
ческих кровотечений и олигоменореи [4–6]. Среди при;
чин этих расстройств у подростков и молодых женщин
рассматривают гиперандрогенизм, стрессовое воздей;
ствие, потерю массы тела, расстройства пищевого поведе;
ния, преждевременную недостаточность яичников и дру;
гие, функциональные и органические заболевания и со;
стояния. Несмотря на высокую распространенность нару;
шений менструального цикла, всего 6–15% подростков
обращаются к врачу, а среди молодых женщин обращае;
мость увеличивается только за счет присоединения проб;
лемы бесплодия. Между тем, нарушения менструального

цикла несут в себе риск последующих репродуктивных
расстройств, и поэтому их необходимо лечить.

Терапия нарушений менструального цикла у молодых
пациенток представляет непростую задачу. Незрелость эн;
докринной регуляции и механизмов обратной связи требу;
ет бережного, щадящего вмешательства, в связи с чем при;
менение гормональной терапии ограничивается, и, в отсут;
ствие сформировавшихся хронических нарушений или эн;
докринопатий, рекомендуется регулирующая негормональ;
ная терапия.

В гинекологической практике много лет используются
негормональные лекарственные препараты, созданные на ос;
нове Vitex agnus;castus (Витекс священный, или прутняк) и
оказывающие дофаминергическое действие благодаря сти;
муляции в лактотрофных клетках гипофиза D2;дофамино;
вых рецепторов. Современные препараты, содержащие Vitex
agnus;castus, Мастодинон® и Циклодинон®, применяются
при функциональной гиперпролактинемии, масталгии, на;
рушениях менструального цикла, предменструальном синд;
роме, дисменорее [7–9]. Препарат Циклодинон® устраняет
избыточную секрецию пролактина, нормализует уровень по;
ловых гормонов, корректирует овуляторные расстройства,
устраняет или смягчает выраженность масталгии и других
болевых симптомов. Целью настоящего исследования стало
изучение клинической эффективности растительного лекар;
ственного препарат Циклодинон® в лечении подростков и
молодых женщин с функциональными нарушениями мен;
струального цикла.

Материалы и методы исследования

В исследование были включены 80 подростков и моло;
дых женщин, соответствующих следующим критериям: воз;
раст от 16 до 26 лет; нарушения менструального цикла – аме;
норея (отсутствие менструаций в течение 3 месяцев при
предшествующем регулярном ритме менструаций), олиго;
менорея (увеличение продолжительности цикла более 37
дней), полименорея (межменструальные интервалы менее
24 дней), межменструальные кровотечения/кровомазанье;
нормогонадотропный статус; уровень пролактина более
250 мМЕ/л; продолжительность текущего эпизода наруше;
ний менструального цикла не более 6 месяцев; информиро;
ванное согласие на участие в исследовании.

В исследование не включались женщины при наличии
следующих критериев: стойкие (хронические) нарушения
менструального цикла длительностью более 6 месяцев; гипо;
гонадотропная и гипергонадотропная аменорея; уровень
пролактина ниже 250 мМЕ/л; эндокринопатии (синдром по;
ликистозных яичников, синдром гиперпролактинемии и
др.); хронические соматические, нервные и психические за;
болевания; нарушения менструального цикла в результате
структурной патологии матки (миома матки, аденомиоз, ги;
перплазия и полип эндометрия); заболевания молочной же;
лезы, требующие хирургического лечения; применение гор;
мональной терапии в течение 3 месяцев до начала исследова;
ния; отказ от участия в исследовании.

Использование растительных
дофаминомиметиков у подростков и молодых
женщин с нарушенным менструальным циклом
И.В. Кузнецова, Ю.Б. Успенская, В.В. Диль, А.М. Гринева

НИЦ ГБОУ ВПО Первый московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова, Россия
АКУШЕРСТВО И ГИНЕКОЛОГИЯ, № 10 /2015
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На этапе скрининга проводилось комплексное клинико;
лабораторное обследование больных, включавшее изучение
анамнестических данных, характеристик менструального
цикла, общий физикальный осмотр, осмотр молочных же;
лез, гинекологическое исследование, проводилось общекли;
ническое лабораторное обследование, ультразвуковое иссле;
дование (УЗИ) органов малого таза и молочных желез, ис;
следование уровней половых и стероидных гормонов. По по;
казаниям лабораторно;инструментальное обследование рас;
ширялось в зависимости от выявленных отклонений.

После первичного скрининга проводилась рандомизация
методом случайных чисел в две группы. Пациентки основ;
ной группы получали Циклодинон® таблетки ежедневно
один раз в сутки. Пациентки группы сравнения получали
мультивитаминный комплекс (МВК) ежедневно один раз в
сутки. Лечение проводилось в течение 6 месяцев. Сексуаль;
но активные женщины во время проведения исследования
применяли барьерную контрацепцию.

На промежуточном этапе (через 3 месяца терапии) и при
ее окончании оценивались следующие клинические параме;
тры: продолжительность менструального цикла, частота и
продолжительность аномальных кровяных выделений, ин;
тенсивность боли в молочных железах. Клинические харак;
теристики менструального цикла оценивали на основании
анализа менструальных календарей, которые участницы ве;
ли самостоятельно на протяжении всего периода исследова;
ния. Выраженность масталгии оценивали по визуально;ана;
логовой шкале (ВАШ), градуированной от 0 до 10 баллов.
Характер расстройства овуляции устанавливали при дина;
мическом проведении УЗИ органов малого таза, а также на
основании оценки уровня прогестерона. Также определяли
содержание пролактина в плазме крови 3 раза с интервалом
в неделю на этапе скрининга и в завершение терапии. Веге;
тативный статус анализировали при помощи «Вопросника
для выявления признаков вегетативных изменений»
(Вейн А.М., 1998) состоящего из двух частей, которые запол;
няет пациент (1;я часть) и врач (2;я часть). Результаты оп;
роса и осмотра интерпретировались как «норма», «вегета;
тивная лабильность» или «синдром вегетативной дисфунк;
ции» в зависимости от количества набранных баллов. Оцен;
ка качества сна проводилась на основании «Анкеты бал;
льной оценки субъективных характеристик сна». Снижение
числа баллов согласно этому опроснику интерпретируется
как признак расстройств сна.

Статистическую обработку результатов исследования
проводили на персональном компьютере с помощью пакета
стандартных программ Microsoft Exсel, Biostat, Statistica 6.0
for Windows. Для каждого показателя, измеряемого по коли;
чественной шкале, определялись среднее значение (М),
стандартная ошибка (m) и отклонение (о), интервал вариа;
ции (минимум и максимум). Для качественных параметров
частоту выявления определяли показателем, выраженным в
процентах (%). Сравнительный анализ показателей эффек;
тивности (количественные переменные) проводился путем
сравнения средних величин в основной и контрольной груп;
пах с применением U;критерия Манна–Уитни, критерия
Вилкоксона (непараметрическая статистика) или t;крите;
рия Стьюдента (при нормальном распределении). Сравне;
ние качественных параметров осуществлялось методом 2.
Достоверными различия меду группами больных принима;
лись при уровне значимости 0,05.

Результаты исследования

С учетом вероятного отсева в процессе проведения ис;
следования скрининг прошли 88 пациенток. В процессе про;
ведения исследования из него были исключены 8 пациенток:
1 – в группе лечения, 7 – в группе контроля. Причиной ис;

ключения 1 пациентки в группе лечения было несоблюдение
протокола исследования (отсутствие мер по контрацепции)
и наступление беременности. В группе контроля 1 пациент;
ка была исключена из исследования из;за несоблюдения
ежедневного режима приема МВК, 1 – в связи с аллергичес;
кой реакцией, 5 отказались от продолжения приема МВК из;
за отсутствия ожидаемого лечебного эффекта. При выбыва;
нии пациенток из исследования проводился дополнитель;
ный набор участниц. Таким образом, в окончательный ана;
лиз были включены полностью завершившие исследование
80 подростков и молодых женщин с нарушениями менстру;
ального цикла. Возраст участниц исследования колебался от
16 до 26 лет (средний возраст 22,7±4,3 года), из них
14 (17,5%) были в возрасте 16–19 лет и 66 (82,5%) в возрас;
те 20–26 лет.

Обследование не выявило серьезных отклонений здоро;
вья у подростков и молодых женщин, включенных в иссле;
дование. Транзиторные подъемы артериального давления
наблюдались у 6 (7,5%) пациенток. У 7 (8,75%) пациенток
было зафиксировано диффузное увеличение щитовидной
железы при отсутствии признаков нарушения функции.

Нарушения менструального цикла носили гипоменстру;
альный характер у 56 (70%) пациенток, из которых у
49 (61,25%) наблюдалась олигоменорея, и у 7 (8,75%) – аме;
норея. Жалобы на частые менструации (полименорея)
предъявляли 4 (5%) пациентки, у 20 (25%) ритм менструа;
ций был сохранен, но при этом наблюдались межменстру;
альные (2 (10%)) или предменструальные (18 (90%)) кровя;
ные выделения. Также межменструальное кровомазанье бы;
ло отмечено у 13 (26,53%) и предменструальное кровомаза;
нье у 9 (18,37%) пациенток с олигоменореей.

При первичном скрининге УЗИ и динамическое опреде;
ление уровня прогестерона позволили выявить признаки
овуляции у 6 (7,5%) пациенток, среди которых у 1 наблюда;
лась олигоменорея и у 5 – регулярный менструальный цикл
с предменструальным кровомазаньем. У 8 (10%) женщин
были обнаружены ретенционные кисты яичника. Персис;
тенция фолликула наблюдалась у 9 (11,25%) женщин, из них
4 имели регулярный ритм менструаций, 4 – нарушения цик;
ла по типу полименореи, 1 – по типу олигоменореи. У ос;
тальных пациенток при УЗИ были выявлены мелкокистоз;
ные изменения яичников (МКЯ).

При опросе и осмотре симптомы нарушений состояния
молочных желез были обнаружены у 48 (60%) пациенток:
масталгия перед менструальным кровотечением в
39 (48,75%) наблюдениях и галакторея в 16 (20%) наблюде;
ниях. Циклическая масталгия встречалась у всех женщин с
регулярным менструальным циклом и полименореей, а так;
же у 15 (30,6%) пациенток с нарушениями цикла по типу
олигоменореи. Галакторея, напротив, была выявлена при ос;
мотре только у больных с олигоменореей/ аменореей: в
5 (71,43%) наблюдениях при аменорее, в 11 (22,45%) наблю;
дениях при олигоменорее, сочетаясь с циклической мастал;
гией у 7 (14,29%) пациенток. Выраженность масталгии по
ВАШ составила в среднем 5,22±1,6 балла.

Средний уровень пролактина составил 579,6 мМЕ/л,
транзиторное повышение уровня пролактина с его спонтан;
ной нормализацией в течение 2 недель отмечалось у
28 (35%), стойкая истинная гиперпролактинемия (ГПРЛ)
(максимальный уровень пролактина 922 мМЕ/л) – у
11 (13,75%), макропролактинемия (макроПРЛ) – у
21 (26,25%). У 10 (12,5%) женщин повышения пролактина
выявлено не было. Взаимосвязи между клиническими ха;
рактеристиками и особенностями секреции пролактина нам
установить не удалось.

Характеристики группы исследования и группы сравне;
ния после рандомизации представлены в табл. 1.
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Существенных отличий, которые могли бы повлиять на
исход терапии, между пациентками двух групп обнаружено
не было.

После окончания лечебного цикла, составившего 6 меся;
цев ежедневного приема Циклодинона или МВК, мы про;
анализировали динамику клинических характеристик мен;
струального цикла в процессе терапии.

Среди 7 пациенток с исходной аменореей спонтанные
менструации в течение 3 первых месяцев терапии появились
у 5 больных: 3 – в группе «Циклодинон®», 2 – в группе кон;
троля. У 2 пациенток группы контроля длительность отсут;
ствия менструаций достигла 6 месяцев, и они досрочно за;
вершили исследование. Средний межменструальный интер;
вал в группе «Циклодинон®» составил 90,14 дня, в группе
контроля – 54,5 дня. Ввиду малого числа наблюдений интер;
претировать эти данные сложно.

У пациенток с исходной олигоменореей величина меж;
менструальных интервалов в группах существенно не разли;
чалась и составила в основной группе 44,34±5,92 дня, а в
группе контроля – 46,02±9,17 дня (рис. 1). В результате те;
рапии у больных, принимавших МВК, продолжительность

цикла сократилась на 4 дня, составив в итоге 42,51±2,21 дня.
У пациенток, принимавших Циклодинон®, продолжитель;
ность менструального цикла сократилась на 13 дней, соста;
вив в итоге 31,79±2,86 дня (р<0,001). Межгрупповые отли;
чия по средней длительности заключительного оцениваемо;
го менструального цикла были достоверны (р<0,001).

Вместе с коррекцией длительности менструального цик;
ла у больных с олигоменореей и метроррагиями наблюда;
лось исчезновение эпизодов межменструального и предмен;
струального кровомазанья (рис. 2). Однако у пациенток с ре;
гулярными менструациями Циклодинон® оказывал положи;
тельное влияние на контроль аномальных кровяных выделе;
ний только в половине случаев. При полименорее Циклоди;
нон® был неэффективен, хотя малое число наблюдений не
позволяет делать выводы в отношении Циклодинона, как и в
отношении МВК, при использовании которого наблюдалось
удлинение межменструальных промежутков у пациенток с
полименореей. У больных с метроррагиями применение
МВК имело положительный эффект по контролю цикла у
больных с регулярным ритмом менструаций, и этот эффект
был сравним с таковым при использовании Циклодинона.

Таблица 1
Клинико;лабораторные показатели у включенных в исследование пациенток

Показатели
Группа «Циклодинон®»

(n=40)

Группа контроля

(п=40)

Достоверность

отличий

Возраст, лет 22,41±3,01 22,8±5,44 нет

Отягощенность анамнеза, n (%)

Транзиторная АГ 5 (12,5%) 1 (2,5%) р<0,05

Диффузный эутиреоидный зоб 2 (5%) 5 (12,5%) нет

Нарушения менструального цикла, n (%)

Аменорея 3 (7,5%) 4 (10%) нет

Олигоменорея 27 (67,5%) 22 (55%) нет

Полименорея 2 (5%) 2 (5%) нет

Метроррагии 25 (62,5%) 19 (47,5%) нет

Нарушения овариального цикла, n (%)

Ановуляция/МКЯ 28 (70%) 29 (72,5%) нет

Персистенция фолликула 6 (15%) 3(7,5%) нет

Кисты яичников 2 (5%) 6 (15%) нет

Гиполютеинизм 4 (10%) 2 (5%) нет

Нарушения со стороны молочных желез

Масталгия, n (%) 19 (47,5%) 20 (50%) нет

Оценка ВАШ, балл 5,32±1,2 5,12±1,7 нет

Галакторея, n (%) 10 (25%) 6 (15%) нет

Секреция пролактина

Средний уровень, мМЕ/л 597,9±60,31 574,5±46,2 нет

Стойкая ГПРЛ, n (%) 5 (12,5%) 6 (15%) нет

Транзиторная ГПРЛ, n (%) 15 (37,5%) 13 (32,5%) нет

МакроПРЛ, n (%) 15 (37,5%) 6 (15%) р<0,05

Вегетативная дисфункция и нарушения сна, n (%)

Вегетативная лабильность 12 (30%) 11 (27,5%) нет

СВД 10 (25%) 11 (27,5%) нет

Легкие расстройства сна 13 (32,5%) 7 (17,5%) нет

Выраженные расстройства сна 19 (47,5%) 22 (55%) нет
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Оценка характеристик овариальной функции в заключи;
тельном цикле исследования показала следующие результа;
ты. Ановуляция с МКЯ сохранилась у 4 (10%) пациенток,
принимавших Циклодинон® (3 из них с исходной аменоре;
ей). Эти данные отражают статистически значимое улучше;
ние по сравнению с исходным статусом (р<0,001). В группе
контроля данный тип ановуляторных нарушений сохранил;
ся у 13 (32,5%) больных, что недостоверно меньше по срав;
нению с исходными данными в группе, но достоверно боль;
ше по сравнению с группой «Циклодинон®» (р<0,001). Пер;
систенция фолликула в заключительном цикле терапии бы;
ла обнаружена у 8 (20%) пациенток основной и 10 (25%) –
контрольной группы. Ретенционные кисты яичников были
выявлены в группе контроля в 3 (7,5%) случаях, все они бы;
ли представлены фолликулярными кистами. Таким образом,
ановуляторные нарушения сохранились у 12 (30%) женщин
против исходных 34 (85%), принимавших Циклодинон®

(р<0,001), и у 26 (65%) пациенток против исходных
33 (82,5%), принимавших МВК (р>0,05), межгрупповые от;
личия по частоте ановуляции были достоверны (р<0,05).

Галакторея сохранилась у 3 (7,5%) из 10 пациенток, при;
нимавших Циклодинон®, и 4 (10%) из 6 пациенток, прини;
мавших МВК. У всех 7 больных с сохранившейся галакторе;
ей отсутствовал ответ на терапию в виде нормализации рит;
ма менструации. Полное исчезновение боли в молочных же;
лезах отметили 5 (12,5%) пациенток группы «Циклодинон®»
и 1 (2,5%) женщина группы контроля. Но при этом оценка
выраженности боли по ВАШ демонстрировала у 14 (73,68%)
из 19 пациенток, принимавших Циклодинон®, существенное

ее облегчение и уход в зону «1–3» балла, что при качествен;
ной интерпретации ВАШ принято расценивать как отсут;
ствие симптома.

При оценке выраженности масталгии (рис. 3) мы видели
положительную динамику в обеих группах, но более сущес;
твенную в группе «Циклодинон®», на протяжении первых
двух циклов наблюдения.

В дальнейшем выраженность масталгии в группе конт;
роля незначительно нарастала, а в основной группе продол;
жила снижаться. В результате пациентки, принимавшие
МВК, оценили в исходе лечение на 4,55±1,8 балла (без до;
стоверной разницы по сравнению с исходным показателем),
а пациентки, принимавшие Циклодинон®, – 2,45±1,8 балла,
что достоверно меньше, как по сравнению с исходным пока;
зателем (р<0,001), так и с группой контроля (р<0,001).

В заключительном цикле лечения мы трехкратно опреде;
ляли уровни пролактина и макропролактина в плазме крови
исследуемых женщин и сравнивали их с исходными показа;
телями. Средний уровень пролактина снизился с 597,9±60,31
до 482,2±34,2 мМЕ/л в основной группе (р<0,001) и с
574,5±46,2 до 522,2±48 мМЕ/л (р>0,05) в группе контроля. В
группе контроля доля пациенток с гиперпролактинемией со;
кратилась с 15 до 10%, транзиторное повышение уровня про;
лактина наблюдалось в 6 (15%) случаях по сравнению с
13 (32,5%) исходными, частота встречаемости макропролак;
тинемии не изменилась. В группе «Циклодинон®» наблюда;
лась полная нормализация секреции пролактина – признаки
стойкого или транзиторного повышения уровня пролактина,
или макропролактинемии отсутствовали.

Рис. 1. Динамика продолжительности менструального цикла
у пациенток с олигоменореей (дни)

Рис. 2. Контроль менструального цикла у пациенток 
с аномальными кровотечениями или кровяными
выделениями (число пациенток)

Рис. 4. Вегетативная дисфункция у пациенток группы
исследования и контроля до и после лечения (число
пациенток)

Рис. 3. Динамика выраженности масталгии (оценка по ВАШ)
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При анализе симптомов вегетативной дисфункции мы
обнаружили сходное и несущественное повышение доли лиц
с нормальным вегетативным статусом в обеих группах
(рис. 4). Отличия касались только доли пациенток с синдро;
мом вегетативной дистонии: в группе «Циклодинон®» этот
показатель уменьшился с 25 до 2,5% (р<0,001), а в группе
контроля – с 27,5 до 17,5%, с достоверной межгрупповой раз;
ницей по частоте встречаемости СВД (р<0,001).

Оценивая нарушения сна в двух исследуемых группах,
мы выявили положительную динамику, коррелирующую со
снижением частоты СВД в группе пациенток, принимавших
Циклодинон® (табл. 2).

Субъективная оценка качества сна, выраженная в бал;
лах, достоверно повысилась у женщин, принимавших Цик;
лодинон®, в отличие от пациенток, принимавших мультиви;
таминный комплекс.

Обсуждение

Аномалии менструального цикла ассоциированы с высо;
ким риском репродуктивных нарушений в будущей жизни
[10, 11], поэтому нормализация ритма менструаций являет;
ся профилактикой целого ряда заболеваний и залогом сохра;
нения фертильности.

Происхождение функциональных нарушений менстру;
ального цикла связывают со стрессовыми воздействиями,
получающими физиологический нейроэндокринный ответ,
который в условиях повышенной чувствительности к стрес;
су, или при действии сильного стрессора, или под влиянием
других эндогенных и экзогенных факторов сопровождается
выраженными альтерациями нейрогормональной секреции
и вторичными репродуктивными нарушениями [12, 13].

Понятие «функциональности» нарушений подчеркивает
отсутствие каких;либо повреждений в их основе. Действи;
тельно, подавление репродуктивной функции является оп;
тимальным адаптивным ответом при угрозе гомеостазу. Ме;
ханизмы, лежащие в основе такой супрессии, включают не
только прямое воздействие на секрецию гонадолиберина
кортиколиберина, но и эффекты кортиколиберинподобных
пептидов, адренокортикотропного гормона, опиоидных пеп;
тидов (в том числе ;эндорфина), кортизола, в дополнение к
норадренергическим, ;аминомасляная кислота (ГАМК);ер;
гическим, серотонинергическим нейрональным влияниям
[11, 14]. В сложные нейрогормональные взаимодействия, ре;
ализуемые в процессе адаптации, неизбежно вовлекаются
дофаминергические нейроны и пролактин, а изменения сек;
реции пролактина могут стать причиной функциональных
нарушений менструального цикла [11].

Патогномоничных клинических признаков нарушения
секреции пролактина не существует. Даже галакторея может
появляться на фоне нормальных значений уровня пролакти;
на в крови. Но это отражает, скорее, несовершенство диагно;
стических методов, чем реальную картину клинических и
патофизиологических взаимодействий, и требует поиска ве;
роятных клинических маркеров нарушенной секреции про;
лактина. Именно поэтому мы включили в исследование жен;
щин с галактореей и масталгией, а также с выявленными при
трехкратном измерении с недельным интервалом гиперпро;
лактинемией или макропролактинемией, но не ограничива;

лись этими рамками. Единственным критерием, позволив;
шим, на наш взгляд, исключить участие пролактина в фор;
мировании расстройств менструального цикла, был его уро;
вень в нижнем диапазоне нормы.

Публикации о положительном опыте применения пре;
паратов витекса священного при менструальной дисфунк;
ции появляются регулярно [15, 16]. Результаты проведен;
ного исследования помогли нам точнее очертить терапев;
тические возможности Циклодинона у пациенток с нару;
шенным менструальным циклом. Малое число наблюде;
ний больных с аменореей не позволяет делать выводы об
эффективности лечения у данного контингента. Напротив,
в отношении пациенток с олигоменореей нами были полу;
чены достоверные результаты, свидетельствующие о поло;
жительной динамике продолжительности менструального
цикла. Средняя длительность менструального цикла со;
кратилась, в конечном итоге, до величины, укладывающей;
ся в параметры нормы, чего не наблюдалось в группе кон;
троля. Уменьшение длительности межменструальных ин;
тервалов происходило в течение первых трех циклов, а на;
чиная с 3;го цикла, на 3;м месяце терапии, межменстру;
альный интервал стабилизировался. У больных с олигоме;
нореей Циклодинон® также был эффективен в отношении
кровомазанья, возникающего между или перед менстру;
альными кровотечениями. Способность Циклодинона кон;
тролировать аномальные кровяные выделения подтвер;
ждают исследования, проведенные среди женщин, исполь;
зующих внутриматочную гормональную контрацепцию
[17]. Но при истинных аномальных маточных кровотече;
ниях, в том числе при полименорее, эффективность Цик;
лодинона сомнительна.

Основой улучшения характеристик менструального цик;
ла у больных с олигоменореей, применяющих Циклодинон®,
является восстановление овариальной функции. Этот вывод
нам позволил сделать сравнительный анализ результатов
УЗИ и определения уровня прогестерона в исследуемых
группах. У женщин, получавших Циклодинон®, достоверно
чаще в исходе лечения наблюдался овуляторный цикл.

Галакторею, по;видимому, не следует рассматривать как
самостоятельный повод для назначения Циклодинона и
средство оценки его эффективности. Исчезновение выделе;
ний из молочных желез в нашем исследовании четко корре;
лировало с улучшением характеристик менструальной
функции, как и сохранение галактореи – с отсутствием улуч;
шений. Продолжительность менструального цикла оказа;
лась более чувствительным и ранним маркером ответа на те;
рапию, и на основании динамики этого показателя мы счита;
ем целесообразным говорить о наличии или отсутствии по;
ложительного эффекта терапии через 3–4 месяца от ее нача;
ла и прекращать применение препарата в случаях сохране;
ния аменореи в течение 3 месяцев лечения или сохране;
ния/увеличения исходной длительности 3 последователь;
ных межменструальных промежутков.

В отличие от галактореи, масталгия может служить неза;
висимым показанием к назначению Циклодинона, так как
эффект терапии в данном случае очевиден, сравним с эффек;
том нестероидных противовоспалительных средств [18] и не
связан с особенностями менструального цикла. Признаки

Таблица 2
Балльная оценка качества сна до и после лечения (M±SD)

Группа «Циклодинон®» (n=19) Группа контроля (n=22) Достоверность отличий

До лечения 16,74±11,18 14,75±8,30 р=0,1211

После лечения 22,21±12,02 15,16±11,21 р=0,0012

Достоверность отличий р=0,0119 p=0,1310
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улучшения могут появляться уже в течение первого месяца
терапии, но становятся значимыми, так же, как и сокраще;
ние продолжительности межменструального промежутка,
начиная с 3;го менструального цикла. Дальнейшее примене;
ние Циклодинона позволяет дополнительно уменьшить вы;
раженность масталгии, что обосновывает целесообразность
более длительного, до 6 месяцев, применения препарата. На;
ши результаты согласуются с данными других исследова;
ний, подтверждающих эффективность препаратов витекса
священного в терапии масталгии [19].

Циклодинон®, имеющий сродство не только к дофами;
нергическим, но и к опиоидергическим рецепторам, спосо;
бен оказывать прямое влияние на психическое состояние и
вегетативное обеспечение организма [20, 21]. Однако, как
показало наше исследование, достоверный положительный
эффект Циклодинона наблюдается только в более тяжелых
случаях – при синдроме вегетативной дистонии. Этот фено;
мен можно объяснить тем, что вегетативная лабильность яв;
ляется менее устойчивым состоянием, и ее динамику слож;
нее проследить в процессе терапии.

Отмеченные положительные изменения могут быть обус;
ловлены различными механизмами действия Циклодинона,
но основным из них, несомненно, является нормализация се;
креции пролактина [21]. По результатам нашего исследова;
ния, применение Циклодинона в течение 6 месяцев устраня;
ло избыточную секрецию пролактина, транзиторные повы;
шения уровня гормона и макропролактинемию. Ни в одном
наблюдении мы не зарегистрировали истинного подавления
секреции пролактина с уменьшением уровня гормона близко
к нижней границе нормы, то есть эффект Циклодинона сле;
дует рассматривать как нормализующий аномальную секре;

цию пролактина функционального происхождения, в отли;
чие от эффекта синтетических дофаминомиметиков, приме;
няемых для подавления избыточной секреции пролактина у
больных с синдромом гиперпролактинемии.

Таким образом, Циклодинон® является эффективным
средством лечения функциональных расстройств менстру;
ального цикла, предположительно связанных с гиперпро;
лактинемией. Достаточным основанием для его назначения,
после исключения синдрома гиперпролактинемии, других
эндокринопатий и структурных нарушений репродуктив;
ных органов как причин имеющихся жалоб, следует считать
нарушения ритма менструаций по типу олигоменореи, в том
числе в сопровождении метроррагий, а также циклическую
масталгию, вне зависимости от характера менструального
цикла. Однократная оценка уровня пролактина перед нача;
лом терапии целесообразна с позиций отсева больных с низ;
ким–нормальным уровнем гормона, поскольку в этих случа;
ях вероятность взаимосвязи симптомов с нарушенной секре;
цией пролактина сомнительна. Эффективность терапии
Циклодиноном следует оценивать по прошествии 3 менстру;
альных циклов, но не позже чем через 4 месяца от ее начала.
Среди оцениваемых критериев должны присутствовать не
только клинические характеристики менструального цикла
и наличие масталгии, но также и оценка выраженности мас;
талгии по ВАШ. Такая комплексная оценка позволяет объ;
ективизировать эффект терапии, улучшить приверженность
к ней и избежать полипрагмазии. Отсутствие эффекта от те;
рапии требует пересмотра диагностической и лечебной кон;
цепции, при наличии эффекта терапию целесообразно про;
должить до 6 месяцев с возможным пролонгированием кур;
са при необходимости.

Use of herbal dopamine mimetics in adolescents

and young women with menstrual irregularities

I.V. Kuznetsova, Yu.B. Uspenskaya, V.V. DiL, 

A.M. Grineva

Functional impairments of the menstrual cycle constitute a significant
proportion in the pattern of gynecological diseases in adolescents and
young women. Non;hormonal correction is one of the leading therapies
of these impairments.
The objective: to evaluate the efficiency of using a Vitex agnus;castus;
containing drug in adolescents and young women with menstrual
irregularities.
Materials and methods. The open;label randomized comparative trial
enrolled 80 adolescents and young women with functional impair;

ments of the menstrual cycle who were randomized into two groups
receiving Cyclodynon® (a study group) or a multivitamin complex (a
control group) for 6 months.
Results. The use of Cyclodynon® was found to shorten intermen;
strual intervals and to improve acyclic bleeding control in patients
with oligomenorrhea, to significantly reduce the degree of mastal;
gia, to improve autonomic function, and to normalize prolactin
secretion.
Conclusion. The administration of Cyclodynon® may be regarded as a
therapy option in patients with functional menstrual cycle impair;
ments presumptively associated with disorders of prolactin secretion.
Key words: hyperprolactinemia, oligomenorrhea, amenorrhea, hypo�
thalamic dysfunction, anovulation, mastalgia, Vitex agnus�castus,
Cyclodynon®.
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Поширення запальних захворювань жіночої статевої сфери
зумовлено не тільки інфекціями, що передаються статевим
шляхом, але і мікроорганізмами, які вважаються нормальни-
ми представниками екосистеми піхви. Метою дослідження
було вивчення особливостей мікробіоценозу статевих органів
56 пацієнток репродуктивного віку, які перебували у пре-
гравідарному періоді. Дев’ятнадцять з них в анамнезі мали не-
виношування вагітності та його корекцію. Усім жінкам для
відновлення мікробіоценозу був призначений Бревелак (ком-
панія World Medicine) по 1 капсулі 3 рази на день протягом
2 тиж у другу фазу двох менструально-оваріальних циклів.
Через 2 міс після закінчення терапії тільки 3 пацієнтки
відзначали наявність виділень з піхви, показники рН
вагінального середовища були на рівні 5,3–5,5. Решта
пацієнток вважали себе практично здоровими і скарг не
пред’являли. Під час проведення бактеріологічного
дослідження виявлено лактобацили, показники рН вагіна-
льних виділень були на рівні 4,46±0,1.
Висока терапевтична ефективність комплексного пробіо-
тика Бревелак дозволяє рекомендувати його як у ком-
плексній, так і монотерапії.
Ключові слова: мікробіоценоз піхви, лікування, профілакти�
ка, пробіотик Бревелак.

В Україні проживають приблизно 1 млн безплідних по;
дружніх пар. Це безперечно впливає на генофонд нації та

залишається чи не найбільшою медичною та соціальною
державною проблемою. Актуальність проблеми безплідного
шлюбу незаперечна в умовах зниження рівня народжува;
ності, високого рівня загальної смертності, економічної не;
стабільності, низького рівня соціального забезпечення насе;
лення та недоступності кваліфікованої медичної допомоги.
За даними дослідження репродуктивного здоров’я, 6,8 млн
українських жінок дітородного віку – безплідні [7, 12]. 

Для покращання організації медичної допомоги
безплідним сім’ям необхідне вивчення не тільки пошире;
ності безплідності, але і взаємозв’язок її з комплексом фак;
торів, умов життя, праці і побуту населення. Дані літератури
свідчать, що знижена фертильність підвищує ймовірність
передачі інфекції, та підкреслюють масштаб проблеми бак;
теріального фактора безплідності [1, 5]. 

Так, Clamydia trachomatis і Neisseria gonorrhoeae є голов;
ною причиною запальних захворювань жіночих статевих ор;
ганів, які без лікування в 10–40% випадків призводять до
безплідності і підвищують ризик ектопічної вагітності. Ці
наведені вище два патогени зумовлюють щорічно появу у
світі більше 200 млн нових випадків інфекційних захворю;
вань, з них приблизно 2 млн нових випадків безплідності.
Neisseria gonorrhoeae і меншою мірою – Clamydia trachomatis
також асоціюються зі зниженням чоловічої фертильності і
підвищенням ризику перинатальних ускладнень [9, 14].

Treponema pallidum, збудник сифілісу, спричинює
щорічно у світі 10 млн нових випадків інфекційних захворю;
вань, а за відсутності лікування – перинатальну смерть.
Щорічно реєструють більше 300 тис. перинатальних смер;
тей, пов’язаних з цією інфекцією.

Mycoplasma genitalium, Ureaplasma urealyticum та інші, які
асоційовані з порушеннями вагінальної мікрофлори, призво;
дять до запальних захворювань жіночих статевих органів та
безплідності.

Механізми формування безплідності у зазначених пато;
генів різний, проте в цілому ця відмінність не надає їм оче;
видних переваг у розмноженні всередині організму;господа;
ря або ступені їхньої контагіозності. Наприклад, Neisseria
gonorrhoeae інфікує ціліарні клітини слизової оболонки мат;
кових труб, які беруть участь у транспортуванні заплідненої
яйцеклітини в матку. Gardnerella vaginalis може знижувати
рухливість війок ціліарних клітин за допомогою вироблення
інгібуючих факторів. Ліпополісахариди Clamydia trachomatis
чинять токсичний вплив на сперматозоїди. На думку ав;
торів, такі спрямовані ефекти не можуть бути випадковими,
а виробилися у процесі еволюції, оскільки давали цим бак;
теріям істотні переваги [15, 16].

Актуальність проблеми зумовлена також високою часто;
тою невиношування вагітності, що становить, за даними
ВООЗ, 15–20% усіх бажаних вагітностей, причому на
ембріональний період припадає до 75% всіх репродуктивних
втрат, пов’язаних з невиношуванням [3]. 

В останні роки у фізіологічному перебігу вагітності ве;
лику увагу стали приділяти нормальному мікробіоценозу
різних біотопів організму, що забезпечує формування ко;
лонізаційної резистентності слизових оболонок [4, 6]. Од;
нак порушення мікробіоценозу біотопів можуть відбувати;
ся під впливом різних екзогенних і ендогенних факторів
(стрес, застосування лікарських препаратів, гормональні
порушення, хронічні екстрагенітальні захворювання, іму;
носупресія), що зумовлює розвиток дисбіозів, які характе;
ризуються підвищенням вмісту умовно;патогенної мікро;
флори у певному біотопі і зі зміною мікроекологічного го;
меостазу в цілому. 

Проте у літературі немає єдиної думки про частоту і ха;
рактер різних форм дисбіотичних змін піхви при
безплідності та невиношуванні вагітності [10]. До сьогодні
мікробіоценоз піхви оцінюють тільки за характером мікро;
флори просвітної області без урахування впливу на неї ло;
кальних факторів протиінфекційного захисту. Порушення
мікробіоценозу, що призводять до збільшення рівня умовно;
патогенних мікроорганізмів, запускають каскад імуно;
логічних реакцій на локальному та системному рівнях. 

Мета дослідження: з’ясування особливостей мікробіоце;
нозу статевих органів жінок репродуктивного віку у пре;
гравідарний період з невиношуванням вагітності в анамнезі. 

УДК: 618.+ 616+08+039.71
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МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Були обстежені 56 пацієнток репродуктивного віку 25–30
років, які перебували у прегравідарному періоді та 19 з яких
мали в анамнезі невиношування вагітності та його корекцію. 

У роботі застосовані анамнестичні, класичні і сучасні ме;
тоди мікробіологічних досліджень з використанням цито; та
вагітестів.

Використані нами системи INTEGRAL SYSTEM GARD;
NERELLA та слайди «ВАГІТЕСТ» є абсолютно новими
тест;системами, які не часто застосовуються в Україні. Вони
дозволяють кількісно та якісно визначати хламідії, ге;
мофілюс, лактобацили, вагінальну гарднерелу, патогенні
нейсерії, мікоплазми та уреаплазми. 

Кожна партія INTEGRAL SYSTEM GARDNERELLA
піддається контролю якості за допомогою суспензії штаму
Gardnerella vaginalis АТСС 14 018 у фізіологічному розчині в
концентрації 0,5–1 за МакФарландом. У якості негативного кон;
тролю використовували фізіологічний розчин. Діагноз дисбіозу
встановлювали на підставі результатів бактеріологічного, бак;
теріоскопічного, цитологічного досліджень, даних вагінального
citolab;тесту для визначення рН вагінального середовища. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У клінічній мікробіології технологічна революція привела
до створення експрес;систем ідентифікації мікроорганізмів,
індикації їхньої мінімальної кількості у патологічному ма;
теріалі. Не менш значний прогрес досягнутий в техніці куль;
тивування мікроорганізмів, що дозволило сформуватися но;
вому мікроекологічному напрямку досліджень, привело до
розширення, а іноді – й до перегляду наших уявлень про
участь умовно;патогенних мікроорганізмів у патології люди;
ни взагалі і при вагінальних інфекціях зокрема [11, 14]. 

З мікроекологічних позицій стала очевидною неспро;
можність сформованих уявлень про вагінальні інфекції як
про моноінфекцію [2, 13]. Класичний постулат «один мікроб
– одне захворювання» у сучасних умовах часто не знаходить
підтвердження у клінічній практиці. Нами було виявлено
полімікробні асоціації з різним ступенем етіологічної значу;
щості асоціатів. Змішані інфекції або інфекції, що розвину;
лися на тлі вираженого дисбалансу складу мікроценозу
піхви, спостерігалися у 72% пацієнток з невиношуванням
вагітності в анамнезі. Також відзначено високу частоту
асоціацій різних мікроорганізмів (бактеріально;хламідійної,
бактеріально;мікоплазменної, бактеріально;бактеріальної). 

Під час дослідження мікрофлори нижнього відділу ста;
тевого апарату обсіменіння патогенною мікрофлорою вста;
новлено у 59,2% жінок. Причому у 44,8% випадків виявлені
хламідії, у 27,6% – уреаплазма, мікоплазмоз – у 10,3% жінок,
гарднерели – у 13,8% обстежених (малюнок).

Необхідно відзначити, що у 27,6% обстежених жінок іден;
тифікована мікст;інфекція. Згідно з нашими даними, серед
представників урогенітальної інфекції у жінок з невиношуван;
ням в анамнезі найбільш часто виявляли гарднерели, кишкову
паличку, клебсієли і гриби роду Candida. Серед представників
умовно;патогенної мікрофлори у жінок у прегравідарний
період найбільш часто висівали гриби роду Candida, анаеробні
стрептококи (пептострептококи) і ентерококи, гарднерели.

Після проведеної етіопатогенетичної антибіотикоте;
рапії при дослідженні клінічного матеріалу специфічної
мікрофлори виявлено не було. У 12 жінок було виділено
Gardnerella vaginalis, у 20 жінок – відсутній ріст лактоба;
цил, а у 17 жінок у піхвовому вмісті була виявлена ко;
лонізація грибами Candida albicans. Визначення рН вагіна;
льного середовища за допомогою сitolab;тесту зафіксувало
лужну реакцію, яка становила (M±m) 5,72±0,12 (норма –
кисла реакція – рН<4,5). 

Близько 55% порушень складу мікроценозу піхви пе;
ребігали без клінічних проявів. В інших випадках
пацієнтки скаржилися на періодичне виникнення диском;
форту у ділянці зовнішніх статевих органів, піхви та з боку
травного тракту.

Усім обстеженим жінкам для відновлення нормобіоце;
нозу був призначений Бревелак (компанія World Medicine)
– комбінований пробіотик, до складу якого входять штами
лакто; та біфідобактерій: Lactobacillus helveticus, Lactococcus
lactis ssp. lactis, Bifidobacterium longum, Lactobacillus rhamno�
sus, Bifidobacterium breve, Streptococcus thermophilus,
Bifidobacterium bifidum, Lactobacillus casei, Lactobacillus plan�
tarum, які розщеплюють вуглеводи з утворенням молочної
кислоти. Створене ними кисле середовище сприяє розвитку
біфідобактерій, які становлять 85–95% нормальної мікроф;
лори організму людини, створюють природне кисле середо;
вище піхви, запобігають закріпленню патогенних мікроор;
ганізмів на поверхні слизової оболонки та підвищують її за;
хисні властивості. Комбінація пробіотичних культур і
вітамінів, які входять до складу препарату, стимулює за;
хисні механізми кишечнику і таким чином підвищує
стійкість організму. 

Так, вітамін С (аскорбінова кислота) сприяє засвоєнню
організмом низки вітамінів, регулює обмін холестерину. За;
безпечує нормальне функціонування нервової системи,
печінки, залоз внутрішньої секреції, підтримує міцність
стінок кровоносних судин. Вітамін В1 забезпечує нормальне
функціонування нервової (центральної і периферійної), сер;
цево;судинної, травної, ендокринної систем організму. По;
треба у вітаміні B1 підвищується у стресових ситуаціях, у
період вагітності, у пацієнтів із гіперфункцією щитоподібної
залози. Вітамін В2 – регулює обмін амінокислот, з яких утво;
рюються білки клітин і тканин організму, поліпшує
функціональний стан нервової, серцево;судинної і травної
систем. Вітамін В6 регулює обмін білків, жирів і вуглеводів,
стимулює утворення гемоглобіну. Усе це є важливим факто;
ром покращання репродуктивного здоров’я, особливо при
безплідності та невиношуванні вагітності. 

Пацієнткам було рекомендовано вживати Бревелак по 1
капсулі 3 рази на день протягом 2 тиж у другу фазу двох мен;
струально;оваріальних циклів.

Через 2 міс після закінчення терапії тільки 3 пацієнтки
відзначали наявність неприємних виділень з піхви. Також у
них спостерігалися показники рН вагінального середовища
5,3–5,5. В інших випадках всі пацієнтки вважали себе прак;
тично здоровими і ніяких скарг не пред’являли. Під час про;
ведення бактеріологічного дослідження було констатовано
наявність лактобацил, рН вагінальних виділень дорівнювала
4,46±0,1.

ВИСНОВКИ

1. Виділення умовно;патогенних бактерій з патологічно;
го матеріалу та їхня індикація є доказом їхньої етіологічної
ролі. Але тільки облік кількісних співвідношень окремих
видів мікроорганізмів може характеризувати стан вагіна;
льного мікроценозу і ступінь його порушення. Успіх терапії
і особливо віддалені результати лікування вагінальних

44,80%

10,30%

13,80%

27,60% Хламідії
Мікоплазма
Гарднерела
Уреаплазма

Патогенна мікрофлора
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інфекцій, що негативно впливають на перебіг вагітності, мо;
жуть залежати не тільки від елімінації бактерій, що спричи;
нили захворювання, але і від повноти відновлення стану
нормоценозу. 

2. Наведене обґрунтування і досвід використання
пробіотика Бревелак для лікування бактеріального вагіно;

зу у формі монотерапії у жінок у прегравідарній підготовці
свідчить про високу клініко;лабораторну ефективність,
надійну безпеку, можливість і доцільність використання
монотерапії пробіотиком як альтернативної стратегії пре;
вентивного заходу щодо акушерських і перинатальних ус;
кладнень.

Микробиологические аспекты дисбиоза 

при бесплодии и невынашивании беременности

и их коррекция

Н.К. Силина, Г.Н. Коваль, Т.Н. Силина, 

В.В. Бережной, Ю.Н. Нестерова

Рост воспалительных заболеваний женской половой сферы обус;
ловлен не только инфекциями, передаваемыми половым путем, но
и микроорганизмами, считающимися нормальными представите;
лями экосистемы влагалища. Целью исследования было изучение
особенностей микробиоценоза половых органов 56 пациенток ре;
продуктивного возраста, которые пребывали в прегравидарном
периоде. Девятнадцать из них в анамнезе имели невынашивание
беременности и его коррекцию. Всем женщинам для восстановле;
ния микробиоценоза был назначен Бревелак (компания World
Medicine) по 1 капсуле 3 раза в день на протяжении 2 нед во вто;
рую фазу двух менструально;овариальных циклов.
Через 2 мес после окончания терапии только 3 пациентки отмеча;
ли наличие выделений из влагалища, показатели рН вагинальной
среды были на уровне 5,3–5,5. Остальные пациентки считали себя
практически здоровыми и жалоб не предъявляли. При проведении
бактериологического исследования обнаружены лактобациллы,
показатели рН вагинальных выделений были на уровне 4,46±0,1. 
Высокая терапевтическая эффективность комплексного пробио;
тика Бревелак позволяет рекомендовать его как в комплексной,
так и монотерапии. 
Ключевые слова: микробиоценоз влагалища, лечение, профилакти�
ка, пробиотик Бревелак. 

Microbiological correction of dysbiosis 

in cases fruitlessness and unmaturing 

of pregnancy

N. Silina, G. Koval, T. Silina, 

V. Berezhnoy, Yu. Nesterova 

Growth of inflammatory diseases of woman’s sexual sphere
depends on TSI and microorganisms from normal ecosystem of
vagina. 
A purpose of trial was investigation of microbiocenosis for 56
patients of genesial age, which were in pregravidarnom period.
19 from them in anamnesis had correction unmaturing of preg;
nancy. All women got Breveluck (World Medicine) for to a 1
capsule 3 times per a day during 2 weeks in 2;d phase of men;
strual – ovarian cycle, two cycles. In 2 months of therapy only
3 patients have excretions from vagina with pH level of
5,3–5,5. Other patients don’t have any excretion. The bacteri;
al investigation showed lactobacillus in vaginal excretion with
pH level of 4,46±0,1. 
Due to high therapeutic efficiency of probiotic Breveluck it is
possible to recommend in complex and mono; therapies.

Key words: microbiocenosis of vagina, treatment, prophylaxis,
probiotic Breveluck. 
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Мета дослідження: вивчення вмісту васкулоендотеліаль-
ного фактора росту (VEGF) у сироватці крові як маркера
ендотеліальної дисфункції у хворих на цукровий діабет 1-го
типу з мікроангіопатіями, впливу артеріальної гіпертензії на
рівень цього фактора, а також його зв’язку з іншими факто-
рами ризику розвитку серцево-судинної патології.
Матеріали та методи. Обстежено 23 хворих на цукровий
діабет 1-го типу з мікроангіопатіями та артеріальною гіпер-
тензією, 10 хворих на цукровий діабет 1-го типу з мікро-
ангіопатіями та нормальним артеріальним тиском і 28 осіб конт-
рольної групи. Вміст VEGF визначали імуноферментним мето-
дом. Дані представлені як середнє±стандартне відхилення. До-
стовірність відмінності середніх величин визначали за U-кри-
терієм Манна–Уїтні. Кореляційний аналіз проводили з викори-
станням коефіцієнта Пірсона. Для визначення впливу чинників
використовували багатофакторний регресійний аналіз.
Результати. Виявлено підвищення вмісту VEGF у сироватці
крові хворих на цукровий діабет 1-го типу з мікро-
ангіопатіями та артеріальною гіпертензією порівняно з конт-
рольною групою (50,13±7,31 та 22,67±4,02 нг/мл відповідно;
р<0,05), а також у хворих з цукровим діабетом 1-го типу з
мікроангіопатіями та нормальним артеріальним тиском
порівняно з контролем (42,67±7,46 та 22,67±4,02 нг/мл
відповідно; р<0,05). Рівень VEGF був достовірно вищий у
хворих з цукровим діабетом 1-го типу з мікроангіопатіями та
артеріальною гіпертензією порівняно з групою без гіпер-
тензії (50,13±7,31 та 42,67±7,46 нг/мл відповідно; р<0,05).
Вміст VEGF корелював із систолічним артеріальним тиском,
показниками вуглеводного та ліпідного обміну.
Заключення. Вміст VEGF підвищений у сироватці крові хво-
рих на цукровий діабет 1-го типу з мікроангіопатіями та ар-
теріальною гіпертензією, а також без гіпертензії. Це може

свідчити про розвиток ендотеліальної активації та дисфункції
у цих пацієнтів. Артеріальна гіпертензія, гіперглікемія,
дисліпідемія впливають на розвиток зазначених порушень.
Ключові слова: васкулоендотеліальний фактор росту, ендо�
теліальна дисфункція, цукровий діабет, артеріальна гіпертензія. 

Цукровий діабет (ЦД) та артеріальна гіпертензія (АГ) – це
захворювання, що мають велике соціальне значення, а

поширеність їх в усьому світі невпинно зростає [4]. Серцево;
судинні захворювання – основна причина захворюваності та
смертності за ЦД [1]. Крім того, ЦД підвищує ризик розвит;
ку АГ, яка у свою чергу є основним фактором ризику розвит;
ку серцево;судинної патології. З іншого боку, АГ супрово;
джується формуванням інсулінорезистентності, пов’язана з
високим ризиком розвитку метаболічних ускладнень
порівняно з особами з нормальним артеріальним тиском та
може передувати розвитку ЦД [4]. Поєднання ЦД та АГ
суттєво впливає на прогноз розвитку серцево;судинної пато;
логії, можливість досягнення цільових рівнів компенсації
вуглеводного обміну та артеріального тиску, сприяє приско;
ренню ураження серця, судин та нирок, що призводить в по;
дальшому до розвитку серцево;судинних катастроф [6].

Ендотеліальна дисфункція – ранній та важливий крок у роз;
витку діабетичної ангіопатії. Функціональний стан ендотелію
характеризується, з одного боку, ендотелійзалежною дила;
тацією, а з іншого – рівнем ендотеліальних вазоактивних фак;
торів. Васкулоендотеліальний фактор росту (VEGF) – цитокін,
що виділяється під впливом гіпоксії, справляє потужний міто;
генний вплив на ендотеліальні клітини у процесі ангіогенезу [8]. 

Мета дослідження: визначення вмісту VEGF як маркера
ендотеліальної дисфункції у сироватці крові хворих на ЦД 
1;го типу з мікроангіопатіями, вивчення впливу АГ на рівень

УДК 616–092 

Вміст васкулоендотеліального фактора росту 
у сироватці крові хворих на цукровий діабет 
1;го типу з мікроангіопатіями 
та артеріальною гіпертензією
Л.А. Могильницька 

Хмельницька обласна лікарня

Таблиця 1
Клініко;лабораторна характеристика обстежених осіб

Показник Контрольна група
Група з ЦД 

1[го типу з АГ

Група з ЦД 

1[го типу без АГ

Кількість обстежених, n 28 23 10

Вік, років 19,96±2,06 20,34±2,05 20,3±2,21

Средня тривалість захворювання, років & 11,56±3,18 10,87±3,72

ІМТ, кг/м2 20,48±2,18 20,16±2,16 21,4±1,9

Глікозильований гемоглобін,% 5,33±0,45 10,74±1,52 9,88±1,76

Глюкоза крові натще, ммоль/л 4,6±0,57 11,26±2,1 10,08±2,68

Загальний холестерин, ммоль/л 4,14±0,51 5,61±0,7 5,15±1,41

Тригліцериди, ммоль/л 1,46±0,29 2,64±0,51 2,3±0,56

Ліпопротеїди високої щільності, ммоль/л 1,34±0,23 0,97±0,17 1,11±0,24

Ліпопротеїди низької щільності, ммоль/л 2,63±0,4 3,56±1,02 3,11±1



55ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №10 (126)/2017
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

цього фактора, а також його взаємозв’язок з іншими факто;
рами ризику розвитку серцево;судинної патології. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Було обстежено 61 особу. З них 28 здорових осіб (контроль;
на група) та 33 хворих на ЦД 1;го типу з мікроангіопатіями: 23
пацієнта з АГ та 10 хворих з нормальним артеріальним тиском.
Групи були зіставні за віком та статтю (табл. 1). 

АГ діагностували у разі артеріального тиску вище
140/90 мм рт.ст. або при вживанні гіпотензивних препаратів
[5]. У всіх пацієнтів з АГ хвороба була ІІ стадії. За кла;
сифікацією АГ за рівнем артеріального тиску (мм рт.ст.) у
9 (39,13%) пацієнтів було захворювання 1;го ступеня, у
14 (60,86%) – 2;го ступеня. При цьому рівень систолічного
артеріального тиску був 162,17±12,95 мм рт.ст., діастолічно;
го – 100,87±5,36 мм рт.ст. У групі з АГ 12 (52,17%) пацієнтів
отримували гіпотензивні препарати, 11 (47,82%) пацієнтів
антигіпертензивної терапії не отримували. Ніхто з обстежу;
ваних осіб не дотримувався гіполіпідемічної дієти та не от;
римував медикаментозних засобів для корекції дисліпідемії.

Вибірка хворих на ЦД 1;го типу з мікроангіопатіями була
збагаченою. У групу включали пацієнтів з вираженими гене;
ралізованими мікросудинними ускладненнями, таким, як неф;
ро; та ретинопатія. Під час обстеження очного дна у хворих з
ЦД 1;го типу з АГ у 12 (52,17%) з них виявлена проліфератив;
на ретинопатія, у 7 (30,43%) – препроліферативна ретинопатія,
у 3 (13,04%) – непроліферативна ретинопатія і в 1 (4,34%) –
діабетична ангіопатія сітківки за Е. Kohner, М. Porta [9]. 

У групі хворих на ЦД 1;го типу з нормальним артеріаль;
ним тиском проліферативна ретинопатія виявлена у
3 (30%) пацієнтів, препроліферативна – в 1 (10%), не;
проліферативна – у 4 (40%) пацієнтів, діабетична ангіопатія
сітківки – у 2 (20%) хворих.

Діабетична нефропатія IV, протеїнурічна стадія виявле;
на у 23 (100%) хворих на ЦД 1;го типу з АГ, у групі без гіпер;
тензії – у 5 (50%) пацієнтів. У 5 (50%) хворих без гіпертензії
спостерігалась діабетична нефропатія ІІІ, мікроальбумінурія
(за С.Е. Mogensen, 1983)[10].

Дані представлені як середнє±стандартне відхилення.
Статистичне оброблення даних проводили методами
варіаційної та описової статистики за допомогою стандартно;
го пакета програми Microsoft Excel. Достовірність відмін;
ності середніх величин визначали за U;критерієм Ман;
на–Уїтні. Кореляційний аналіз проводили з використанням
коефіцієнта Пірсона. Для встановлення впливу чинників ви;
користовували багатофакторний регресійний аналіз.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Під час дослідження вмісту VEGF було виявлено, що рівень
його у сироватці крові хворих на ЦД 1;го типу з АГ становив
50,13±7,31 нг/мл; у хворих на ЦД 1;го типу без АГ –
42,67±7,46 нг/мл, у контрольній групі – 22,67±4,02 нг/мл
(мал. 1). При цьому найвищий рівень VEGF був у сироватці
крові хворих на ЦД 1;го типу з АГ.

Під час аналізу отриманих даних було виявлено статис;
тично достовірне підвищення вмісту VEGF у сироватці
крові хворих на ЦД 1;го типу з АГ порівняно з контрольною
групою на 121,12% (р<0,01).

Спостерігалось також достовірне підвищення вмісту
VEGF у сироватці крові хворих на ЦД 1;го типу без АГ
порівняно з контрольною групою на 88,22% (р<0,01).

Отже, зафіксовано підвищення рівня VEGF у сироватці
пацієнтів з ЦД 1;го типу з мікроангіопатіями, як з АГ, так і з
нормальним артеріальним тиском, що може бути проявом
ендотеліальної активації та дисфункції за даних пато;
логічних станів. У свою чергу, ендотеліальна дисфункція мо;

же слугувати підґрунтям до розвитку атеросклерозу у цих
пацієнтів незважаючи на їхній молодий вік. Збільшення
вмісту VEGF у групі пацієнтів з ЦД 1;го типу з АГ порівня;
но з групою без АГ свідчить про вплив підвищеного ар;
теріального тиску на розвиток виявлених змін.

Численні дослідження встановили, що при серцево;су;
динних захворюваннях, а саме – АГ, ішемічній хворобі сер;
ця, зміна концентрації циркулюючих ендотеліальних про;
дуктів може свідчити про ендотеліальну активацію та
дисфункцію на доклінічній стадії [7]. Це, у свою чергу,
пов’язано з підвищенням ризику розвитку АГ [3].

Рівень досліджуваного цитокіну був достовірно вищий у
групі хворих на ЦД 1;го типу з АГ порівняно з групою з нор;
мальним артеріальним тиском на 17,48% (р<0,05).

Отже, рівень VEGF достовірно вищий у групі хворих на ЦД
1;го типу з АГ, як порівняно з контролем, так і з групою без АГ,
що може свідчити про роль АГ у розвитку зазначених порушень. 

Ці припущення підтверджуються результатами багатофак;
торного регресійного аналізу, у результаті якого виявлено, що
підвищений систолічний артеріальний тиск достовірно впли;
вав на вміст VEGF у сироватці крові хворих на ЦД 1;го типу з
АГ (r=0,11; р=0,004 та r=;0,13; р=0,03 відповідно; мал. 2).

Той факт, що вміст VEGF був вищий в обох групах хворих на
ЦД 1;го типу може свідчити про роль гіперглікемії у розвитку
виявлених порушень. Це припущення підтверджують результа;

Примітки: * – Uемп=0 (Uкр198–234), р<0,01 – статистично достовірна
відмінність між хворими на ЦД 1�го типу з АГ і контрольною групою;
** – Uемп=1 (Uкр69–89), р<0,01 – статистично достовірна відмінність між
хворими на ЦД 1�го типу без АГ і контрольною групою;
# – Uемп=61 (Uкр55–72), р<0,05 – статистично достовірна відмінність між
хворими на ЦД 1�го типу з АГ та хворими на ЦД 1�го типу без АГ.

Мал. 1. Вміст VEGF у сироватці крові хворих 
на ЦД 1;го типу з АГ, нг/мл

Мал. 2. Кореляційно;регресійний аналіз впливу підвищення
систолічного артеріального тиску на вміст VEGF у сироватці
крові у хворих на ЦД 1;го типу з АГ
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ти проведеного кореляційного аналізу, що виявив у пацієнтів з
ЦД 1;го типу обох груп статистично достовірний помітний пря;
мий кореляційний зв’язок між вмістом VEGF та глікозильова;
ним гемоглобіном, глюкозою у сироватці крові (табл. 2).

Такі припущення підтверджуються результатами рег;
ресійного аналізу, що виявив вплив глікозильованого гемо;
глобіну на вміст VEGF у сироватці крові хворих на ЦД 1;го
типу з АГ (r=4,62; р=0,0007). 

Порушення ліпідного обміну відіграє важливу роль в
ініціюванні та прогресуванні атеросклерозу, а також розвит;
ку ендотеліальної дисфункції [2].

Оскільки в обстежених пацієнтів спостерігалась
дисліпідемія, то метою даного дослідження також було вста;
новлення взаємозв’язку між показниками ліпідного обміну
та вмістом VEGF у сироватці крові.

В обох група хворих на ЦД 1;го типу, як з АГ, так і без
неї, виявлено статистично достовірний помірний прямий ко;
реляційний зв’язок між вмістом VEGF та рівнем загального

холестерину, ліпопротеїдів низької щільності. Також вияв;
лено помітний прямий кореляційний зв’язок між вмістом
VEGF та рівнем тригліцеридів у сироватці крові у групі хво;
рих на ЦД 1;го типу з АГ. У групі хворих на ЦД 1;го типу без
АГ цей зв’язок був високий (див. табл. 2). 

Виявлено також достовірний помітний зворотний коре;
ляційний зв’язок між вмістом VEGF та рівнем ліпопротеїдів
високої щільності у сироватці крові хворих на ЦД 1;го типу
з АГ. У групі хворих на ЦД 1;го типу без гіпертензії цей
зв’язок був високий (див. табл. 2). 

ВИСНОВКИ

За результатами даного дослідження було виявлено підви;
щення вмісту VEGF у сироватці крові хворих на цукровий діабет
1;го типу з мікроангопатіями та артеріальною гіпертензією (АГ),
а також без АГ. Це може свідчити про розвиток ендотеліальної
активації та дисфункції у цих пацієнтів. АГ, гіперглікемія,
дисліпідемія впливають на розвиток зазначених порушень.

Таблиця 2
Коефіцієнти кореляції VEGF з іншими показниками (р<0,05)

Показник Хворі на ЦД 1[го типу з АГ Хворі на ЦД 1[го типу без АГ

Глікозильований гемоглобін 0,65 0,63

Глюкоза у крові 0,57 0,62

Загальний холестерин 0,33 0,42

Ліпопротеїди високої щільності &0,52 &0,74

Ліпопротеїди низької щільності 0,48 0,41

Тригліцериди 0,61 0,8

Содержание васкулоэндотелиального фактора
роста в сыворотке крови у больных сахарным 
диабетом 1[го типа с микроангиопатиями 
и артериальной гипертензией
Л.А. Могильницкая

Цель исследования: изучение содержания VEGF в сыворотке кро;
ви как маркера эндотелиальной дисфункции у больных сахарным
диабетом 1;го типа с микроангиопатиями, влияния артериальной
гипертензии на уровень этого фактора, а также его связь с другими
факторами риска развития сердечно;сосудистых заболеваний.
Материалы и методы. Обследовано 23 больных с сахарным диа;
бетом 1;го типа с микроангиопатиями и артериальной гипертензи;
ей, 10 больных с сахарным диабетом 1;го типа с микроангиопатия;
ми с нормальным артериальным давлением и 28 лиц контрольной
группы. Содержание VEGF определяли иммуноферментным мето;
дом. Данные представлены как среднее±стандартное отклонение.
Достоверность отличий средних величин определяли по U;крите;
рию Манна–Уитни. Корреляционный анализ проводили с исполь;
зованием коэффициента Пирсона. Для установления влияния фак;
торов использовали многофакторный регрессионный анализ. 
Результаты. Выявлено повышение содержания VEGF в сыворотке
крови больных с сахарным диабетом 1;го типа с микроангиопатиями и
артериальной гипертензией по сравнению с контрольной группой
(50,13±7,31 и 22,67±4,02 нг/мл соответственно; р<0,05), а также у боль;
ных с сахарным диабетом 1;го типа с микроангиопатиями и нормаль;
ным артериальным давлением по сравнению с контролем (42,67±7,46 и
22,67±4,02 нг/мл соответственно; р<0,05). Уровень VEGF был досто;
верно выше у больных с сахарным диабетом 1;го типа с микроангиопа;
тиями и артериальной гипертензией по сравнению с группой без ги;
пертензии (50,13±7,31 и 42,67±7,46 нг/мл соответственно; р<0,05). Со;
держание VEGF коррелировало с систолическим артериальным давле;
нием, показателями углеводного и липидного обмена.
Заключение. Содержание VEGF повышено в сыворотке крови
больных с сахарным диабетом 1;го типа с микроангиопатиями и ар;
териальной гипертензией, а также без гипертензии. Это может сви;
детельствовать о развитии эндотелиальной активации и дисфунк;
ции у данных пациентов. Артериальная гипертензия, гиперглике;
мия, дислипидемия влияют на развитие указанных нарушений.
Ключевые слова: васкулоэндотелиальный фактор роста, эндотели�
альная дисфункция, сахарный диабет, артериальная гипертензия.

Serum levels of VEGF in blood serum 
in type 1 diabetes patients 
with microangyopathy 
and arterial hypertention
L.A. Mogylnytska

The objective: to determine the serum level of VEGF as a marker of
endothelial dysfunction in type 1 diabetic patients with microangiopa;
thy, to study of the association of arterial hypertension and the level of
this factor, its relationship with the other risk factors for cardiovascu;
lar disease.
Materials and methods. We examined 23 type 1 diabetic patient with
microangiopathy and arterial hypertension, 10 type 1 diabetic patient
with microangiopathy without hypertension and 28 healthy control
subjects. Serum levels of VEGF were determined by immunoenzyme
assay. The data were presented as means±SD. Statistical analysis was
performed using the Mann — Whitney U;test, Person rank correlation
coefficient, multiple regression analysis.
Results. We found an increased serum level of VEGF in type 1 dia;
betic patients with microangiopathy and arterial hypertension com;
pared to control group (50,13±7,31 and 22,67±4,02 ng/ml respective;
ly; р<0,05), and in type 1 diabetic patients with microangiopathy
without hypertension compared to control (42,67±7,46 and
22,67±4,02 ng/ml respectively; р<0,05). Serum level of was elevated
in type 1 diabetic patients and arterial hypertension compared to
group of diabetic patients without hypertension (50,13±7,31 and
42,67±7,46 ng/ml respectively; р<0,05). Also, the level of fibronectin
correlated with key markers of carbohydrate and lipid metabolism
(p<0,05). 
Conclusion. The revealed changes of VEGF serum levels could reflect
an endothelial dysfunction in patients with type 1 diabetes with
microangiopathy and arterial hypertension. Arterial hypertension,
hyperglycemia, dyslipidemia appear to be significant contributing fac;
tor to the elevation of VEGF.

Key words: VEGF, endothelial dysfunction, type 1 diabetes, arterial
hypertension.
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міжнародному рівні є найбільш прогресивною та своєчасною
ініціативою світового наукового товариства. Ця ініціатива
була реалізована через створення в 2012 році проекту Open
Researcher and Contributor ID (ORCID). ORCID ; це реєстр
унікальних ідентифікаторів вчених та дослідників, авторів
наукових праць та наукових організацій, який забезпечує
ефективний зв’язок між науковцями та результатами їхньої
дослідницької діяльності, вирішуючи при цьому проблему
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го в науковій комунікації. 
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У реєстраційній формі послідовно заповнюють обов’яз;
кові поля: «First name», «Last name», «E-mail», «Re-enter E-
mail», «Password2 (Пароль), «Confirm password».

У перше поле вводиться ім’я, яке надане при народженні,
по;батькові не вводиться. Персональна електронна адреса
вводиться двічі для підтвердження. Вона буде використову;
ватися як Login або ім’я користувача. Якщо раніше вже була
використана електронна адреса, яка пропонується для
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«Quaterly summery», «Never». Необхідно поставити познач;
ку в полі «I’m not a robot» (Я не робот). 

Останньою дією процесу реєстрації є узгодження з
політикою конфіденційності та умовами користування. Для
реєстрації необхідно прийняти умови використання, натис;
нувши на позначку «I consent to the privacy policy and con-
ditions of use, including public access and use of all my data
that are marked Public».

Заповнивши поля реєстраційної форми, необхідно на;
тиснути кнопку «Register», після цього відкривається
сторінка профілю учасника в ORCID з особистим іден;
тифікатором ORCID ID. Номер ідентифікатора ORCID зна;
ходиться у лівій панелі під ім’ям учасника ORCID.

Структура ідентифікатора ORCID являє собою номер з
16 цифр. Ідентифікатор ORCID – це URL, тому запис вигля;
дає як http://orcid.org/xxxx-xxxx-xxxxxxxx.
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Інформацію про ідентифікатор ORCID необхідно дода;

вати при подачі публікацій, документів на гранти і в інших
науково;дослідницьких процесах, вносити його в різні пошу;
кові системи, наукометричні бази даних та соціальні мережі.

Подальша робота в ORCID полягає у заповненні персо;
нального профілю згідно із інформацією, яку необхідно на;
давати. 
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Ускладнена ектопія шийки матки у поєднанні з порушення-
ми мікробіоти та місцевого імунітету піхви може створити
сприятливі умови для інфікування вірусом папіломи люди-
ни та його персистенції, що у світлі високої частоти рециди-
вування ектопії зумовлює актуальність удосконалення
існуючих діагностично-лікувальних підходів.
Мета дослідження: оцінювання ефективності препаратів
репаративної дії для оптимізації загоєння шийки матки
після кріодеструкції з приводу рецидиву ускладненої ек-
топії шийки матки у жінок репродуктивного віку.
Матеріали та методи. Здійснено комплексне обстежен-
ня та лікування 104 жінок віком від 29 до 40 років з реци-
дивом ектопії шийки матки згідно з чинними рекомен-
даціями МОЗ України. Проведено анкетування, бак-
теріоскопічне, цитологічне дослідження, просту та роз-
ширену кольпоскопію з використанням шкали Swede, pH-
метрію вагінального середовища. Сліпим методом залеж-
но від методики лікування пацієнтки були розподілені на
три групи (37, 35 та 32 жінки відповідно). Пацієнткам ос-
новної групи (1-а група) після кріодеструкції шийки мат-
ки було призначено песарії на основі Triticum vulgare,
пацієнткам групи порівняння (2-а група) призначено ме-
тилурацилові супозиторії відповідно по 1 песарію (супо-
зиторію) у піхву протягом 10 днів після інвазивного ліку-
вання, у контрольну групу (3-я група) увійшли жінки, які
відмовились від медикаментозної терапії після виконання
кріодеструкції.
Результати. У пацієнток основної групи лімфорея у се-
редньому тривала менше на 6,5±0,1 доби, відторгнення
колікваційного струпа відбувалось швидше на 2,0±0,1
доби, повна епітелізація шийки матки настала на 4,6±0,9
доби швидше (порівняно з групою контролю; p<0,05). У
пацієнток основної групи також відзначена найкраща
динаміка зменшення площі дефекту шийки матки. Так,
на 7-у добу площа дефекту шийки матки серед пацієнток
основної групи у середньому зменшилась на 10,0±2,6%,
на 14-у добу – на 3,6±1,3%, на 21-у добу – на 11,7±1,5%
більше (порівняно з групою контролю), а на 30-у добу в
усіх жінок даної групи була досягнута повна епітелізація
шийки матки. 
Заключення. Ускладнена рецидивна ектопія шийки матки
потребує комплексного персоналізованого діагностично-
лікувального підходу. Інвазивне лікування у даної кате-
горії пацієнток повинно бути обґрунтованим та супрово-
джуватись комплексом заходів, спрямованих, зокрема, на
створення оптимальних умов для регенерації епітелію ший-
ки матки. Застосування репаративної терапії дозволяє зни-
зити тривалість лімфореї, пришвидшити відторгнення
колікваційного струпа та, у кінцевому результаті, досягну-
ти повної епітелізації шийки матки. Запропоновані діагнос-
тично-лікувальні заходи дозволять знизити як частоту уск-
ладнень після деструкції, так і безпосередньо рецидивів ек-
топії шийки матки.
Ключові слова: рецидивна ектопія шийки матки, кріодест�
рукція, репаративна терапія, супозиторії піхвові.

Ектопія шийки матки (ЕШМ) належить до найпоши;
реніших знахідок під час гінекологічного огляду у

жінок репродуктивного віку. У віці до 23 років ЕШМ вва;
жають фізіологічною, за умов цитологічної норми вона
підлягає динамічному спостереженню та не потребує
лікування [1].

Згідно з термінологічною системою Bethesda (2014) [11],
ЕШМ не виділяють в окрему категорію; кольпоскопічні
зміни, характерні для даного стану, належать до групи не
неопластичних клітинних варіацій (сквамозна метаплазія).

Однак у випадках, коли ЕШМ зберігається у жінок після
23 років та за умов наявності гормональних порушень,
приєднання інфекцій, що передаються статевим шляхом
(ІПСШ), папіломавірусного інфікування (ПВІ), виникає по;
треба у відповідному лікуванні, нерідко інвазивному.

Утім, попри широкі сучасні діагностичні та лікувальні
можливості, відзначають доволі високу частоту рецидиву;
вання ЕШМ. За спостереженнями деяких науковців, навіть
неодноразові спроби лікування обстежених пацієнток з ре;
цидивами ускладнених форм ЕШМ – два (13%) і більше
разів (20,4%) – виявлялися невдалими [6].

У світлі зазначеного вище актуальним є удосконалення
методів комплексного лікування як первинної ускладненої
ЕШМ, так і її рецидиву. 

Відомо, що зі збільшенням тривалості процесів загоєння
підвищуються ймовірність інфікування післяопераційної
рани, потенційний ризик надмірної проліферації клітин
епітелію з порушенням їхнього диференціювання [8]. 

Отже, створення оптимально сприятливих умов та ско;
рочення термінів епітелізації шийки матки, зокрема після за;
стосування інвазивних методів лікування, є важливим на;
прямком комплексного підходу вирішення проблеми реци;
дивування ЕШМ. 

Мета дослідження: оцінювання ефективності препа;
ратів репаративної дії для оптимізації загоєння шийки матки
після кріодеструкції з приводу рецидиву ускладненої ЕШМ
у жінок репродуктивного віку.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У дослідження були включені 104 жінки репродуктивно;
го віку. Критерієм включення була наявність рецидиву уск;
ладненої симптомної ЕШМ розмірами <2 квадрантів, <5
балів за шкалою Swede [10], що не піддавалась традиційному
неінвазивному лікуванню протягом 6 міс і більше. 

Критеріями виключення слугували: 
• діаметр ЕШМ >3 см; 
• 5 балів за шкалою Swede;
• поєднання ЕШМ із деформацією та старими післяпо;

логовими рубцями; 
• наявність ІПСШ; 
• наявність діагностованих передракових захворювань

шийки матки; 
• вагітність або підозра на вагітність (аменорея 6 тиж); 
• лактація. 
Обстеження усіх пацієнток здійснювали згідно з чинними

УДК 618.146+002.446+06+08+003.93

Репаративна терапія при рецидивах ускладненої
ектопії шийки матки у жінок репродуктивного віку
Ю.Ю. Мазур, В.І. Пирогова
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рекомендаціями МОЗ України. Проведено анкетування, зок;
рема із вивченням репродуктивного анамнезу, бактеріо;
скопічне, цитологічне дослідження, просту та розширену
кольпоскопію з підрахунком балів за шкалою Swede (табл. 1). 

Сума балів:
• <5 – зміни шийки матки з низьким ризиком виявлен;

ня CIN, потреби у біопсії немає; 
• 5 балів за шкалою можна розцінювати як показання

до біопсії шийки матки для виключення CIN;
• кількість балів 8 зі специфічністю 90% свідчить про

наявність CIN чи раку шийки матки у пацієнтки [12].
• pH;метрію вагінального середовища здійснювали за

допомогою діагностичних тест;смужок CITOLAB pH. За
нормальні значення вагінального pH приймали діапазон
4,0–4,4 (колір тестової зони жовто;помаранчевий).

Кріодеструкцію із застосуванням рідкого азоту шляхом
однократної аплікації тривалістю 3–4 хв виконували на
7–10;у добу менструального циклу. Протягом 4 тиж після
втручання жінкам рекомендували утримуватись від стате;
вих стосунків, а також прийому ванни, відвідування басейну
та відкритих водойм. 

У подальшому сліпим методом було сформовано три
групи пацієнток: 

• 1;а група (основна, n=37) – жінки, яким після кріодес;
трукції було призначено песарії на основі Triticum vulgare; 

• 2;а група (порівняння, n=35) – пацієнтки, яким було
призначено метилурацилові супозиторії; 

• 3;я група (контрольна, n=32) – жінки, які відмовились
від медикаментозної терапії після виконання кріодеструкції. 

Групи були зіставні, вірогідно між собою не відрізнялися
(р>0,05).

Метилурацилові свічки містять однойменну діючу речо;
вину (500 мг) та допоміжну речовину – вітепсол. Метилура;
цил прискорює процеси клітинної регенерації, загоєння ран,
стимулює клітинні і гуморальні фактори захисту, чинить
протизапальну дію.

Призначений в основній групі препарат містить рідкий
екстракт пшениці звичайної (Triticum vulgare) (екстрагент:
вода) 600 мг, що за рахунок вмісту активних олігосахаридів
(тритицину, фруктозану та ін.) прискорює процеси віднов;
лення тканин, активуючи процес реепітелізації. 

Екстракт Triticum vulgare стимулює синтез мРНК і
ДНК у лімфоцитах та фібробластах, а також хемотаксис і
дозрівання останніх, значно підвищуючи їхній індекс, що
має вирішальне значення у процесах репарації [13]. 

Пацієнтки основної групи та групи порівняння вводили
у піхву ввечері по 1 песарію (супозиторію) препарату протя;
гом 10 днів після кріодеструкції.

Для контролю стану шийки матки пацієнткам проводи;
ли просту та розширену кольпоскопію на апараті МК;300
(Україна) зі збільшенням 10 з використанням програми
MEDVisor.

Оцінювали тривалість лімфореї, терміни відторгнення
колікваційного струпа, розміри загальної площі дефекту у
см2 у динаміці, терміни повної епітелізації шийки матки.

Аналіз графічних зображень здійснювали за допомогою
Adobe Photoshop. Площа виділеної ділянки обчислювали за
наступною формулою:

де S – площа, см2, N – кількість пікселів у масці (виділе;
ному об’єкті), r – роздільність растра, ppi (у випадку, якщо
роздільність r задано у px/cm, множити на коефіцієнт 6,4516
не потрібно; (1 sqin = 6,4516 cm2).

Статистичне оброблення результатів дослідження про;
водили на персональному комп’ютері за допомогою
Statistica 10 (Statsoft, USA) з використанням t;критерію
Стьюдента. Відмінності середніх величин вважали значущи;
ми з рівнем ймовірності не менше 95% (р<0,05).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Середній вік пацієнток становив 30,9±0,8 року (від 29 до
40 років). 

Скарги, пов’язані безпосередньо з наявністю ЕШМ, були
зареєстровані у 48,6% пацієнток, з них: 

– 68,6% жінок турбували контактні кров’янисті
виділення; 

– 19,0% відзначали наявність надмірних серозних
виділень з піхви, іноді з неприємним запахом, періодичний
свербіж у ділянці зовнішніх статевих органів;

– 12,4% пацієнток скаржились на періодичний ниючий
біль унизу живота.

Тривалість наявності ЕШМ у 13,1% пацієнток становила
1 року, 1–3 роки – у 66,4%, >3 років – у 20,5% жінок.

У пацієнток зафіксовано у середньому 1,9±0,1 вагітності,
1,2±0,1 пологів, 0,3±0,1 абортів та 0,4±0,1 мимовільних ви;
киднів. Причому у 71,4% пацієнток були хоча б одні пологи
per vias naturalis. Серед пацієнток з пологами в анамнезі
15,3% перебували на стаціонарному лікуванні щодо загрози
переривання вагітності.

Середній вік менархе становив 13,5±1,0 року, даний по;
казник є вищим середнього показника для жіночого населен;
ня України (12,5 року) згідно з даними останніх досліджень
[2]. Пізніше становлення менструальної функції у пацієнток
з рецидивом ЕШМ підтверджує думку багатьох авторів [7]
про вплив гормональних порушень на частоту розвитку да;
ного стану.

Порушення менструальної функції діагностовано у
29,5% пацієнток, з них: у 85,0% – альгодисменорею, у 10,0%
– опсоменорею і у 5,0% – пройоменорею.

Таблиця 1
Інтерпретація результатів кольпоскопії за шкалою Swede [10]

Бали
Реакція 

на оцтову кислоту
Межі/поверхня Судини Розміри ураження Проба Шиллера

0 Немає/прозорість Дифузні
Звичайні,

правильної форми
<5 мм Коричневий колір

1
Неясний / білуватий
колір (не прозорий)

Нерівномірно чіткі,
зубчасті,

«географічні» контури
Відсутні 5&15 мм / 2 квадранти

Блідий/плямистий
жовтий колір

2
Чіткий, насичено

білий колір

Чіткі, рівні, 
поверхня нерівна, 

формування «манжеток»

Грубі, звивисті,
атипові

>15 мм/3&4 квадранти/
з переходом на

ендоцервікс

Чіткий жовтий
колір
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В анамнезі у 58,3% пацієнток відзначено лікування з
приводу:

– кольпіту – 65,2%;
– запальних захворювань органів малого таза (ЗЗОМТ)

– 16,3%;
– апоплексії яєчника – 4,6%;
– міоми матки – 4,6%;
– гіперпластичного процесу ендометрія – 3,0%;
– поліпу каналу шийки матки – 3,0%;
– дисплазії шийки матки – 1,1%;
– первинної безплідності – 1,1%;
– ектопічної вагітності – 1,1%. 
У 26,0% пацієнток в анамнезі були зафіксовані порушен;

ня мікробіоти піхви, з них у 87,5% – вагінальний кандидоз, у
12,5% – гарднерельоз.

Використовувані методи лікування ЕШМ щодо даного
рецидиву розподілились так: 53,8% – медикаментозне місце;
ве лікування, 30,8% – діатермоконізація, 15,4% – діатермоек;
сцизія шийки матки. Слід відзначити, що 40,0% жінок, яким
з приводу ектопії було виконано діатермоексцизію шийки
матки, до втручання не народжували.

Серед екстрагенітальної патології найчастіше виявляли
схильність до частих респіраторних та інфекційних захворю;
вань, наявність вогнищ хронічної інфекції (ГРВІ, ангіна,
лімфаденіт) – 68,4%, 11,8% пацієнток страждали на ревма;
тоїдний поліартрит, 5,9% – на цукровий діабет, решту
(13,9%) становили інші захворювання, що серед даного кон;
тингенту пацієнток діагностували нечасто (вітиліго,
полікістоз нирок, гіпертонічна хвороба).

Під час цитологічного дослідження лише у 17,1%
пацієнток було встановлено І тип мазка за Папаніколау
(NILM – клас за системою Bethesda) – нормальна цито;
логічна картина, у 61,4% пацієнток – ІІА тип (NILM) та у
21,5% пацієнток – ІІБ тип (ASC;US). Мазки III, IV класу
(LSIL, HSIL, CA) не були виявлені у жодної із пацієнток.
Під час бактеріоскопічного дослідження збудників спе;
цифічних інфекцій виявлено не було.

Значення pH вагінального середовища у середньому ста;

новило 5,64±0,3, що можна пояснити зменшенням кількості
лактобактерій і, як наслідок, зниженням захисної функції
лактофлори піхви у жінок з рецидивом ЕШМ (табл. 2) [9].

Під час кольпоскопії у всіх пацієнток виявлена типова
картина для ЕШМ: зміщення циліндричного епітелію на
екзоцервікс з червоною шовковистою сосочковою поверх;
нею. Циліндричний епітелій візуалізувався у формі гроно;
подібних утворень різних розмірів, кулястої, овальної фор;
ми, що при обробленні 5% розчином оцтової кислоти дещо
біліли і слабо фарбувалися розчином Люголя. Візуалізува;
лася також незавершена зона трансформації з наявністю
метапластичного епітелію різного ступеня зрілості,
відкритих і закритих залоз, ov. Nabothii, острівців
циліндричного епітелію з нечіткими контурами, іноді – су;
динної сітки.

За показаннями пацієнтки отримали відповідне лікуван;
ня з метою досягнення цитологічної норми та нормалізації
біоценозу піхви шляхом застосування вагінальних супози;
торіїв з декспантенолом двічі на добу протягом 10 днів до
кріодеструкції.

З метою оцінювання процесу епітелізації шийки матки
після кріолікування було проаналізовано тривалість лімфо;
реї, терміни відторгнення колікваційного струпа, розміри за;
гальної площі дефекту у см2 у динаміці, терміни повної
епітелізації шийки матки. Після кріолікування у пацієнток
жодних побічних ефектів та ускладнень виявлено не було.
Троє осіб відзначили наявність запаморочення і 2 жінок
скаржились на незначний ниючий біль унизу живота; опи;
сані стани турбували пацієнток протягом 7–10 хв після
кріолікування.

Як відомо, після холодового впливу на шийці матки фор;
мується колікваційний струп, доволі пухкий за своєю струк;
турою, що і пояснює наявність лімфореї протягом 3–5 тиж
після проведення кріодеструкції. Згідно з низкою
досліджень [4, 5], тривалість лімфореї безпосередньо зале;
жить від швидкості процесів епітелізації шийки матки.

У пацієнток 1;ї групи відзначено достовірно (p<0,05)
найменшу тривалість лімфореї – у середньому 20,9±0,3 доби,

Таблиця 2
Анамнестичні особливості пацієнток з рецидивною ЕШМ

Показник 1[а група 2[а група 3[я група

Вік, років 29,0±1,2 33,7±1,5 30,1±1,3

Скарги, %:
• ациклічні кров'янисті виділення з піхви
• збільшення серозних виділень з піхви

• періодичний ниючий біль унизу живота

49,6
68,1
17,6
14,3

50,2
67,6
21,3
11,1

46,0
70,0
18,1
11,9 

Вагітності, з них:
• пологи:

одні, %
2 і > пологів, %

• артифіційні аборти, %
• мимовільні викидні, %

1,9±0,3 
1,2±0,2

22,2±8,0
40,7±9,5
7,4±5,0

44,4±9,6

2,3±0,3 
1,7±0,2

21,4±7,8
67,9±8,8
25,0±8,2
14,3±6,6

1,6±0,2
0,9±0,2

17,6±6,5
32,4±8,0
29,4±7,8
32,4±8,0

Менархе, років 13,7±0,2 13,4±0,2 13,5±0,2

Порушення менструальної функції, % 29,8 28,7 30,1

Кольпіт (в анамнезі), % 64,6 66,8 64,2

ЗЗОМТ (в анамнезі), % 15,4 13,7 20,1

Дисбіоз піхви (в анамнезі), % 26,9 22,1 29,1

ГРВІ (> 3 випадків на рік), % 72,3 67,9 65,0

pH вагінального середовища 5,65±0,4 5,47±0,3 5,8±0,5
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натомість у пацієнток 2;ї групи – 24,3±1,2 доби, 3;ї групи –
27,4±0,4 доби.

Одним з етапів епітелізації шийки матки після кріодест;
рукції є відторгнення сформованого струпа, що відбу;
вається зазвичай на 10–14;у добу після лікування. Відторг;
нення колікваційного струпа у пацієнток 1;ї групи відбува;
лося достовірно (p<0,05) швидше – у середньому на 8,8±0,2
доби, у пацієнток 2;ї групи – на 8,9±0,5 доби, 3;ї групи – на
10,8±0,3 доби.

Швидкість загоєння є величиною, що характеризує
зміну площі ранової поверхні за одиницю часу. Отже, од;
ним із основних способів визначення характеру та темпів
загоєння ран є реєстрація швидкості зменшення поверхні
рани у часі за допомогою планіметричних методів
дослідження [3].

Загальна площа дефекту на 1;у добу після кріолікування
у пацієнток усіх груп була приблизно однаковою і становила
3,33±0,03 см2 у 1;й групі, 3,32±0,1 см2 – у 2;й групі та
3,32±0,02 см2 – у 3;й групі відповідно.

Зменшення площі дефекту шийки матки оцінювали під
час кольпоскопії на 7;у, 14;у, 21;у та 30;у добу після
кріолікування (малюнок).

У пацієнток 1;ї групи була відзначена достовірно
(p<0,05) найкраща динаміка зменшення площі дефекту
шийки матки. Так, на 7;у добу площа дефекту шийки матки
у пацієнток 1;ї групи у середньому зменшилась на 19,5% (у
2;й групі – на 16,9%, у 3;й групі – на 9,6%), на 14;у добу – на
46,2% (у 2;й групі – на 44,0% і у 3;й групі – на 36,7%
відповідно), на 21;у добу – на 70,3% (у 2;й групі – на 66,9% і
у 3;й групі – на 57,5% відповідно), на 30;у добу – на 99,2% у
пацієнток 2;ї групи та 98,0% у пацієнток 3;ї групи. На 30;у
добу в усіх пацієнток 1;ї групи була досягнута повна
епітелізація шийки матки. 

Повна епітелізація шийки матки після кріолікування у
середньому триває 5–7 тиж. У пацієнток 1;ї групи повна
епітелізація шийки матки була відзначена найшвидше – у
середньому на 30,8±0,3 доби, натомість у пацієнток 2;ї групи
– на 32,8±0,8 доби, 3;ї групи – на 35,4±1,2 доби (табл. 3).

Під час проведення кореляційного аналізу достовірно
(p<0,05) встановлено: 

• сильний прямий зв’язок між терміном відторгнення
колікваційного струпа та тривалістю лімфореї (r=0,98),
терміном повної епітелізації шийки матки та тривалістю
лімфореї (r=0,98), а також терміном повної епітелізації ший;
ки матки та терміном відторгнення струпа (r=0,97) у
пацієнток 1;ї групи; 

• сильний прямий зв’язок між терміном відторгнення
колікваційного струпа та тривалістю лімфореї (r=0,80), пря;
мий середньої сили зв’язок між терміном повної епітелізації
шийки матки та тривалістю лімфореї (r=0,60), а також
терміном повної епітелізації шийки матки та терміном
відторгнення струпа (r=0,51) у пацієнток 2;ї групи;

• сильний прямий зв’язок між терміном відторгнення
колікваційного струпа та тривалістю лімфореї (r=0,80), пря;
мий середньої сили зв’язок між терміном повної епітелізації
шийки матки та тривалістю лімфореї (r=0,54), а також

терміном повної епітелізації шийки матки та терміном
відторгнення струпа (r=0,38) у пацієнток 3;ї групи.

Побічних ефектів та ускладнень у пацієнток обох груп на
час спостереження відзначено не було.

ВИСНОВКИ

1. В усіх пацієнток попереднє лікування проводили за
умов ігнорування стану біоценозу піхви та без його корекції,
без досягнення повної ліквідації хронічних запальних про;
цесів шийки матки та піхви і з нераціональним застосуван;
ням інвазивних методів лікування, що ймовірно спричинило
виникнення рецидиву ектопії шийки матки (ЕШМ).

2. У ході дослідження песарії на основі Triticum vulgare
як препарат репаративної дії продемонстрували позитивний
вплив на процеси епітелізації шийки матки після кріоліку;
вання: на тлі застосування препарату лімфорея у середньо;
му тривала менше на 6,5 доби, відторгнення колікваційного
струпа відбувалось швидше на 2 дні, повна епітелізація
шийки матки настала на 4,6 доби швидше (порівняно з гру;
пою контролю).

3. Отримані результати свідчать про те, що застосування
песаріїв на основі Triticum vulgare як одного із компонентів
комплексної терапії може сприяти прискоренню процесів
епітелізації після кріолікування рецидиву ускладненої
ЕШМ. Препарат добре переноситься пацієнтками, не спри;
чинює ускладнень та побічних ефектів.

Перспективи подальших досліджень. Ураховуючи до;
волі високу частоту рецидивів фонових захворювань шийки
матки і безпосередньо ЕШМ та відсутність на сьогодні тен;
денції до її зниження, продовження дослідження передбачати;
ме розроблення комплексного персоналізованого підходу до
раціонального виваженого лікування як вперше виявленої,
так і рецидиву ЕШМ, а також ефективних заходів її превенції.

Таблиця 3 
Оцінка ефективності лікування рецидиву ускладненої симптомної ЕШМ

Динаміка площі дефекту шийки матки після кріолікування, см2

Ознака 1[а група, n=37 2[а група, n=35 3[я група, n=32

Тривалість лімфореї, дні 20,9±0,3* 24,3±1,2**# 27,4±0,4

Термін відторгнення струпа, доба 8,8±0,2* 8,9±0,5** 10,8±0,3

Термін повної епітелізації шийки матки, дні 30,8±0,3* 32,8±0,8**# 35,4±1,2

Примітки: * – p<0,05 між 3�ю та 1�ю (основною) групою; ** – p<0,05 між 3�ю групою та 2�ю групою; # – p<0,05 між 1�ю групою та 2�ю групою.
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Репаративная терапия при рецидивах осложненной

эктопии шейки матки у женщин 

репродуктивного возраста

Ю.Ю. Мазур, В.И. Пирогова

Осложненная эктопия шейки матки в сочетании с нарушениями ми;
кробиоты и местного иммунитета влагалища может создать благо;
приятные условия для инфицирования вирусом папилломы челове;
ка и его персистенции, что в свете высокой частоты рецидивирования
эктопии обуславливает актуальность совершенствования существу;
ющих диагностических и лечебных подходов.
Цель исследования: оценка эффективности препаратов репаративно;
го действия для оптимизации заживления шейки матки после криоде;
струкции по поводу рецидива осложненной эктопии шейки матки у
женщин репродуктивного возраста.
Материалы и методы. Выполнено комплексное обследование и лече;
ние 104 женщин в возрасте от 29 до 40 лет с рецидивом эктопии шейки
матки согласно действующим рекомендациям Министерства здравоохра;
нения Украины. Проведено анкетирование, бактериоскопическое, цито;
логическое исследование, простую и расширенную кольпоскопию с ис;
пользованием шкалы Swede, pH;метрию вагинальной среды. Слепым ме;
тодом в зависимости от методики лечения пациентки были разделены на
три группы (37, 35 и 32 женщины соответственно). Пациенткам основной
группы (1;я группа) после криодеструкции шейки матки были назначены
пессарии на основе Triticum vulgare, пациенткам группы сравнения (2;я
группа) назначено метилурациловые суппозитории соответственно по 1
пессарию (свече) во влагалище в течение 10 дней после инвазивного лече;
ния, в контрольную группу (3;я группа) вошли женщины, которые отка;
зались от медикаментозной терапии после выполнения криодеструкции.
Результаты. У пациенток основной группы лимфорея в среднем дли;
лась меньше на 6,5±0,1 дня, отторжение колликвационного струпа проис;
ходило быстрее на 2,0±0,1 дня, полная эпителизация шейки матки насту;
пила на 4,6±0,9 дня быстрее (по сравнению с группой контроля, p<0,05).
У пациенток основной группы также отмечена лучшая динамика умень;
шения площади дефекта шейки матки. Так, на 7;е сутки площадь дефекта
шейки матки у пациенток основной группы в среднем уменьшилась на
10,0±2,6%, на 14;е сутки – на 3,6±1,3%, на 21;е сутки – на 11,7±1,5% боль;
ше (по сравнению с группой контроля), а на 30;е сутки у всех женщин дан;
ной группы была достигнута полная эпителизация шейки матки.
Заключение. Осложненная рецидивирующая эктопия шейки матки требу;
ет комплексного персонализированного лечебно;диагностического подхода.
Инвазивное лечение у данной категории пациенток должно быть обоснован;
ным и сопровождаться комплексом мер, направленных, в частности, на со;
здание оптимальных условий для регенерации эпителия шейки матки. При;
менение репаративной терапии позволяет снизить продолжительность лим;
фореи, ускорить отторжение колликвационного струпа и, в конечном итоге,
достигнуть полной эпителизации шейки матки. Предложенные лечебно;ди;
агностические мероприятия позволят снизить как частоту осложнений пос;
ле деструкции, так и непосредственно рецидивов эктопии шейки матки.
Ключевые слова: рецидивирующая эктопия шейки матки, криодест�
рукция, репаративная терапия, суппозитории влагалищные.

Reparative therapy for recurrent 

complicated cervical ectopy 

in women of reproductive age

Yu.Yu. Mazur, V.I. Pyrohova

Complicated cervical ectopy in combination with microbiota and vaginal
immunity disturbances can create favorable conditions for human papil;
lomavirus infection and its persistence, which in the light of the high fre;
quency of cervical ectopy recurrence causes the urgency of existing diag;
nostic and therapeutic approaches improvement.
The objective: was to evaluate the effectiveness of reparative drugs to
optimize the healing of the cervix after cryodestruction in case of the
recurrent complicated cervical ectopy in women of reproductive age.
Materials and methods. Comprehensive examination and treatment of
104 women aged from 29 to 40 years with recurrent cervical ectopy was
carried out according to the current recommendations of the Ministry of
Health of Ukraine. The examination methods included: questioning, bac;
terioscopic, cytological examination, colposcopy with Swede score per;
forming, pH;metry of the vaginal environment. Depending on the treat;
ment technique, the patients were randomly divided into three groups
(37, 35 and 32 patients respectively). Patients of the main group (group
1) after the cervical cryodestruction of the cervix inserted the pessaries
on the basis of Triticum vulgare, the patients of the comparison group
(group 2) inserted methyluracil suppositories, respectively, 1 pessary
(suppository) per vaginum for 10 days after invasive treatment, women
who refused to take medication after the cryodestruction formed the con;
trol group (group 3).
Results. In patients of the main group, the lymphorrhea on average last;
ed 6,5±0,1 days less, the rejection of the colliquative scab was reported
2,0±0,1 days faster and complete epithelization of the cervix – 4,6±0,9
days faster (in comparison with the control group, p<0,05). The patients
of the main group also presented better dynamics of the cervical defect
area reduction. Thus, on the 7th day the cervical defect area in the
patients of the main group decreased on average 10,0±2,6%, on the 14th
day – 3,6±1,3%, on the 21st day – 11,7±1,5% more (in comparison with
the control group), and on the 30th day complete epithelization of the
cervix was achieved in all of the main group patients.
Conclusions. Complicated recurrent cervical ectopy requires a complex
personalized diagnostic and treatment approach. Invasive treatment in
this category of patients should be justified and accompanied by a set of
measures aimed, in particular, to create the optimal conditions for the
cervical epithelium regeneration. The use of reparative therapy can
reduce the duration of lymphorrhoea, accelerate the rejection of the colli;
quative scab and ultimately achieve complete epithelization of the cervix.
The proposed diagnostic and therapeutic measures will allow to reduce
the incidence of post;operative complications as well as the frequency of
cervical ectopy relapse.

Key words: recurrent cervical ectopy, cryodestruction, reparative therapy,
vaginal suppositories.
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Стаття присвячена проблемі діагностики порушень вугле-
водного обміну у жінок з гострим інсультом (ГІ). Установ-
лено, що у більшості хворих (65,6%) із ГІ спостерігаються
порушення вуглеводного обміну, які у жінок діагностували
дещо частіше (69,01%; p>0,05). Рутинне визначення
глікемії натще є недостатнім для виявлення таких пору-
шень. Рівень глікозильованого гемоглобіну не дає повної
картини щодо наявності захворювання, але корисний для
оцінювання ступеня компенсації цукрового діабету (ЦД).
Проведення орального глюкозотолерантного тесту дозво-
ляє підвищити якість діагностики і оптимізувати тактику
лікування інсульту. Завдяки проведенню цього тесту було
виявлено 16 нових випадків ЦД (серед яких було 8 жінок)
та 28 хворих (серед них – 15 жінок) з іншими порушення-
ми вуглеводного обміну.
Ключові слова: гострий інсульт, цукровий діабет,
гіперглікемія, оральний глюкозотолерантний тест.

Виявлення та лікування порушень вуглеводного обміну у
хворих із гострим інсультом (ГІ) пов’язано з тим, що

однією з основних причин і важливим фактором ризику ви;
никнення ГІ є цукровий діабет (ЦД) [2]. Наявність ЦД
підвищує ризик розвитку інсульту в 1,8–6 разів [3]. З іншо;
го боку, інсульт є однією з причин розвитку декомпенсації
ЦД, виникнення кетоацидозу, гіперосмолярного стану та
інших порушень вуглеводного обміну. 

Як відомо, ЦД – одна з найпоширеніших ендокринних
хвороб. Станом на 1 січня 2016 року в Україні офіційно за;
реєстровано 1 223 607 хворих на ЦД, що становить близько
2,86% від усього населення (дані без урахування статистики
по АР Крим та окупованих територіях Донецької і Луганської
областей) [4]. Якщо врахувати, що на кожний зареєстрований
випадок припадає по 2–3 випадки недіагностованого захво;
рювання, то мова йде про 2–2,5 млн хворих на ЦД [4].

Гендерні особливості. ЦД збільшує ризик розвитку
інсульту у 2–6 разів, причому більшою мірою у жінок [5, 6].
ЦД нівелює властиве для загальної популяції переважання у
структурі хворих із ГІ осіб чоловічої статі. Ризик виникнення

інсульту у хворих на ЦД чоловіків і жінок у віці до 54 років є
зіставним, а у жінок віком 55–64 роки ризик інсульту до;
стовірно вищий, ніж у чоловіків [5]. У жінок з ЦД частіше ви;
никають серцево;судинні ускладнення і ризик смерті на 50%
вищий, ніж у чоловіків [7]. У середньому при інсульті жінки
порівняно з чоловіками мають більш виражений ступінь нев;
рологічних порушень, більш високу смертність і інвалідність,
хоча це переважно пов’язано з тим, що вони переносять
інсульт у більш літньому віці, ніж чоловіки [8]. 

Відносний ризик виникнення інсульту при ЦД (у
порівнянні з людьми без ЦД) дещо вищий у жінок і хворих
молодого віку. У якості причини підвищення частоти
інсульту у хворих на ЦД зазначається стимуляція атероскле;
розу мозкових артерій, а також артеріальна гіпертензія (АГ),
розвиток метаболічних і гематологічних розладів [9].

Отже, швидке виявлення ЦД у жінок із ГІ дозволить зни;
зити летальність і покращити результати лікування. 

Мета дослідження: аналіз особливостей виникнення по;
рушень вуглеводного обміну у жінок із ГІ та вдосконалення
схеми діагностики цих порушень. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для вирішення поставленої мети було проведено два ета;
пи дослідження. На першому етапі проведено ретроспектив;
ний аналіз історій хвороби пацієнтів, що перенесли ГІ, та
проаналізовано 416 історій хвороб пацієнтів, що знаходили;
ся на лікуванні у відділенні інтенсивної терапії загального
профілю КЗ КОР «Київська обласна клінічна лікарня» та
відділенні інтенсивної терапії КЗ «Вишгородська централь;
на районна лікарня» у 2011–2014 рр. Оцінювання історій
хвороб проводили шляхом вивчення паспортних та анамне;
стичних даних, об’єктивного обстеження, лабораторних та
інструментальних методів дослідження. Хворих обстежува;
ли у трьох групах:

1) хворі з встановленим до початку інсульту діагнозом
ЦД (група Р;1); 

2) хворі із вперше виявленим ЦД (група Р;2);
3) хворі без ЦД (група Р;3). 

УДК: 616.831–005.4–036.11–06: 616.379–008.64]–08–039.72

Гострий інсульт у жінок: особливості діагностики
порушень вуглеводного обміну 
О.А. Галушко 

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

Таблиця 1
Вміст глюкози у крові при проведенні ОГТТ (ВООЗ, 1999)

Діагноз
Визначення глюкози

у крові

Концентрація глюкози, ммоль/л

Цільна кров Плазма 

Венозна Капілярна Венозна кров

Здорові особи
Натще 5,55 5,55 6,38

Через 2 год 6,7 6,7 7,8

Порушена глікемія
натще

Натще 5,6, але <6,1 5,6, але <6,1 6,1, але <7,0

Через 2 год <6,7 <7,8 <7,8

Порушена толерантність
до глюкози

Натще <6,1 <6,1 <7,0

Через 2 год 6,7, але <10 7,8, але <11,1 7,8, але <11,1

Цукровий діабет
Натще 6,1 6,1 7,0

Через 2 год 10,0 11,1 11,1
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Хворі, які увійшли до ретроспективного дослідження, бу;
ли віком від 31 до 92 років, середнього зросту та дещо підви;
щеної маси тіла (ІМТ коливався у межах 26,0–29,4 кг/м2).
Статистично значущих відмінностей у загальних і антропоме;
тричних показниках між хворими різних груп виявлено не бу;
ло. Серед хворих в усіх групах дещо переважали жінки
(відповідно по групах – 57,2%, 60,4% і 62,3%), хоча й за цим
показником вірогідної різниці не виявлено.

Наступним етапом було створення схеми (алгоритму) ви;
явлення ЦД та інших форм порушень вуглеводного обміну у
хворих із ГІ. Згідно з цією схемою всім хворим, що були
госпіталізовані на лікування до стаціонару з верифікованим
діагнозом ГІ, проводили контроль глікемії у динаміці. Нор;
мальний вміст глюкози у капілярній крові за даними глюкозо;
оксидазного тесту становить 3,3–5,5 ммоль/л. У разі виявлен;
ня ранкової глікемії натще 6,1 ммоль/л хворим проводили
оральний глюкозотолерантний тест (ОГТТ).

ОГТТ проводили згідно з рекомендаціями ВООЗ (1999)
для підтвердження порушення толерантності до глюкози і
діагностики ЦД. ОГТТ являє собою пероральне навантажен;
ня глюкозою, яку вживають одномоментно у формі розчину,
що містить дозу в 1,75 сухої речовини глюкози на 1 кг маси
тіла (але не більше 75 г). Результат оцінювали за рівнем
гіперглікемії через 2 год (табл. 1).

Діагноз ЦД базувався на двох складових: клінічна симптома;
тика і дані дослідження глікемії. Діагноз ЦД встановлювали, якщо:

• наявні симптоми ЦД та у випадковій пробі крові,
взятій натще, вміст глюкози був більше за 11,1 ммоль/л. У
цій ситуації ОГТТ не проводили;

• двічі рівень глікемії у капілярній крові натще становив
6,1 або у венозній – 7,0 ммоль/л. У цій ситуації ОГТТ та;

кож можна не проводити;
• рівень глюкози у капілярній крові за даними ОГТТ через

2 год після навантаження глюкозою більше 11,1 ммоль/л [5].
Ці дослідження були проведені на другому – проспек;

тивному етапі, який охопив загалом 346 пацієнтів, роз;
поділених у ході дослідження на три групи: 

• 1;а – основна група – хворі із ГІ на тлі ЦД.
• 2;а – група порівняння – хворі із ГІ без ЦД. У межах

цієї групи було виділено дві підгрупи: 2а – хворі без
ЦД, але з наявними порушеннями вуглеводного обміну
(гіперглікемія натще, постпрандіальна гіперглікемія,
транзиторна («стресова») гіперглікемія) та 2б – хворі
без ЦД та без порушень вуглеводного обміну.

• 3;я – контрольна група (група, в якій проводилося
лікування за традиційними методиками). 

Хворі представлених груп не відрізнялися між собою
за основними антропометричними та клініко;інструмен;
тальними характеристиками. Розподіл пацієнтів за група;
ми залежно від віку і статі відображено у табл. 2.

Інші антропометричні показники груп та особливості
ЦД представлено у табл. 3.

Таблиця 2
Вікові та гендерні характеристики пацієнтів

Таблиця 3
Показники антропометрії та характеристики ЦД у групах дослідження, M±SD

Таблиця 4
Характеристики компенсації ЦД на момент госпіталізації

Група
Чоловіки, n=175 Жінки, n=171

Me Min Max Q1 Q3 Me Min Max Q1 Q3

Хворі з ЦД 58,5 36 82 52,0 65,5 69,5 41 82 58,5 74,5

Хворі без ЦД: 60,0 48 87 54,5 68,0 71,0 45 92 60,5 78,5

– з вуглеводними порушеннями 60,5 44 81 53,0 67,5 68,0 42 79 59,0 78,0

– без вуглеводних порушень 61,0 47 86 55,5 69,0 72,0 46 86 61,0 77,0

Контрольна група 61,0 39 85 55,0 70 71,5 41 88 60,5 78,0

Показник
Група дослідження

1[а 2а 2б 3[я

Кількість хворих, n 104 87 119 36

Зріст, см 172,0±8,7 173,6±9,3 172,9±8,7 171,9±6,3

Маса тіла, кг 82,3±10,9 82,9±8,7 84,3±17,3 83,3±10,4

ІМТ, кг/м2 27,8±2,6 27,5±1,8 28,1±2,6 28,2±1,7

Типи вуглеводних порушень ЦД 2&го типу
Транзиторна гіперглікемія

та стани «предіабету»
Немає ЦД 2&го типу

Термін ЦД, роки 8,6±4,3 0 0 7,9±3,2

Показник
Група дослідження

1[а 2[а 3[я

Рівень глікемії, ммоль/л 12,9 14,6 7,9

Глюкозурія, % 0,5 1,0 0

Кетонурія, n "+" 2&3 3&4 0

Осмолярність крові, мосм/л 328,5 341,6* 318,9*

HbA1c, % 8,9 Невідомий Не визначався

Примітка. * – Різниця між групами достовірна (p<0,05).
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РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Слід зазначити, що під час аналізу історій хвороби не бу;
ло виявлено жодного хворого на ЦД 1;го типу. У чотирьох
випадках було зазначено, що ЦД «інсулінопотребний» без
зазначення типу ЦД. Проте і в цих випадках, зважаючи на
додаткові відомості (літній вік, м’який перебіг, невисокі до;
зи інсуліну), є підстави стверджувати, що мова йшла про
ЦД 2;го типу. Характеристики компенсації вуглеводного
обміну на момент госпіталізації у хворих з наявним та впер;
ше виявленим ЦД представлені у табл. 4 

Під час аналізу результатів ретроспективного етапу
дослідження було встановлено, що у 29 (6,97%) хворих діаг;
ноз ЦД, незважаючи на наявність клінічної картини і вира;
жених лабораторних змін, не був встановлений, а
гіперглікемію у цих пацієнтів трактували як транзиторну, і
вона не була своєчасно відкоригована. 

Для виявлення характеру порушень вуглеводного
обміну всім хворим без ЦД 2;го типу в анамнезі та з рівнем
глікемії натще менше 11 ммоль/л був проведений ОГТТ. Ре;
зультати ОГТТ представлено у табл. 5.

Отже, у ході дослідження встановлено, що різні форми
порушень вуглеводного обміну у пацієнтів із ГІ діагносту;
вали у 227 хворих з 346, що увійшли до груп дослідження
(65,6% випадків), і тільки у третини (119) пацієнтів
(34,39%) не спостерігалося навіть транзиторної
гіперглікемії. У жінок порушення вуглеводного обміну ви;
являли дещо частіше – 118 хворих зі 171 (69,01%), проте
ця різниця з чоловіками не досягла рівня статистичної до;
стовірності (p>0,05).

Ураховуючи, що транзиторна (стресова) гіперглікемія
розвивається під час ГІ у людей без вуглеводних порушень,
підходи до лікування цієї категорії пацієнтів не відрізняють;
ся від підходів у хворих із ГІ без ЦД. 

Для оцінювання ефективності контролю глікемії при ГІ
у 296 хворих провели визначення HbA1c. У нормі вміст HbA1c

становить 4–5,5% (нормальні показники дещо варіюють при
використанні різних методів визначення HbA1c). Визначен;
ня хроматографічним методом рівня HbA1c менше 6,5%
свідчить про добру компенсацію захворювання за останні
3 міс, 6,5–7,5% – про субкомпенсацію і більше 7,5% – про де;
компенсацію ЦД [10]. Результати дослідження рівня HbA1c

представлені у табл. 6.

Інсулінорезистентність оцінювали за індексом НОМА,
який розраховували за формулою:

НОМА = інсулін глюкоза /22,5.
У разі показника індексу НОМА 2,77 діагностували

інсулінорезистентність.
У даному дослідженні інсулінорезистентність виявили у

64 пацієнтів, що становило 18,5% від усієї кількості хворих.
В обстежених жінок інсулінорезистентність була виявлена у
46 (26,9%) зі 171 жінки. 

Слід зазначити, що майже в усіх хворих рівень глікемії
на момент госпіталізації був вищий за референтні значення.
У хворих без ЦД це пояснювалося стресовою відповіддю з
викидом адреналіну і кортизолу і трактувалося як «стресова
гіперглікемія». Після початку лікування на 2–3;ю добу ці
показники у даної групи пацієнтів нормалізувалися. В інших
хворих спостерігалися закономірні порушення вуглеводного
обміну, які були стійкими, а в деяких хворих прогресували
протягом часу лікування.

Корекцію гіперглікемії проводили дрібними і середніми
дозами інсуліну короткої дії (від 2 до 16 ОД за одне введен;
ня), використовували комбінацію шляхів уведення –
внутрішньовенного і підшкірного (наприклад, одноразово
вводили: 8 ОД внутрішньовенно + 8 ОД підшкірно). Трива;
ле інфузійне введення інсуліну дозатором використовували
нечасто.

ВИСНОВКИ

У більшості жінок із гострим інсультом спостерігаються
порушення вуглеводного обміну (у даному дослідженні – у
65,6 % пацієнтів). У жінок порушення вуглеводного обміну
виявляли дещо частіше (у 69,01% випадків), проте ця різни;
ця з чоловіками не досягла рівня статистичної достовірності
(p>0,05).

Рутинне визначення глікемії натще є недостатнім для
виявлення таких порушень. Рівень глікозильованого ге;
моглобіну не дає повної картини щодо наявності захво;
рювання, але корисний для оцінювання ступеня компен;
сації ЦД.

Проведення ОГТТ дозволяє підвищити якість діагности;
ки і оптимізувати тактику лікування інсульту. Завдяки про;
веденню цього тесту було виявлено 16 нових випадків ЦД
(серед яких було 8 жінок) та 28 хворих (з них – 15 жінок) з
іншими порушеннями вуглеводного обміну.

Таблиця 5
Результати ОГТТ у хворих проспективних груп

Таблиця 6
Дослідження ефективності контролю ЦД за рівнем HbA1c

Діагноз Кількість, n (%)

ЦД в анамнезі 124 (35,84)

ЦД, вперше виявлений при проведенні тесту 16 (4,62)

Порушення глікемії натще 23 (6,64)

Порушення толерантності до глюкози 26 (7,51)

Без ЦД, з транзиторною гіперглікемією 38 (10,98)

Без ЦД, без транзиторної гіперглікемії 119 (34,39)

Рівень HbA1c Трактовка Кількість хворих, n (%)

Менше 6,5% Компенсація ЦД 162 (54,73)

6,5&7,5% Субкомпенсація ЦД 83 (28,04)

Більше 7,5% Декомпенсація ЦД 51 (17,23)
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Острый инсульт у женщин: особенности 

диагностики нарушений углеводного обмена

А.А. Галушко

Статья посвящена проблеме диагностики нарушений углеводного
обмена у женщин с острым инсультом (ОИ). Показано, что у боль;
шинства больных (65,6%) на фоне ОИ наблюдаются нарушения
углеводного обмена, которые у женщин диагностировали несколь;
ко чаще (69,01%; p>0,05). Рутинное определение гликемии нато;
щак недостаточно для выявления сахарного диабета (СД). Уро;
вень гликозилированного гемоглобина не дает полной картины о
наличии заболевания, но полезен для оценки степени компенса;
ции СД. Проведение орального глюкозотолерантного теста позво;
ляет повысить качество диагностики и оптимизировать тактику
лечения инсульта. Благодаря проведению этого теста было выяв;
лено 16 новых случаев СД (среди которых было 8 женщин) и 28
больных (из них – 15 женщин) с другими нарушениями углевод;
ного обмена.
Ключевые слова: острый инсульт, сахарный диабет, гиперглике�
мия, оральный глюкозотолерантный тест.

Acute stroke in women: peculiarities of diagnostics

of hydrochatic exchanger disturbances

O. Halushko 

The article is devoted to the problem of diagnostics of carbohydrate
metabolism disorders in women with acute stroke (AS). It is shown
that in the majority of patients (65,6%) against the background of AS,
carbohydrate metabolism disorders are observed, and in women they
are encountered somewhat more often (69,01%, p>0,05). Routine
determination of fasting glycemia is not enough to detect diabetes mel;
litus (DM). The level of glycosylated hemoglobin does not give a com;
plete picture of the presence of the disease, but it is useful for evaluat;
ing the degree of compensation of diabetes. Conducting an oral glucose
tolerance test allows to improve the quality of diagnosis and optimize
the tactics of stroke treatment. Through this test, 16 new cases of dia;
betes were identified (among them 8 women) and 28 patients (15
women) with other disorders of carbohydrate metabolism.

Key words: acute stroke, diabetes mellitus, hyperglycemia, oral glucose�
tolerant test.
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У статті представлені результати діагностики та лікування
жінок з поєднаною нейрогенною патологією нижніх сечо-
вих шляхів та дистального відділу товстої кишки. 
Мета дослідження: підвищення ефективності лікування
жінок з поєднаною нейрогенною патологією нижніх сечо-
вих шляхів та дистального відділу товстої кишки.
Матеріали та методи. У групу дослідження увійшли 30
жінок із поєднаною нейрогенною патологією нижніх
відділів сечовивідної системи і нижніх відділів товстої киш-
ки, середній вік яких становив 41,8±2,1 року, середня три-
валість захворювання – 18,4±1,6 міс. Усі хворі проходили
комплексне обстеження з використанням як загальноприй-
нятих, так і спеціальних методів діагностики.
Результати. Після завершення шести курсів лікування
хворих даної групи фіксували значне покращення як
клінічних результатів, так і результатів ЕМГ.
Заключення. Одержані результати стали підставою для
обґрунтування принципів диференційного лікування хво-
рих з поєднаною нейрогенною патологією нижніх сечо-
вивідних шляхів і дистальних відділів товстої кишки, що
дозволило підвищити ефективність терапії.
Ключові слова: нейрогенні розлади сечовипускання, нейро�
генна дисфункція кишечнику, електроміографія, електрости�
муляція.

Проблема порушень сечовипускання і дефекації
посідає одне з провідних місць у сучасній урології та

проктології.
Ця проблема є найбільш актуальною щодо жіночої час;

тини населення. Це пов’язано зі значною поширеністю даної
патології саме у жінок через анатомо;топографічні та
фізіологічні особливості жіночого організму. Слід зазначи;
ти, що іноді інформація, отримана під час обстеження жінок,
які страждають на поєднану нейрогенну патологію нижніх
сечових шляхів та дистального відділу товстої кишки, вияв;
ляється недостатньою для визначення причини і уявлення
про механізм виникнення симптоматики у кожному кон;
кретному випадку. Це, у свою чергу, ускладнює вибір адек;
ватної тактики лікування цих пацієнтів [1–3].

Аналіз даних літератури свідчить про підвищений інте;
рес фахівців до досліджень функціонального стану органів
малого таза. Дослідження у цьому напрямку можуть бути
підставою для розроблення нових патогенетично обґрунто;
ваних підходів до лікування хворих з поєднаною нейроген;
ною патологією нижніх сечових шляхів та дистального
відділу товстої кишки [4–7].

Мета дослідження: підвищення ефективності лікування
жінок з поєднаною нейрогенною патологією нижніх сечових
шляхів та дистального відділу товстої кишки.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У групу дослідження увійшли 30 жінок із поєднаною ней;
рогенною патологією нижніх відділів сечовивідної системи і
нижніх відділів товстої кишки, середній вік яких становив
41,8±2,1 року, середня тривалість захворювання – 18,4±1,6 міс. 

Усі хворі проходили комплексне обстеження з використан;
ням як загальноприйнятих, так і спеціальних методів діагностики.

Для дослідження функціонального стану м’язів, які за;
безпечують динамічну активність нижніх сечових шляхів та
дистальних відділів товстої кишки, використовували елек;
троміографію (ЕМГ) сечового міхура і сфінктерного апара;
та, анального сфінктера, м’язів тазового дна. Для посилення
біоелектричної активності м’язів нижніх відділів сечової си;
стеми та дистальних відділів товстої кишки використовува;
ли електроміограф чотирьохканальний фірми «Медикор»
(Угорщина). Дані ЕМГ оцінювали за показниками середньо;
го значення сумарної біоелектричної активності.

Хворі під час проведення електроміографії знаходилися у
гінекологічному кріслі: їм вводили стерильний електрод;катетер
у сечовий міхур, потім інший електрод;катетер вводили у пряму
кишку, відведення біопотенціалів детрузора та прямої кишки
проводили при безпосередньому контакті електрода зі стінкою
порожнього сечового міхура та порожнього дистального відділу
товстої кишки. Визначення рівня розташування приймаючої ча;
стини електроду у нижніх сечових шляхах та дистальних
відділах товстої кишки здійснювали відповідно до характеру
біоелектричної активності сигналів на екрані, а саме – за існую;
чими відмінностями між високочастотною низькоамплітудною
біоелектричною активністю поперечносмугастих м’язів (рівень
сфінктера сечівника та рівень сфінктера товстої кишки) і низько;
частотною високоамплітудною біоелектричною активністю гла;
деньких м’язів детрузора та стінки товстої кишки. Кількісне
оцінювання функції м’язів за даними електроміографії здійсню;
вали відповідно до показників середнього значення сумарної
біоелектричної активності та частоти проходження імпульсів.

З метою дослідження стану сакральної рефлекторної ду;
ги був використаний електрофізіологічний тест – вимірю;
вання латентного періоду бульбокавернозного рефлексу
(ЛП БКР). Для об’єктивного оцінювання БКР було застосо;
вано метод стимуляційної електроміографії. 

Для проведення електростимуляції хворого укладають
на спину, процедуру проводять на порожньому сечовому
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міхурі та дистальному відділі товстої кишки електростиму;
лятором із застосуванням двох пластинчастих електродів,
змочених фізіологічним розчином, один з яких розташову;
ють на спині на рівні хребців S2–S4 перпендикулярно хреб;
ту, інший – у нижній ділянці живота над лобком.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Середній показник полакіурії у пацієнток групи
дослідження до лікування становив 3,4±1,2 разу, ніктурії –
2,8±0,6 разу на добу, імперативні позиви становили 2,4±0,5
разу на добу, а імперативне нетримання сечі відзначали
3,1±0,67 разу на добу. 

Показник оцінки за опитувальником PPBC становив
4,5±1,0 бала.

Оцінка симптомів клінічних проявів патології дисталь;
них відділів товстої кишки у жінок до лікування засвідчила,
що закреп спостерігався у хворих 5,1±0,9 разу, нетримання
газів – 4,8±0,7 разу, нетримання рідкого калу – 2,7±0,5 разу,
нетримання твердого калу – 1,2±0,2 разу.

Під час оцінювання за опитувальником CRADI;8 було
отримано у цій групі хворих до лікування 19,8±1,2 бала.

Під час ЕМГ м’язових структур сечового міхура та тов;
стої кишки були визначені середні показники різниці біопо;
тенціалів: детрузора – 25,2±1,3 мкВ, стінки товстої кишки –
44,1±1,8 мкВ, на внутрішньому сфінктері сечового міхура –
22,8±1,2 мкВ, на зовнішньому сфінктері – 36,1±1,5 мкВ. Під
час оцінювання сфінктерного апарата товстої кишки спос;
терігалося на внутрішньому сфінктері 41,3±1,3 мкВ, а на
зовнішньому сфінктері – 51,5±1,4 мкВ.

При проведенні оцінювання бульбокавернозного рефлексу
його латентний період у хворих цієї групи становив 40,5±1,6 м/с.

Ефективність лікування оцінювали після першого, тре;
тього та шостого курсів лікування. 

Показник полакіурії після першого курсу лікування ста;
новив 4,6±0,6 разу (р>0,2), що відповідало зменшенню на
26%, ніктурії – 2,2±0,6 разу на добу (р>0,2), що відповідало
зменшенню на 27,3%, імперативні позиви становили 2,1±0,4
разу на добу (р>0,2), що відповідало зменшенню на 14,3%, а
імперативне нетримання сечі відзначали 2,6±0,6 разу на до;
бу (р>0,2), що відповідало зменшенню на 19,2%.

Під час оцінювання результатів за опитувальником PPBC бу;
ло відзначено покращання на 25%, а саме – 3,6±0,9 бала (р>0,2).

Під час оцінювання симптомів дистальних відділів товстої
кишки у хворих цієї групи були зафіксовані наступні зміни:
кількість закрепів зменшилась до 4,2±1,1 разу (на 21,4%;
р>0,2), нетримання газів – до 4,1±1,5 разу (на 17%; р>0,2), не;
тримання рідкого калу – до 2,1±0,9 разу (на 28,6%; р>0,2), не;
тримання твердого калу – до 1,1±0,1 разу (9%; р>0,2). 

Під час оцінювання за опитувальником CRADI;8 було
отримано зменшення до 15,5±0,6 бала (на 27,7%; р<0,2).

Після першого курсу лікування за показниками ЕМГ м’язо;
вих структур сечового міхура та товстої кишки було отримано се;
реднє значення різниці біопотенціалів: детрузора – 26,5±1,2 мкВ
– покращення становило 4,9% (р<0,001), стінки товстої кишки –
46,2±1,5 мкВ (4,5%; р<0,001), на внутрішньому сфінктері сечово;
го міхура – 24,4±1,3 мкВ (6,6%; р<0,001), на зовнішньому
сфінктері – 37,4±1,4 мкВ (3,5%; р<0,001). Під час оцінювання
сфінктерного апарату товстої кишки спостерігалося на
внутрішньому сфінктері 43,9±0,8 мкВ (6%; р<0,001), а на
зовнішньому сфінктері – 54,1±1,8 мкВ (4,8%; р<0,001) відповідно.

Під час оцінювання змін ЛП БКР було отримано середнє
значення, яке становило 38,1±1,4 м/с, що відповідає змінам
на 2,9% (р>0,2).

Після третього курсу лікування щодо клінічних змін було
отримано наступне. Стосовно полакіурії покращання стано;
вило 6,4±1,1 разу на день (на 46,9%; р<0,1), ніктурії – 1,9±1,1

(на 47,4%; р>0,2). Щодо імперативних позивів на сечовипус;
кання покращання становило 1,7±0,1 разу на добу (на 41,2%;
р>0,2), нетримання сечі – 2,1±0,1 разу (на 47,6%; р>0,2).

На підставі оцінки ефективності лікування після третьо;
го курсу за опитувальником PPBC отримано 2,9±0,1 бала,
що становить 55,2% (р>0,2).

Аналізуючи динаміку змін симптомів дистальних відділів
товстої кишки у хворих цієї групи було зафіксовано: кількість
закрепів зменшилась у хворих до 3,6±1,2 разу – 41,7% (р>0,2),
нетримання газів – до 3,1±0,9 разу (на 54,8%; р>0,2), нетри;
мання рідкого калу – до 1,7±0,8 разу (на 58,8%; р>0,2), нетри;
мання твердого калу – до 0,9±0,009 разу (на 33,3%; р<0,2). 

Під час оцінювання за опитувальником CRADI;8 було
отримано зменшення до 12,8±1,2 бала – на 54,7% (р<0,01).

За результатами третього курсу лікування були отримані
наступні показники різниці біопотенціалів м’язових структур
сечового міхура та товстої кишки: детрузора – 28,3±1,1 мкВ,
покращення становило 10,9% (р<0,1), стінки товстої кишки –
50,3±1,7 мкВ (12,3%; р<0,05), на внутрішньому сфінктері се;
чового міхура – 26,3±1,5 мкВ (13,3%; р<0,1), на зовнішньому
сфінктері – 39,5±1,2 мкВ (8,6%; р<0,1). Під час оцінювання
сфінктерного апарату товстої кишки спостерігалося на
внутрішньому сфінктері 45,1±1,2мкВ (8,4%; р<0,05), а на
зовнішньому сфінктері – 58,3±1,2 мкВ (11,7%; р<0,05).

Середнє значення ЛП БКР становило 37,5±1,5 м/с, що
відповідає змінам на 4,5% (р<0,2).

Після завершення шести курсів лікування хворих даної
групи фіксували значне покращення як клінічних резуль;
татів, так і результатів ЕМГ. Була зареєстрована частота: се;
човипускання – 8,7±1,2 разу на день (60,9%; р<0,01), ніктурії
– 1,5±0,1 разу (86,7%; р<0,05), імперативних позивів змен;
шилась до 1,3±0,1 разу на добу (84,7%; р<0,05), нетримання
сечі – до 1,7±0,1 разу (на 82,4%; р<0,05).

Щодо оцінювання ефективності лікування за опитуваль;
ником PPBC, то покращання становило 2,4±0,1 бала, тобто
на 87,5% (р<0,001).

Стосовно симптомів дистальних відділів товстої кишки у
хворих даної групи, то відзначено, що кількість закрепів
зменшилась до 2,8±0,7 разу (на 82,1%; р<0,05), нетримання
газів – до 2,7±0,75 разу (на 77,8%; р<0,05), нетримання
рідкого калу – до 1,5±0,3 разу (на 80%; р<0,05), нетримання
твердого калу – до 0,7±0,02 разу (на 71,4%; р<0,05). 

Під час оцінювання за опитувальником CRADI;8 було
отримано зменшення до 11,2±1,3 бала (на 76,8%; р<0,02).

Різниця біопотенціалів м’язових структур сечового міху;
ра та товстої кишки становила: детрузора – 31,8±0,6 мкВ, де
покращання відбулося на 20,8% (р<0,001), стінки товстої
кишки – 54,6±1,0 мкВ (на 19,2%; р<0,05), на внутрішньому
сфінктері сечового міхура – 28,1±1,2 мкВ (на 18,9%; р<0,05),
на зовнішньому сфінктері – 44,5±1,1 мкВ (на 18,9%; р<0,05).
Під час оцінювання сфінктерного апарата товстої кишки
спостерігалося на внутрішньому сфінктері 47,5±1,5 мкВ –
покращання на 13,1% (р<0,01), а на зовнішньому сфінктері –
61,8±1,7 мкВ (на 16,7%; р<0,05).

Середнє значення ЛП БКР становило 35,2±1,4 м/с, що
відповідало змінам на 11,4% (р<0,001).

ВИСНОВКИ

1. Дані електрофізіологічних досліджень дозволили роз;
робити та оптимізувати методи лікування залежно від стану
тонусу нервово;м’язових структур нижніх сечових шляхів та
дистальних відділів товстої кишки. 

2. Комплексний диференційований підхід до консерватив;
ного лікування спрямований на корекцію виявлених під час
електрофізіологічного обстеження порушень функціонально;
го стану нижніх сечовивідних шляхів і дистальних відділів
товстої кишки.
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Электрофизиологические методы в диагностике

и лечении женщин с сочетанной нейрогенной 

патологией нижних мочевых путей 

и дистального отдела толстой кишки

С.А. Возианов, М.П. Захараш, Ю.М. Захараш,

Н.А. Севастьянова, П.В. Чабанов, В.Ю. Угаров,

А.С. Репринцева

В статье представлены результаты диагностики и лечения жен;
щин с сочетанной нейрогенной патологией нижних мочевых путей
и дистального отдела толстой кишки. 
Цель исследования: повышение эффективности лечения женщин
с сочетанной нейрогенной патологией нижних мочевых путей и
дистального отдела толстой кишки.
Материалы и методы. В группу исследования вошли 30 женщин
с сочетанной нейрогенной патологией нижних отделов мочевыво;
дящей системы и нижних отделов толстой кишки, средний возраст
которых составлял 41,8±2,1 года, средняя продолжительность за;
болевания – 18,4±1,6 мес. Все больные проходили комплексное
обследование с использованием как общепринятых, так и специ;
альных методов диагностики.
Результаты. После завершения шести курсов лечения больных
данной группы фиксировали значительное улучшение как клини;
ческих результатов, так и результатов ЭМГ.
Заключение. Полученные результаты послужили основой для
обоснования принципов дифференциального лечения пациентов с
комбинированной нейрогенной патологией нижних мочевых пу;
тей и дистальной кишки, что позволило повысить эффективность
терапии.
Ключевые слова: нейрогенные расстройства мочеиспускания,
электромиография, электростимуляция.

Electrophysiological methods in the diagnosis 

and treatment of women with a combined 

neurogenic pathology of the lower urinary tract 

and distal colon

S.O. Vozianov, M.P. Zakharash, Yu.M. Zakharash,

N.A. Sevastyanova, P.V. Chabanov, V.Yu. Ugarov,

A.S. Reprintseva

The article presents the results of diagnosis and treatment of women
with combined neurogenic pathology of the lower urinary tract and
distal colon. 
The objective: increase the effectiveness of treatment for women with
combined neurogenic pathology of the lower urinary tract and distal
colon.
Materials and methods. The study group included 30 women with
combined neurogenic pathology of the lower parts of the urinary sys;
tem and lower colon, whose mean age was 41.8±2.1 years, the average
duration of the disease was 18.4±1.6 months. All patients underwent
complex examination using both conventional and special diagnostic
methods.
Results. After completing six courses of treatment, the patients in this
group recorded a significant improvement in both the clinical results
and EMG results.
Conclusion. The obtained results were the basis for the substantiation
of the principles of differential treatment of patients with a combined
neurogenic pathology of the lower urinary tract and distal colon,
which allowed improving the effectiveness of treatment.

Key words: neurogenic bladder disorders, neurogenic bowel dysfunction,
electromyography, electrostimulation.
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Запальні захворювання органів малого таза, у тому числі
хламідійна інфекція, суттєво погіршують якість життя
жінок, знижують можливість настання вагітності внаслідок
трубно-перитонеального ураження інфекцією, негативно
впливають на перебіг вагітності, післяпологовий період та
на новонароджену дитину. 
Мета дослідження: встановлення ефективності застосу-
вання сучасного антибактеріального засобу фторхінолоно-
вого ряду ІІІ покоління Левоксимед (компанії World
Medicine) для покращання якості репродуктивного здо-
ров’я у жінок з хламідійною інфекцією у програмі пре-
гравідарної підготовки.
Матеріали та методи. У дослідження увійшли 58 жінок
(досліджувана група), у яких при зверненні у жіночу кон-
сультацію з приводу планування вагітності було виявлено
та підтверджено хламідійну інфекцію. У контрольну групу
увійшли 18 практично здорових жінок.
Результати. Після проведення запропонованого нами
лікування всі пацієнтки відзначили покращання загального
самопочуття, у 46 (80%) зменшилася кількість скарг на
хронічний тазовий біль, у 53 (91%) припинились пато-
логічні виділення зі статевих шляхів. Непереносимості та
побічних ефектів даного лікування у жодному випадку не
зафіксовано. Лише в однієї пацієнтки (1,7%) через 5 діб
лікування діагностовано дисбіоз кишечнику легкого ступе-
ня. За результатами повторного ПЛР-обстеження в обсте-
жуваних жінок генетичного матеріалу C. trаchomatis не ви-
явлено. Після проведеного лікування 28 (48%) пацієнток
завагітніли самостійно. Слід відзначити, що у пролікованих
нами жінок вагітність перебігала без відхилень та усклад-
нень. У них народилися живі доношені діти без ознак
внутрішньоутробної інфекції. 
Заключення. Левоксимед має високу бактерицидну ак-
тивність, добру переносимість та безпечність, що дає мож-
ливість застосовувати його як препарат вибору у пре-
гравідарній підготовці жінок із групи ризику внутрішньоут-
робного інфікування.
Ключові слова: хламідійна інфекція, антибактеріальна те�
рапія, якість життя, вагітність, Левоксимед.

Актуальність проблеми збереження репродуктивного
здоров’я і подовження репродуктивного періоду про;

тягом багатьох років залишається надважливою пробле;
мою сучасного акушерства [2, 8]. Щоб діти народжувалися
здоровими – здоровими мають бути батьки. Виношування
вагітності та народження здорової дитини можливе лише
здоровою жінкою [11]. Відомо, що основи репродуктивно;
го здоров’я жінки закладаються ще у дитячому віці й зале;
жать від генетичних особливостей, наявності чи відсут;
ності патології різних органів і систем організму, дії фак;
торів навколишнього середовища тощо. Саме тому важли;
вим завданням для будь;якого лікаря є знайти і, за можли;

вості, знизити вплив тих факторів ризику, які можуть
вплинути не лише на зачаття, але і на перебіг вагітності і
здоров’я майбутньої дитини. На розвиток деяких тяжких
ускладнень вагітності неможливо або важко впливати під
час вагітності, проте можливо попередити до вагітності.
Профілактичні заходи, проведені до запліднення, як пра;
вило, здатні допомогти уникнути відхилень від нормаль;
ного розвитку плода [7, 8].

Слід зауважити, що лібералізація статевої моралі при;
звела до збільшення ризику розвитку запальних захворю;
вань статевої сфери. Численні дослідження підтверджують
провідну роль полімікробних асоціацій у виникненні за;
пальних захворювань статевих органів [8, 10]. До основних
збудників, які передаються статевим шляхом та зумовлю;
ють запальний процес у статевій сфері, належать N. gonor;
rhoeae (25–40%), C. trachomatis (20%), Tr. vaginalis (46%),
асоціації аеробних і анаеробних мікроорганізмів, які є час;
тиною вагінальної мікрофлори – Вacteroides spp.,
Peptostreptococcus spp., G. vaginalis, Streptococcus spp.,
Staphylococcus spp., E. coli (25–60%) та ін. [10, 12]. Деякі
експерти вважають, що збудниками запальних захворю;
вань органів малого таза (ЗЗОМТ) можуть бути M. homin;
is и U. urealyticum, хоча іноді ці мікроорганізми є швидше
коменсалами, ніж патогенами [3, 5]. 

За даними ВООЗ, у розвинених країнах третина до;
рослого населення хворіє на хламідіоз. У країнах Європи
щорічно реєструють близько 10 млн випадків нових зара;
жень хламідіями, у США – у межах 5 млн заражень на рік
[10–12]. Унікальність хламідій полягає у тому, що це не
бактерії і не віруси, а мікроби, які, по суті, є
внутрішньоклітинними паразитами. З іншого боку,
підступність даних патогенів ще й у тому, що 30–40% уро;
генітальних інфекцій перебігає стерто, проявляючись
клінічно вираженими хронічними запальними захворю;
ваннями через 3–5 років, і відповідно пацієнтки не зверта;
ються до лікаря при початковому інфікуванні, що у кінце;
вому результаті призводить до хронізації запального про;
цесу і звернення по медичну допомогу на стадії усклад;
нень [1, 6]. При цьому зауважимо, що наслідками
хронічних запальних захворювань статевої сфери є підви;
щений ризик розвитку таких небезпечних для здоров’я і
життя патологій, як рак шийки матки, хронічний аб;
домінальний біль, позаматкова вагітність, порушення
менструального циклу (олігоменорея, гіперполіменорея,
альгодисменорея) [2, 10].

Тривала персистенція хламідійної інфекції у репродук;
тивному тракті призводить до пошкодження війчастого
епітелію маткових труб, що клінічно маніфестує спайко;
вим процесом в органах малого таза та трубно;перитоне;
альною безплідністю [1, 4]. Маніфестація хламідійної
інфекції під час вагітності зумовлює розвиток плацентар;
ної дисфункції, внутрішньоутробного інфікування плода,

Ефективність антибактеріальної терапії 
у прегравідарній підготовці жінок групи ризику
розвитку внутрішньоутробного інфікування
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багатоводдя, затримку росту плода, невиношування
вагітності, а також пряме інфікування новонародженого
під час проходження його через пологовий канал. Крім то;
го, можливе і вторинне інфікування дітей першого року
життя C. pneumoniaе, що часто перебігає у формі мало;
симптомного захворювання верхніх дихальних шляхів [6].

Разом з тим відзначимо труднощі бактеріоскопічної
діагностики ЗЗОМТ. Так, за наявності хронічного запаль;
ного процесу в 1/3 пацієнток з каналу шийки матки не
вдається виділити ніяких мікроорганізмів, у 1/2 пацієнток
флора цервікального каналу не співпадає з флорою,
виділеною безпосередньо з вогнища запального процесу, в
1/2 пацієнток з верхніх відділів статевого тракту висіва;
ють різну анаеробну флору [9]. Крім того, є недостатньою
матеріальна база лабораторної служби для ідентифікації
анаеробної флори, утрудненою клінічна інтерпретація ре;
зультатів бактеріоскопічного дослідження. Так, за наяв;
ності хламідійної інфекції у вагінальному вмісті можна ви;
явити як відсутність лейкоцитозу (негативна прогностич;
на цінність становить 95%), так і лейкоцитоз (неспе;
цифічна позитивна прогностична цінність – 17%) тощо.
Тому більшість дослідників вважають, що для підтверд;
ження чи виключення хламідійної інфекції стандартами
діагностики повинні бути виділення генетичного ма;
теріалу методом полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР)
та визначення стадії захворювання з використанням ан;
титіл класів IgM, IgG, IgA методом ІФА [6, 7, 11].

Зважаючи на результати останніх наукових
досліджень, відсутність швидкої і простої діагностики
хламідіозу та його асоціації з іншими збудниками створює
величезну проблему для вибору адекватної антибак;
теріальної терапії. Саме тому для ефективного лікування
хронічних запальних захворювань жіночих статевих ор;
ганів рекомендують проводити антибактеріальну терапію,
яка повинна забезпечувати елімінацію максимально широ;
кого спектра можливих збудників (C. trachomatis, Tr. vagi;
nalis, N. gonorrhoeae, M. genitalium, грампозитивних і грам;
негативних аеробів і анаеробів) шляхом створення висо;
ких концентрацій антибактеріального засобу в тканинах
репродуктивних органів. Оптимальним вважають вибір
комбінованої антибактеріальної терапії, а саме – препа;
ратів, що мають як парентеральну, так і пероральну форми
випуску для здійснення ступеневої терапії. При цьому їхня
ефективність і безпека повинні бути підтверджені резуль;
татами рандомізованих клінічних досліджень.

Ураховуючи природу хламідій та особливості їхнього
біоценозу, вибір антибіотиків обмежується тільки тими
препаратами, які активні щодо внутрішньоклітинних
інфекцій. Такими властивостями більшою мірою во;
лодіють тетрацикліни, макроліди та фторхінолони. При
цьому зауважимо, що препарати групи тетрацикліну та ма;
кролідів використовують десятиліттями і за цей час розви;
нулось багато штамів, резистентних до цих антибіотиків.
Цьому сприяла і особливість механізму антимікробної дії
цих груп антибіотиків, які справляють лише бактеріоста;
тичний вплив, а не бактеріоцидний [11, 12].

Тому на сьогодні левофлоксацин є одним з найбільш
ефективних та безпечних препаратів фторхінолонового
ряду. Він блокує ДНК;гіразу (топоізомеразу II) та топоме;
разу IV типу, має пролонгований період напіввиведення,
постантибіотичний ефект, хороше потенційне поєднання з
іншими групами антибактеріальних препаратів, порушує
процес поділу клітини, спричинює глибокі структурні
зміни у клітинній стінці, цитоплазмі і нуклеотиді патоген;
ної флори, що проявляється вираженим бактерицидним
ефектом та, у кінцевому результаті, приводить до загибелі
клітини;паразита [12].

Мета дослідження: встановлення ефективності засто;
сування сучасного антибактеріального засобу фторхіноло;
нового ряду ІІІ покоління Левоксимед (компанії World
Medicine) для покращання якості репродуктивного здо;
ров’я у жінок з хламідійною інфекцією у програмі пре;
гравідарної підготовки.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Обстежено 76 пацієнток, які звернулися до жіночих кон;
сультацій м. Тернополя протягом 2012–2017 рр. з метою пла;
нування вагітності та мали в анамнезі ЗЗОМТ чи хламідіоз.
Проведено стандартне клінічне обстеження, що включало
збір скарг, анамнезу захворювання, життя, акушерсько;гіне;
кологічного анамнезу, проведено стандартне обстеження –
огляд у дзеркалах та бімануальне дослідження. 

У дослідження увійшли 58 жінок (досліджувана гру;
па), у яких при зверненні у жіночу консультацію з приво;
ду планування вагітності було виявлено та підтверджено
хламідійну інфекцію. У контрольну групу увійшли 18
практично здорових жінок.

Зважаючи на відсутність суттєвих змін в акушерсько;
гінекологічному статусі, всім пацієнткам було рекомендо;
вано обстеження на визначення хламідійної інфекції мето;
дом ПЛР. У разі підтвердження наявності даної інфекції її
активність та ефективність проведеного лікування оціню;
вали за рівнем IgA, IgM та IgG. Дослідження проведено на
імуноферментному аналізаторі STAT FAX 303 PLUS
(USA) за допомогою наборів реактивів і тест;систем для
кількісного їхнього визначення.

Статистичне оброблення отриманих результатів
здійснювали з використанням програм статистичного
аналізу Microsoft Excel 7.0 та Statistica for Windows 6.0.
Отримані результати наведено у формі середніх величин
та їхніх стандартних похибок (M±m). Для проведення
порівнянь між групами дослідження використано t;кри;
терій Стьюдента. Нульову гіпотезу відкидали при р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Більшість жінок досліджуваної групи – 36 (62%) не ма;
ли виражених скарг, 18 (31%) – не могли завагітніти про;
тягом останніх 3–4 років, 12 (21%) – скаржилися на диспа;
реунію, 10 (17%) – на хронічний тазовий біль. Під час
аналізу анамнезу захворювання встановлено, що у
28 (48%) були репродуктивні втрати в анамнезі, а саме –
мимовільні викидні – у 13 (22%) випадках, внутрішньоут;
робна інфекція – у 8 (14%), синдром затримки росту плода
– у 7 (12%) випадках. Під час огляду у 32 (55%) пацієнток
виявлено ендоцервіцит, у 21 (36%) – кольпіт. При мікро;
скопії мазків на ступінь чистоти вагінального вмісту вияв;
лені запальні зміни у всіх обстежених (100%). У всіх
пацієнток даної групи було виявлено C. trachomatis мето;
дом ПЛР з урогенітальних виділень. 

Основним завданням прегравідарної підготовки є ство;
рення оптимальних фізичних, психологічних та соціаль;
них умов для кожної окремої пари у плановому гес;
таційному процесі. Наявність хронічного вогнища
інфекції, особливо в урогенітальній сфері, негативно впли;
ває на реалізацію репродуктивної функції і вимагає ради;
кального усунення даного патологічного стану. З іншого
боку, латентний та малосимптомний перебіг захворювання
ускладнює можливість своєчасної діагностики та
відповідно адекватної корекції. Хламідії, як правило, пара;
зитують в парауретральних ходах та криптах і становлять
так звані неконтрольовані депо хламідійної інфекції. До
генералізації процесу можуть призводити аборти, операції,
екстрагенітальна патологія тощо. Хламідійна інфекція та;
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кож небезпечна можливістю швидкого і багатошляхового
поширення у вищі відділи репродуктивної системи, що у
кінцевому результаті призводить до ураження слизової
оболонки матки, труб, яєчників, навколоматкових зв’язок,
очеревини та може завершитися трубно;перитонеальною
безплідністю. На сьогодні встановлено, що хламідійна
інфекція може поширюватися каналікулярно (через канал
шийки матки у порожнину матки і маткові труби на очере;
вину і органи черевної порожнини), лімфогенно (по
лімфатичних капілярах), гематогенно (призводить до екс;
трагенітального ураження внутрішніх органів) та разом зі
сперматозоїдами.

Ураховуючи наведене вище обґрунтування, а також на;
явність репродуктивних порушень на тлі перенесеного за;
пального процесу (можливе неповне бактеріологічне
виліковування, коли ураховували лише відсутність спе;
цифічних скарг) та виявлення хламідійної інфекції при
повторному якісному дослідженні методом ПЛР, нами з
метою прегравідарної підготовки всім обстежуваним
жінкам призначено відповідну специфічну антибак;
теріальну терапію. Згідно з «European guideline for the
management of Сhlamidia trachomatis infections, 2015» та
«Sexually Transmitted Diseases Treatment Guidelines, 2010»
для лікування обстежених пацієнток нами було проведено
клінічне випробовування антибактеріального препарату
фторхінолонового ряду левофлоксацину Левоксимед. Зва;
жаючи на тривалість запального процесу, а також на те, що
пацієнтки звернулись по допомогу на стадії ускладнень,
даний препарат призначали за наступною схемою: по
500 мг внутрішньовенно 1 раз на добу – 3 дні, потім по
500 мг перорально 1 раз на добу – до 10–14 днів. Поєднан;
ня парентерального і ентерального шляхів уведення дає
можливість швидше досягнути бажаного ефекту та скоро;
тити витрати на лікування. Тривалість лікування до 14
днів дає можливість перекрити 3–5 циклів розвитку
хламідій в організмі людини і, тим самим, досягти повної
їхньої елімінації.

Левоксимед має високу активність in vitro щодо
C. trіchomatis, що підтверджено у багаточисельних
дослідженнях, він має добру переносимість, безпечний, не
чинить ембріотоксичного і тератогенного впливу та справ;
ляє мінімальну негативну дію на корисну мікрофлору,
простий та зручний у використанні [12].

Після проведення запропонованого нами лікування всі
пацієнтки відзначили покращання загального самопочут;
тя, у 46 (80%) зменшилася кількість скарг на хронічний та;
зовий біль, у 53 (91%) припинились патологічні виділення
зі статевих шляхів. Непереносимості та побічних ефектів
даного лікування у жодному випадку не зафіксовано. Ли;
ше в однієї пацієнтки (1,7%) через 5 діб лікування діагнос;
товано дисбіоз кишечнику легкого ступеня. За результата;
ми повторного ПЛР;обстеження в обстежуваних жінок ге;
нетичного матеріалу C. trаchomatis не виявлено. Після
проведеного лікування 28 (48%) пацієнток завагітніли са;
мостійно. Слід відзначити, що у пролікованих нами жінок
вагітність перебігала без відхилень та ускладнень. У них
народилися живі доношені діти без ознак внутрішньоут;
робної інфекції. 

ВИСНОВКИ

1. Запальні захворювання органів малого таза
(ЗЗОМТ), у тому числі хламідійна інфекція, суттєво
погіршують якість життя жінок, знижують можливість на;
стання вагітності внаслідок трубно;перитонеального ура;
ження інфекцією, негативно впливають на перебіг
вагітності, післяпологовий період та на новонароджену ди;
тину.

2. У жінок з безплідністю для діагностики можливої
наявності латентної форми хламідійної інфекції окрім бак;
теріологічного дослідження вагінального вмісту необхідно
проводити ПЛР;дослідження.

3. Для прегравідарної підготовки жінок з латентною
хламідійною інфекцією доцільно застосовувати антибак;
теріальний препарат фторхілонового ряду Левоксимед за
наступною схемою: по 500 мг внутрішньовенно 1 раз на до;
бу – 3 дні, потім по 500 мг перорально 1 раз на добу – до
10–14 днів.

4. Під впливом курсу лікування левофлоксацином (Ле;
воксимед) у жінок з латентною хламідійною інфекцією до;
сягнуто ліквідацію клінічних проявів хронічного запаль;
ного процесу статевої сфери, покращання якості життя та
відновлення дітородної функції пацієнток (у 48% ви;
падків). Левоксимед має високу бактерицидну активність,
добру переносимість та безпечність, що дає можливість за;
стосовувати його як препарат вибору у прегравідарній
підготовці жінок із хронічними ЗЗОМТ.

Эффективность антибактериальной терапии 

в прегравидарной подготовке женщин 

группы риска развития внутриутробного

инфицирования

С.Н. Геряк, Н.В. Петренко, В.Ю. Добрянская,

В.В. Куценко, И.В. Корда, Н.И. Багний,

Е.Е. Стельмах

Воспалительные заболевания органов малого таза, в том числе
хламидийная инфекция, существенно ухудшают качество жизни,
снижают возможность наступления беременности в результате
трубно;перитонеального поражения инфекцией, негативно влия;
ют на течение беременности, послеродовой период и на новорож;
денного ребенка. 
Цель исследования: установление эффективности применения
современного антибактериального средства фторхинолонового
ряда III поколения Левоксимед (компании World Medicine) для
улучшения качества репродуктивного здоровья у женщин с хла;
мидийной инфекцией в программе прегравидарной подготовки.
Материалы и методы. В исследование вошли 58 женщин (ис;
следуемая группа), у которых при обращении в женскую консуль;
тацию по поводу планирования беременности была выявлена и

подтверждена хламидийная инфекция. В контрольную группу во;
шли 18 практически здоровых женщин.
Результаты. После проведения предложенного нами лечения
все пациентки отметили улучшение общего самочувствия, у
46 (80%) уменьшилось количество жалоб на хроническую тазовую
боль, у 53 (91%) прекратились патологические выделения из поло;
вых путей. Непереносимости и побочных эффектов данного лече;
ния ни в одном случае не зафиксировано. Только у одной пациент;
ки (1,7%) через 5 суток лечения диагностирован дисбиоз кишеч;
ника легкой степени. По результатам повторного ПЦР;обследова;
ния у обследуемых женщин генетического материала C. trаchoma;
tis не обнаружено. После проведенного лечения 28 (48%) пациен;
ток забеременели самостоятельно. Следует отметить, что у проле;
ченных нами женщин беременность протекала без отклонений и
осложнений. У них родились живые доношенные дети без призна;
ков внутриутробной инфекции.
Заключение. Левоксимед имеет высокую бактерицидную актив;
ность, хорошую переносимость и безопасность, что дает возмож;
ность применять его в качестве препарата выбора в прегравидар;
ной подготовке женщин группы риска внутриутробного инфици;
рования.
Ключевые слова: хламидийная инфекция, антибактериальная
терапия, качество жизни, беременность, Левоксимед.
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The effectiveness of antibacterial therapy 

in planning pregnancy in woman with risk factors 

of intrauterine infection 

S.M. Heryak, N.V. Petrenko, V.Yu. Dobryansky,

V.V. Kutsenko, I.V. Korda, N.I. Bahnij,

O.Ye. Stelmakh 

Inflammatory diseases of the pelvic organs, including chlamydial infec;
tion, significantly impair the quality of women’ life, reduce the possi;
bility of the development of pregnancy as a result of tubal;peritoneal
damage by the infection, do adversely affect on duration of pregnancy,
postpartum period and the newborn. 
The objective: to determine the efficacy of the use of the modern
antibiotic fluoroquinolone III generation Levoksimed (World
Medicine) to improve the quality of reproductive health in women
with chlamydial infection in the program of pregravid preparation.
Patients and methods. The study included 58 women (study group)
who, when contacting a women's consultation about pregnancy plan;

ning, identified and confirmed a chlamydial infection. The control
group included 18 practically healthy women.
Results. After the treatment we offered, all the patients noted
improvement in overall health, 46 (80%) decreased the number of
complaints of chronic pelvic pain, 53 (91%) discontinued pathologic
discharge from the genital tract. Intolerance and side effects of this
treatment in no case is not documented. Only one patient (1.7%) after
5 days of treatment was diagnosed with mild intestinal dysbiosis.
Based on the results of the repeated PCR;examination, the examined
women of the genetic material C. trachomatis were not detected. After
the treatment, 28 (48%) of the patients became pregnant independ;
ently. It should be noted that in the women treated by us, the preg;
nancy proceeded without deviations and complications. They had live
full;term infants with no signs of intrauterine infection.
Conclusions. Levoximed makes a high bactericidal activity, has good
tolerability and safety, that is possible to use it as a drug for choice in
women with risk factors of intrauterine infection, planning pregnancy. 
Key words: chlamydial infection, antibacterial therapy, quality of life,
pregnancy, Levoximed.
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Мета дослідження: встановлення ролі ендокринно-мета-
болічних порушень у патогенезі доброякісних гіперплас-
тичних захворювань матки.
Матеріали та методи. У дослідження були включені 100
хворих з ізольованими і поєднаними гіперплазією ендо-
метрія, міомою матки та аденоміозом. Об’єм вибірки виз-
начали за формулами оцінювання репрезентативності для
кількісних і якісних ознак при неоднаковій кількості спос-
тережень в основній групі і групі порівняння. 
Результати. Ендокринно-метаболічні порушення, що фор-
муються на тлі позитивного енергетичного балансу, у хво-
рих з доброякісними гіперпластичними захворюваннями
матки неоднорідні за антропометричними (глютеофемо-
ральне – 47,9% або абдомінальне ожиріння – 37,5%),
біохімічними (наявність – 29,1% або відсутність – 70,9%
гіперглікемій натщесерце, порушення толерантності до
глюкози – 20,8%, гіперхолестеринемія – 35,4%) і гормо-
нальними (гіперлептинемія – 85,4%, наявність
гіперінсулінемії – 27,0%) ознаками, ключову роль у розвит-
ку яких виконує лептин. На підставі виявлених клінічних,
ендокринологічних та біохімічних паралелей у хворих з до-
броякісними гіперпластичними захворюваннями матки, що
перебігають на тлі метаболічних відхилень, запропоновано
виділення трьох патогенетичних варіантів ендокринно-
обмінних порушень: А – з переважно глютеофеморальним
типом відкладення жирової тканини і вираженою гіперлеп-
тинемією – 56,7%, Б – з переважно абдомінальним типом
відкладення жирової тканини і помірною гіперлептинемією
– 26,7% і В – з дефіцитом маси тіла на тлі гіполептинемії і
функціональною гіперпролактинемією – 16,7%. 
Заключення. Отримані дані про роль ендокринно-мета-
болічних порушень у генезі гіперпластичних процесів мат-
ки необхідно враховувати під час розроблення алгоритму
діагностичних та лікувально-профілактичних заходів.
Ключові слова: доброякісні гіперпластичні захворювання
матки, ендокринно�метаболічні порушення. 

Доброякісні гіперпластичні захворювання матки (ДГЗМ)
є актуальною медико;соціальною проблемою, зумовле;

ною неухильним зростанням захворюваності. До даної групи
захворювань низка авторів відносить гіперплазію ендо;
метрія (ГЕ), міому матки (ММ) і аденоміоз (АМ) [1, 2]. 

Деякі автори [3, 4] описують поєднану доброякісну пато;
логію матки як «гіперпластичний синдром», підкреслюючи
тим самим схожість патогенезу ГЕ, ММ і АМ. В основі роз;
витку даних захворювань лежать патогенетично схожі пато;
логічні процеси тканин ендо; і міометрія.

Клінічна і морфологічна гетерогенність ДГЗМ спонукає шу;
кати клінічні і лабораторні особливості, що впливають на вибір
лікувальної тактики і протирецидивної терапії за даних нозологій.

Зважаючи на те, що спостерігається висока частота
різних ендокринно;метаболічних порушень (ЕМП) у хворих

на ММ, АМ і ГЕ, не можна недооцінювати їхню роль у пато;
генезі ДГЗМ [5–7].

Проте слід зазначити, що якщо висока частота поєднання
ГЕ, ММ і АМ з різними ендокринними і змінними порушен;
нями досить широко описана у сучасній літературі, то безпо;
середня роль тих або інших порушень ліпідного і вуглеводно;
го обміну в патогенезі розвитку ДГЗМ освітлена недостатньо.

Мета дослідження: встановлення ролі ендокринно;мета;
болічних порушень у патогенезі доброякісних гіперпластич;
них захворювань матки.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для вирішення поставленої мети у дослідження були
включені 100 хворих з ізольованими і поєднаними ГЕ, ММ
і АМ. Об’єм вибірки визначали за формулами оцінювання
репрезентативності для кількісних і якісних ознак при неод;
наковому числі спостережень в основній групі і групі
порівняння.

Критеріями включення у дослідження була наявність у
хворої ГЕ, ММ або АМ, вік, відповідний пізньому репродук;
тивному (35–44 роки) або перименопаузальному (з 45 років
до одного року постменопаузи включно), а також згода
жінки на участь у дослідженні. Критеріями виключення з
дослідження були виявлення у хворої злоякісних захворю;
вань матки і відмова жінки брати участь у дослідженні.

Базовим критерієм для формування груп стала наявність
виявлених під час обстеження ендокринно;обмінних пору;
шень. Так, 60 пацієнток, у яких у процесі обстеження були
виявлені ті або інші ендокринні і змінні порушення, увійшли
до основної групи, і 40 жінок з відсутністю згаданої вище ен;
докринно;обмінної патології – у групу порівняння. 

На кожну обстежену жінку заповнювали медичну карту та
електронну базу даних, що дозволяє фіксувати і аналізувати:

• вік,
• зріст, 
• масу тіла, 
• ІМТ, 
• відношення ОТ/ОС, 
• відсоток вмісту жирової тканини в організмі (включа;

ючи відсоток вісцелярного жиру), 
• скарги, 
• дані родинного і алергологічного анамнезу, 
• наявність і характер перебігу соматичних захворювань, 
• особливості менструальної і репродуктивної функції, 
• наявність, тривалість, характер перебігу і попередню

терапію гінекологічних захворювань, 
• дані клініко;лабораторного та інструментального об;

стеження, 
• дані консервативного і оперативного лікування, що

проводиться, 
• дані морфологічного дослідження, 
• ефективність терапії.
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РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Серед перенесених і супутніх екстрагенітальних захворю;
вань у жінок з доброякісними захворюваннями матки привер;
тала увагу висока частота хронічних запальних захворювань
різної локалізації, що досягає 36,0%; патології серцево;судин;
ної системи – 30,0%; захворювань травного тракту – 44,0% і
гепатобіліарної системи – 51,0%. У 57,0% пацієнток виявлено
два або більше хронічних соматичних захворювання.

Однією з особливостей хворих з ДГЗМ виявилася висо;
ка частота ураження гіперпластичними процесами грудних
залоз: фіброзно;кістозна мастопатія (ФКМ) спостерігалася
у 65,0% жінок. Окрім цього, у 16,0% обстежених пацієнток
була виявлена фіброаденома грудної залози.

Серед супутніх і перенесених гінекологічних захворю;
вань найчастіше спостерігалися:

• хронічний двосторонній сальпінгоофорит і ендоміоме;
трит – у 60,0% хворих, 

• доброякісні захворювання шийки матки – у 52,0%, 
• ретенційні утворення яєчників – у 26,0%, 
• ендометріоїдні кісти яєчників – у 13,0%, 
• доброякісні пухлини яєчників – у 17,0% хворих.
При цьому хронічний сальпінгоофорит і ендометрит бу;

ли виявлені в основній групі у 63,3% хворих, у групі
порівняння – у 37,5%. Доброякісні захворювання шийки
матки діагностували у 66,7% жінок основної групи і у 32,5%
– групи порівняння. Ретенційні утворення яєчників були
виявлені у 56,7% обстежених основної групи і 42,5% – групи
порівняння. У 65,0% хворих основної групи фіксували ендо;
метріоїдні кісти яєчників, у групі порівняння – у 35,0%
пацієнток. Доброякісні пухлини яєчників виявляли у 61,7%
пацієнток основної групи і у 37,5% – групи порівняння.

В основній групі у більше половини жінок діагностовані доб;
роякісні гіперпластичні захворювання матки у поєднаній формі –
66,7%, тоді як у групі порівняння цей показник виявився рівний
лише 35,0%. Зважаючи на статистично достовірні відмінності,
можна зробити висновки про вищу частоту розвитку поєднаних
захворювань матки на тлі ендокринно;обмінних порушень.

Цікаво відзначити, що уперше ознаки одного з ДГЗМ
(найчастіше простої ГЕ без атипії або ММ малих розмірів –
у сукупності – 90,0%) у пацієнток проявлялися у віці 27–37
років. Анамнестично прогрес (поява клінічних симптомів)
відбувався через 7,5±6,1 року. При цьому хворі чітко зазна;
чали той або інший провокувальний чинник: штучний аборт,
загострення хронічного запального процесу статевих ор;
ганів, декомпенсація екстрагенітального захворювання, опе;
ративне втручання, психоемоційний стрес, різка зміна кліма;
ту/харчування, збільшення маси тіла та інше.

Привертає увагу, що 23,3% хворих раніше перенесли опе;
ративне лікування в об’ємі міомектомії, з них 9,0% – два і
більше разів. У 26,7% пацієнток під час обстеження була ви;
явлена ММ великих розмірів; у 36,7% було відзначено швид;
ке збільшення вузлів міоми.

Усім пацієнткам проводили антропометричне досліджен;
ня. Визначали такі основні показники, як зріст, маса тіла, відсо;
ток жирової тканини в організмі, у тому числі відсоток вісце;
лярного жиру, вираховували індекс маси тіла (ІМТ) за індек;
сом Кетле, співвідношення ОТ/ОС, вимірювали ОТ і ОС.

В основній групі у 26,7% хворих виявили надмірну масу
тіла, ІМТ становив 25–29,9 кг/м2; у 30,0% – ожиріння I сту;
пеня, ІМТ становив 30–31,9 кг/м2; у 26,7% ІМТ відповідав
такому при ожирінні II–III ступеня; у 16,7% відзначений
дефіцит маси тіла, ІМТ – менше 20 кг/м2.

На даному етапі виділили наступні підгрупи пацієнток із
порушенням ліпідного обміну: з надмірною масою тіла, з
ожирінням за глютеофеморальним типом, з ожирінням за
абдомінальним типом, з дефіцитом маси тіла. Причому не

можна відзначити, що жінки з абдомінальним ожирінням пе;
реважали над останніми – лише у третини основної групи
було ожиріння за андроїдним типом, а практично у полови;
ни групи відкладення жиру було глютеофеморальним.

За допомогою електронних вагів, що працюють за прин;
ципом методу біоімпедансу, всім пацієнткам визначали
відсоток жирової тканини в організмі.

У 86,7% хворих основної групи виявлено підвищений
вміст жирової тканини в організмі (25,1–49,5%) при рефе;
ренсних значеннях для жінок від 18 до 25%, у 13,3% хворих
– знижений вміст жирової тканини (менше 18%).

У групі порівняння показники відсоткового вмісту жи;
рової тканини в організмі не виходили за межі референсних
значень (18–25%).

Відсоток вісцелярного жиру визначали водночас з визна;
ченням загального вмісту жирової тканини. Нормальний
вміст вісцелярного жиру в організмі (1–6%) відзначили у
63,3% пацієнток, підвищений вміст вісцелярного жиру (6,1%
і більше) – у 36,7%.

У групі порівняння показники відсоткового вмісту вісце;
лярного жиру в організмі не виходили за межі референсних
значень (1–6%).

За даними розширеної кольпоскопії нормальна кольпо;
скопічна картина була виявлена у 53,3% хворих, аномальна
кольпоскопічна картина I ступеня — в 1,7%, інша кольпо;
скопічна картина – у 45,0% хворих.

Оскільки шийка матки у процесі розвитку гіперпластично;
го процесу піддається дії патогенних чинників у тій самій мірі,
що і тіло матки, вивчення захворюваності шийки матки у хво;
рих з доброякісними гіперплазіями викликає інтерес. Практич;
но у половини хворих – 46,7% жінок в обох групах – під час
проведення розширеної кольпоскопії були виявлені ті або інші
захворювання шийки матки. Після гістологічної верифікації
діагнозу з’ясувалося, що у 73,3% хворих, яким виконували
гістологічне дослідження шийки матки, є ті або інші захворю;
вання шийки матки. Виходячи з отриманих результатів, слід
зробити висновок, що у пацієнток з ДГЗМ шийку матки не
можна вважати інтактною і за наявності показань до гістерек;
томії обгрунтовано віддати перевагу екстирпації матки, а не
надпіхвовій ампутації. Ураховуючи викладене вище, збережена
кукса шийки матки може бути не лише ділянкою підвищеної
онкологічної настороженості при подальшому динамічному
спостереженні, але і джерелом додаткового хронічного інфіку;
вання. Це утруднює проведення як реабілітаційної терапії, так і
профілактики розвитку гіперпластичних захворювань таких
гормонозалежних органів, як грудна залоза і яєчники. 

За даними лабораторних методів досліджень, рівень глю;
кози у крові натщесерце у пацієнток основної групи
відповідав нормальним значенням і становив 4,6±0,3 ммоль/л
– у 16,7% пацієнток, порушенню рівня глікемії і становив
5,1±0,4 ммоль/л – у 53,3%. 

Під час вивчення рівня глікемії було відзначено, що у
половини хворих основної групи вона відповідала верхній
межі норми, тоді як у жінок того самого віку без ДГЗМ
рівень глюкози крові в основному знаходився у межах се;
редніх значень. Ознаки порушення толерантності до глюко;
зи і цукрового діабету 2;го типу виявили у жінок з абдоміна;
льним типом ожиріння.

Тут слід зазначити істотну роль інсулінорезистентності у
розвитку ДГЗМ. Інсулінорезистентність є багатогранним
синдромом, який залежно від індивідуальної генетичної
схильності і зовнішніх впливів (гіподинамія, надмірне харчу;
вання, хронічний стрес) може проявлятися різними захворю;
ваннями. Почавши у м’язовій тканині і печінці, при значній
гіпертрофії адипоцитів інсулінорезистентність виникає у жи;
ровій тканині, що зумовлює розвиток гіперінсулінемії. У по;
дальшому можливості підшлункової залози виснажуються,
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що призводить до розвитку гіперглікемії. Гіперінсулінемія ж
призводить до розвитку порушень жирового обміну. Підви;
щений синтез тригліцеридів у печінці, у свою чергу, дає поча;
ток порушенням у ліпідному спектрі.

У всіх пацієнток також проводили дослідження ліпідно;
го спектра крові натщесерце.

Нормальний рівень загального холестерину був виявле;
ний у 16,7% пацієнток основної групи і становив
4,2±0,4 ммоль/л. У 45,0% хворих рівень загального холесте;
рину відповідав верхній межі норми і становив
5,1±0,5 ммоль/л. Гіперхолестеринемія виявлена у 36,7%
жінок основної групи – рівень загального холестерину ста;
новив 6,4±0,6 ммоль/л.

У групі порівняння рівень загального холестерину знаходи;
вся у межах референсних значень і становив 4,3±0,7 ммоль/л.

Рівень ліпопротеїнів низької щільності (ЛПНЩ) був у
межах нормальних значень у 100% пацієнток групи
порівняння і у 23,3% пацієнток основної групи. У 76,7%
пацієнток основної групи рівень ЛПНЩ був підвищений і
станвоив 5,6±0,6 ммоль/л.

Рівень ліпопротеїнів дуже низької щільності (ЛПДНЩ)
був у межах нормальних значень у 100% пацієнтів групи
порівняння і у 33,3% пацієнток основної групи. У 66,7%
пацієнток основної групи рівень ЛПДНЩ був підвищений і
становив 2,2±0,2 ммоль/л.

Рівень ліпопротеїнів високої щільності (ЛПВЩ) був у ме;
жах нормальних значень у всіх пацієнток групи порівняння і у
30,0% хворих основної групи. У 70,0% хворих основної групи
рівень ЛПВЩ був знижений і становив менше 1,03 ммоль/л.

Під час вивчення ліпідного спектра практично у полови;
ни хворих (45,0%) рівень холестерину відповідав верхній
межі норми. Гіперхолестеринемію і дисліпідемію відзначали
у жінок з абдомінальним типом ожиріння.

Під час дослідження рівня інсуліну натщесерце були отри;
мані наступні результати: у 31,7% хворих основної групи і у всіх
хворих групи порівняння рівень інсуліну був у межах референ;
сних значень – 2,7–10,4 мкОД/мл. У 26,7% жінок основної гру;
пи виявлена гіперінсулінемія (ГІ) – рівень інсуліну становив
24,5±3,7 мкОД/мл. У 40 (41,7%) пацієнток рівень інсуліну
відповідав верхній межі норми і становив 10,2±0,9 мкОД/мл. 

Усім пацієнткам основної групи був розрахований індекс
HOMA, який свідчить про наявність інсулінорезистентності (ІР).

Індекс HOMA перевищив 2,5 у 51,7% пацієнток основної
групи, що свідчить про високу поширеність ІР у хворих з
ММ, АМ і ГЕ на тлі ендокринно;обмінних порушень.

Разом з поняттям ІР була висунута концепція, згідно з
якою селективна лептинорезистентність передує зниженню
чутливості тканин до інсуліну. Усім пацієнткам проводили виз;
начення у сироватці крові рівнів лептину, а також пролактину.

Зважаючи на нерозривність інтеграційної і уп;
равлінської ролі ендокринної, нервової і імунної систем, сьо;
годні необхідно розглядати лептин не лише як «чистий» гор;
мон, але і як цитокін, що бере участь в неімунному запаленні,
регуляції гемопоезу, а також як чинник зростання, що стиму;
лює неоангіогенез, проліферацію певних типів клітин.

Лептин прийнято розглядати як сигнальний гормон, роль
якого полягає у передачі у вентромедіальне ядро гіпоталамуса
інформації про насичення і, таким чином, здійснення контро;
лю над накопиченням жирової тканини в організмі. У разі роз;
витку лептинорезистентності виникає збій програми контро;
лю накопичення жирової тканини, і розвивається ожиріння.

Рівень лептину у сироватці крові відображає сумарний
енергетичний резерв жирової тканини і може змінюватися
при короткочасних порушеннях енергетичного балансу і
змінах концентрації деяких цитокінів і гормонів, що також
циркулюють у крові.

Логічно передбачити, що у пацієнток з надмірною масою
тіла і ожирінням можуть бути виявлені лептинорезис;
тентність і гіперлептинемія. Передбачалося, що ступінь
гіперлептинемії корелює зі ступенем ожиріння.

Аби перевірити дані припущення, була виділена додаткова
(контрольна) група, у яку увійшли здорові жінки пізнього реп;
родуктивного і перименопаузального віку без доброякісних за;
хворювань матки та ендокринно;змінних порушень. Отримані
результати частково відповідали припущенням – в основній
групі середнє значення рівня лептину перевищувало референс;
не у 3–4 рази, у групі порівняння – практично у півтора рази, у
контрольній групі відповідало нормі. Дані результати дають
можливість виявити зв’язок гіперлептинемії з розвитком
ДГЗМ зважаючи на виявлення статистично достовірної
відмінності у рівні лептину між жінками з групи порівняння (є
захворювання матки, немає ендокринно;обмінних порушень) і
з контрольної групи (практично здорові жінки).

Роль пролактину у патогенезі ДГЗМ і його вплив на їхню
ініціацію і прогрес вивчені недостатньо, проте передба;
чається, що гіперпролактинемія може бути одним з чинників
збільшення міоматозних вузлів.

Зважаючи на дані обставини, було вирішено дослідити
рівень лептину і пролактину у сироватці крові хворих з
ДГЗМ та ЕМП і без таких, а також провести визначення
рівня даних гормонів у здорових жінок без ДГЗМ і ЕМП.

Для досягнення даної мети була додатково виділена кон;
трольна група з 14 жінок пізнього репродуктивного і периме;
нопаузального віку (середній вік становив 46,3±4,1 року).

Вміст лептину і пролактину у сироватці крові обстеже;
них жінок наведено у таблиці.

Другий важливий висновок був зроблений під час
аналізу рівня лептину у хворих основної групи, в яку, як бу;
ло зазначено раніше, входили жінки з надмірною масою тіла,
ожирінням і дефіцитом маси тіла.

Зрозуміло, рівень лептину у жінок з дефіцитом маси тіла
був низький. Проте рівень лептинемії не корелював з ІМТ
останніх хворих, чия маса тіла перевищувала норму. Перед;
бачали, що зі зростанням ІМТ повинен був зростати і рівень
лептину, але отримані результати цього не підтвердили.

Найвищий рівень лептинемії був виявлений у хворих з
надмірною масою тіла і ожирінням I ступеня, тобто у тих
хворих, кількість жирової тканини в організмі яких не була
максимальною. У цих хворих рівень лептину перевищував
референсні значення у 3–4 рази. Також звернули увагу на те,
що найбільш часто діагностували у цій підгрупі некомпенсо;
вані форми міоми матки, аденоміоз, гіперплазію ендометрія,
практично у всіх спостерігалися «яскрава» симптоматика у
формі менометрорагії та анемія I, II ступеня.

Дещо менший рівень лептинемії – підвищення у 2 рази
порівняно з референсними значеннями – було виявлено у
жінок з максимальним ІМТ, у яких також діагностували аб;
домінальний тип відкладення жирової тканини, гіперхолес;
теринемію та дисліпідемію, виражені порушення вуглевод;
ного обміну. При цьому, як було зазначено раніше, клінічна
симптоматика у цих хворих не була настільки «яскравою»,
як у попередній підгрупі. Рівень гемоглобіну у цих пацієнток

Вміст лептину і пролактину у сироватці крові обстежених жінок, нг/мл

Показник Основна група, п=60 Група порівняння, п=40 Контрольна група, п=14

Лептин 32,8±2,7 14,1±1,2 8,2±1,4

Пролактин 421,2±43,1 413,7±57,8 397,3±51,8
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не знижувався менше 91 г/л, а найбільш частим проявом си;
деропенії був латентний дефіцит заліза.

Слід окремо відзначити, що у хворих з дефіцитом маси
тіла клінічна симптоматика була «яскравою», у хворих вияв;
лено менометрорагію, анемію II–III ступеня.

Вивчивши отримані результати дослідження рівня про;
лактину, було зроблено висновок, що у всіх жінок з
надмірною масою тіла у даному дослідженні рівень пролак;
тину був у межах нормальних значень.

ВИСНОВКИ

Ендокринно;метаболічні порушення, що формуються на
тлі позитивного енергетичного балансу, у хворих з добро;
якісними гіперпластичними захворюваннями матки неод;
норідні за антропометричними (глютеофеморальне – 47,9%
або абдомінальне ожиріння – 37,5%), біохімічними (наявність
– 29,1% або відсутність – 70,9% гіперглікемій натщесерце, по;

рушення толерантності до глюкози – 20,8%, гіперхолестери;
немія – 35,4%) і гормональними (гіперлептинемія – 85,4%, на;
явність гіперінсулінемії – 27,0%) ознаками, ключову роль у
розвитку яких виконує лептин. На підставі виявлених
клінічних, ендокринологічних та біохімічних паралелей у хво;
рих з доброякісними гіперпластичними захворюваннями мат;
ки, що перебігають на тлі метаболічних відхилень, запропоно;
вано виділення трьох патогенетичних варіантів ендокринно;
обмінних порушень: А – з переважно глютеофеморальним ти;
пом відкладення жирової тканини і вираженою гіперлепти;
немією – 56,7%, Б – з переважно абдомінальним типом від;
кладення жирової тканини і помірною гіперлептинемією –
26,7% і В – з дефіцитом маси тіла на тлі гіполептинемії і
функціональною гіперпролактинемією – 16,7%. 

Отримані дані необхідно враховувати під час розроблен;
ня алгоритму діагностичних та лікувально;профілактичних
заходів. 

Роль эндокринно[метаболических нарушений 

в патогенезе доброкачественных 

гиперпластических заболеваний матки

В.В. Костиков 

Цель исследования: установление роли эндокринно;метаболиче;
ских нарушений в патогенезе доброкачественных гиперпластичес;
ких заболеваний матки.
Материалы и методы. В исследование были включены 100 боль;
ных с изолированными и сочетанными гиперплазией эндометрия,
миомой матки и аденомиозом. Объем выборки определяли по
формулам оценки репрезентативности для количественных и ка;
чественных признаков при неодинаковом количестве наблюдений
в основной группе и группе сравнения.
Результаты. Эндокринно;метаболические нарушения, формирую;
щиеся на фоне положительного энергетического баланса, у больных с
доброкачественными гиперпластическими заболеваниями матки не;
однородны по антропометрическим (глютеофеморальное – 47,9%
или абдоминальное ожирение – 37,5%), биохимическим (наличие –
29,1% или отсутствие – 70,9% гипергликемии натощак, нарушенная
толерантность к глюкозе – 20,8%, гиперхолестеринемия – 35,4%) и
гормональным (гиперлептинемия – 85,4%, наличие гиперинсулине;
мии – 27,0%) признакам, ключевую роль в развитии которых выпол;
няет лептин. На основании выявленных клинических, эндокриноло;
гических и биохимических параллелей у больных с доброкачествен;
ными гиперпластическими заболеваниями матки, протекающими на
фоне метаболических отклонений, предложено выделение трех пато;
генетических вариантов эндокринно;обменных нарушений: А – с
преимущественно глютеофеморальным типом отложения жировой
ткани и выраженной гиперлептинемией – 56,7%, Б – с преимущест;
венно абдоминальным типом отложения жировой ткани и умеренной
гиперлептинемией – 26,7% и В – с дефицитом массы тела на фоне ги;
полептинемии и функциональной гиперпролактинемии – 16,7%. 
Заключение. Полученные данные о роли эндокринно;метаболи;
ческих нарушений в генезе гиперпластических процессов матки
необходимо учитывать при разработке алгоритма диагностичес;
ких и лечебно;профилактических мероприятий.
Ключевые слова: доброкачественные гиперпластические заболе�
вания матки, эндокринно�метаболические нарушения.

Role of endocrine and metabolic disturbances

in pathogenesis of benign hyperplastic 

diseases of uterus

V.V. Kostikov 

The objective: to establish a role of endocrine and metabolic distur;
bances in pathogenesis of benign hyperplastic diseases of uterus.
Materials and methods. For the solution of a goal – research includ;
ed 100 patients with isolated and combined hyperplasia of endometri;
um, hysteromyoma and adenomyosis. The volume of selection deter;
mined by formulas of an assessment of representativeness for quantita;
tive and qualitative signs at unequal number of observations in the
main group and group of comparison.
Results. Тhe endocrine and metabolic disturbances which are forming
against positive power balance, at patients with benign hyperplastic
diseases of a uterus are non;uniform on anthropometric (glyuteo;
femoraly (47,9%) or an abdominal obesity (37,5%), biochemical (exis;
tence of 29,1% or lack of 70,9% of a hyperglycemia on an empty stom;
ach, the broken tolerance to glucose of 20,8%, hyperholesterinemiya of
35,4%) and hormonal (hyperleptinemiya level – 85,4%, giperinsuline;
miya existence – 27,0%) to signs, a key role in which development car;
ries out leptinum. On the basis of the taped clinical, endocrinologic
and biochemical parallels at patients with the benign hyperplastic dis;
eases of uterus proceeding against metabolic deviations, allocation of
three pathogenetic options of endocrine and metabolic disturbances is
offered: A – with mainly glyuteo;femoraly type of adjournment of fatty
tissue and the expressed hyperleptinemiya – 56,7%, B – with mainly
abdominal type deposits of fatty tissue and a moderate giperleptiyene;
miya – 26,7% and C – with deficiency of body weight against a
hypoleptinemiya and a functional hyperprolactinemiya – 16,7%. 
Conclussion. Тhe obtained data on role of endocrine and metabolic
disturbances in genesis of hyperplastic processes of uterus need to be
considered when developing algorithm of diagnostic and treatment;
and;prophylactic actions.

Key words: benign hyperplastic diseases of uterus, endocrine and meta�
bolic disturbances.
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У статті наведено сучасні дані про механізми пошкоджен-
ня печінки при медикаментозній терапії. Представлено
інформацію про сучасні гепатопротектори для запобігання
гепатотоксичності та їхнє місце у схемах лікування гінеко-
логічних захворювань.
Ключові слова: гепатопротектори, печінка, ЛЕСІЛ,
есенціальні фосфоліпіди, силімарин, фітосома, лікування,
профілактика.

Згідно з даними Всесвітньої організації охорони здоров’я
(ВООЗ), у світі налічується понад 2 млрд людей, які

страждають на захворювання печінки. З цією проблемою
стикаються практичні лікарі багатьох спеціальностей, серед
них і акушери;гінекологи [1, 2]. 

Патогенетична класифікація медикаментозних пошко;
джень печінки передбачає виділення цитолітичного, холес;
татичного, фібротичного і судинного типів пошкодження
печінки. Розвиток холестазу зі зміною характеристик жовчі
у бік підвищення її літогенних властивостей і незапального
пошкодження гепатоцитів є найбільш типовими гепатоток;
сичними ефектами переважно ентеральних форм лікарських
засобів. Ризик розвитку внутрішньопечінкового холестазу
без некрозів і гепатотоксичного ефекту зростає в період пост;
менопаузи та при анамнестичних жовтяницях під час
вагітності [3–5].

Умовою нормального функціонування клітин печінки та
гепатобіліарної системи в цілому є абсолютна цілісність
мембран і органел клітини. Пошкодження гепатоцитів часто
супроводжується пошкодженням мембран. Поряд з цим руй;
нуються десмосоми, а через це слабшає зв’язок між окреми;
ми клітинами. Пошкодження мітохондрій зумовлює недо;
статню ефективність енергетичного обміну клітини печінки.
Складність патогенезу, різний рівень та етапність включен;
ня окремих патологічних чинників у разі розвитку захворю;
вань печінки утруднюють адекватну фармакологічну ко;
рекцію [6].

У сучасній гінекологічній практиці з метою гормональ;
ної контрацепції, а також для лікування та профілактики
гормонозалежної гінекологічної патології широко застосову;
ють естрогени, гестагени та їхні комбінації. Для більшості
стероїдних гормонів характерний високий печінковий
кліренс, тобто при пероральному застосуванні вони підда;
ються активному метаболізму в печінці, а потім надходять в
систему кровообігу [3, 4], що створює серйозні передумови
для розвитку гепатотоксичних реакцій. У свою чергу, не;
обхідність призначення естроген; і гестагенвмісних препа;
ратів вимагає ретельного динамічного спостереження за
пацієнтками, проведення медикаментозних профілактичних
заходів за наявності факторів ризику, а також своєчасної
діагностики і корекції уражень печінки, що виникають на тлі
лікування. Слід звернути увагу, що всі лікарські речовини
мають певну гепатотоксичність, яка безпосередньо залежить
від рівня біотрансформації препарату в печінці [5, 6].
Функціональне навантаження на печінку посилюється у
зв’язку із необхідністю забезпечення метаболізму медика;

ментозних препаратів, що застосовують для лікування аку;
шерсько;гінекологічної патології та в період вагітності [6]. 

У гінекологічній практиці широко застосовують несте;
роїдні протизапальні препарати (комплексне лікування за;
пальних захворювань органів малого таза, ендометріозу, дис;
менореї та ін.), які, спричинюючи пошкодження міто;
хондрій, індукцію холестазу, утворення активних мета;
болітів і пригнічення активності циклооксигенази, призво;
дять до гепатотоксичної дії, порушенню мікроциркуляції та
розвитку тканинної гіпоксії [10].

Запальні захворювання органів малого таза потребують
призначення як локальних антибактеріальних препаратів,
так і системних. У більшості випадків пацієнтки лікуються
амбулаторно, тому у лікаря акушера;гінеколога немає мож;
ливості регулярно контролювати функції всіх органів і сис;
тем, зокрема гепатобіліарної. У той самий час антибіотикоте;
рапія є одним з найбільш значущих факторів медикаментоз;
ного ураження печінки [2, 3, 9]. 

У країнах Західної Європи та США антибактеріальні пре;
парати очолюють список етіологічних факторів медикаментоз;
ного ураження печінки і фульмінантної недостатності, та,
згідно з літературними даними, 40% гепатитів у людей віком
більше 40 років виникає саме на тлі лікування іншої соматич;
ної патології різними комбінаціями лікарських препаратів [9]. 

Більшість антибіотиків метаболізуються печінкою та ма;
ють подвіний механізм її ураження: цитолітичний, тобто руй;
нування стінки клітини, що спричинює локальні некрози орга;
ну, порушуючи її детоксикаційну та антиоксидантну функцію,
і холестатичний, що, по;перше, замикає «порочне коло» за ра;
хунок додаткового пошкодження клітин тиском жовчі, а також
зумовлює значні розлади травлення через порушення нор;
мального функціонування білкового та жирового обміну [9]. 

Більше того, основна функція антибіотиків – пригнічен;
ня росту бактерій або їхній лізис – збільшує детоксикаційне
навантаження на печінку, що в умовах її пошкодження ще
сильніше виснажує її. 

Різні типи антибіотиків мають дещо різні механізми по;
шкодження печінки: фторхінолони, які найчастіше викорис;
товують при інфекціях сечостатевої системи, мають холеста;
тичну дію та безпосередньо пошкоджують гепатоцит, мак;
роліди мають змішаний тип гепатотоксичності, амоксициліну
клавулат здебільшого спричинює застій жовчі, що, у свою чер;
гу, призводить до подальшого цитолітичного ефекту. Тому за;
стосування одночасно декількох груп антибактеріальних пре;
паратів, що діють з різних боків, може призвести до більш
швидкого та серйозного пошкодження печінки [7].

Окрім безпосередньої гепатотоксичної дії ліків, існують
супутні фактори, які значно підвищують вірогідність меди;
каментозного пошкодження печінки, а саме: 

• нерегулярне вживання або повторне призначення ліків;
• використання препаратів з переважно печінковим ти;

пом метаболізму;
• жіноча стать (до 70% усіх медикаментозних пошко;

джень печінки);
• літній вік.
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у практиці акушера;гінеколога
О.М. Гопчук
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Пряму токсичну дію препаратів на гепатоцити сьогодні
діагностують вкрай рідко внаслідок посилення контролю за
побічною дією лікарських препаратів. Токсичну дію мета;
болітів лікарських засобів можна представити у наступній
послідовності: перша фаза – метаболізм лікарських препа;
ратів; друга фаза – біотрансформація лікарських мета;
болітів; екскреція продуктів з жовчю або сечею. У першу фа;
зу основна система, яка відповідає за метаболізм ліків, розта;
шована у мікросомальній фракції гепатоцитів – гладенькій
ендоплазматичній сітці. До неї належать монооксигенази зі
змішаною функцією, цитохром С;редуктаза, цитохром Р450.
Кофактором слугує відновлений НАДФ у цитоплазмі. Ліки
піддаються гідроксилюванню або окисненню, що забезпечує
посилення їхньої поляризації. Система гемопротеїнів Р450,
що розташована в ендоплазматичній сітці мережі гепато;
цитів, забезпечує метаболізм ліків. При цьому утворюються
токсичні метаболіти [7].

Ураження печінки внаслідок дії медикаментів можуть
розвиватися залежно від властивостей лікарського препара;
ту, особливостей хворого та інших факторів. Відомо, що
ймовірність побічних реакцій зростає зі збільшенням
кількості одночасно прийнятих ліків. Установлено, що якщо
пацієнт вживає одночасно шість або більше препаратів,
ймовірність побічних дій у нього досягає 80% [8].

Під час лікування різних гінекологічних та акушерських
патологій, особливо ліками із доведеною гепатотоксичністю
– зокрема системними антимікотиками (кетоконазол, флу;
коназол), антипротизойними препаратами (метронідазол,
тинідазол), гормональними препаратами та антибіотиками,
у схему лікування із метою профілактики гепатотоксичності
необхідно вводити гепатопротектори. 

Гепатопротектори – комплексні препарати, в основному
рослинного походження, призначають для підвищення
стійкості печінки до токсичного впливу, сприяють віднов;
ленню її функцій, нормалізують або посилюють активність
ферментів клітин печінки [9]. 

Механізми дії гепатопротекторів різноманітні [11]: 
• посилення знешкоджувальних функцій гепатоцитів у

результаті збільшення запасів глютатіону, таурину,
сульфатів або підвищення активності ферментів, що
беруть участь в окисненні ксенобіотиків;

• гальмування реакцій надмірного перекисного окиснен;
ня ліпідів і репарація структур клітинних мембран; 

• протизапальна та імуномодулювальна дія;
• блокада фіброгенезу за рахунок зупинення некрозу ге;

патоцитів;
• перешкода надходженню антигенів з травного тракту в

результаті транслокації кишкових бактерій і їхніх ток;
синів, які є активаторами клітин Купфера;

• стимуляція активності колагенезу у печінці і блокада
ферментів, які беруть участь у синтезі компонентів
сполучної тканини.

На сьогодні виділяють наступні групи гепатопротекторів: 
• препарати рослинного походження біофлавоноїдної

структури;
• препарати есенціальних фосфоліпідів (ЕФ);
• препарати жовчних кислот;
• препарати амінокислот;
• синтетичні засоби;
• екстракти печінки; 
• препарати із опосередкованою гепатопротекторною дією.
Гепатопротектори, що мають у своєму складі рослинний ком;

понент, також впливають на покращення роботи печінки завдяки
відновленню кінетики жовчі, підвищенню внутрішньоклітинного
синтезу білка як у непошкоджених клітинах, так і в тих гепатоци;
тах, що постраждали від гепатотоксичних агентів. Ця властивість
сприяє відновленню структури мембрани. 

Останньою розробкою фармакології у сфері гепатології є
комплексні препарати, які мають у своєму складі декілька ге;
патопротекторних компонентів (рослинний та фос;
фоліпідний), що вміщені у фітосоми. Ці структури значно
підвищують біодоступність препарату, діючи більш націлено
саме на гепатоцити. Представником цієї групи є препарат
ЛЕСІЛ / LESIL – оригінальний фітосомальний комплекс, у
склад якого входять силімарин (запатентований дериват роз;
торопші (Silybum marianum) SILIPHOS) та соєві фосфоліпіди
(ЕФ). Фосфоліпіди відновлюють мембрану печінки, а силіма;
рин нормалізує роботу клітин та відновлює кінетику жовчі.
Тобто ЛЕСІЛ захищає гепатоцити зсередини та ззовні. 

Антиоксидантний, мембраностабілізувальний, протиза;
пальний, імуномодулювальний, антифібротичний та регене;
раційний ефекти силімарину підтверджені експертами ВООЗ
та міжнародними клінічними дослідженнями [5, 9, 11].

Розторопша – одна із найбільш вивчених рослин, джере;
ло силімарину, що складається із трьох флаволігнанів –
силібіну, силідіаніну та силікристину. Їхні властивості [11]: 

• пригнічування процесів перекисного окиснення ліпідів
й нейтралізація вільних радикалів;

• попередження проникнення токсинів у гепатоцити;
• стимулювання синтезу протеїнів усередині клітин

печінки;
• пригнічування утворення лейкотриєнів та сповільню;

вання розвитку фіброзу печінки.
Другий компонент, що входить до складу комбінованого

препарату, – ЕФ. ЕФ – це різновид гепатопротекторів, які
найбільш часто призначають гінекологи. 

Клітинні мембрани гепатоцитів, як й інших клітин організму,
мають типову будову і в середньому на 2/3 складаються з фос;

Мал. 1. Структурна будова мембрани гепатоцита Мал. 2. Будова фітосоми
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фоліпідів (мал. 1). Крім структурної функції, фосфоліпіди беруть
участь у процесах молекулярного транспорту, поділу та дифе;
ренціювання клітини, стимулюють активність різних фермент;
них систем. Різні патогенні фактори та гепатотоксичні речовини
зумовлюють пошкодження цитоплазматичної та мітохондріаль;
них мембран гепатоцитів, що закономірно призводить до пору;
шення внутрішньоклітинного метаболізму та загибелі клітини.
Передбачуваним механізмом впливу ЕФ є екзогенне заповнення
дефіциту фосфоліпідів клітинної стінки, стабілізація мембран ге;
патоцитів і зменшення цитолізу. Крім того, передбачається анти;
оксидантний ефект за рахунок участі фосфоліпідів в реакціях пе;
рекисного окиснення ліпідів [9, 12, 13].

ЕФ відновлюють структуру та функції клітинної мем;
брани та забезпечують гальмування процесу деструкції
клітин, відновлюють літичність мембран гепатоцитів, тому
їхнє використання при захворюваннях печінки є патогене;
тично обґрунтованим. Згідно із пошуком у базі даних, було
проведено 248 клінічних рандомізованих випробувань, ура;
ховуючи подвійні сліпі, з метою оцінювання ефективності
ЕФ. У більшості з них використовувалися гістологічні мето;
ди діагностики. Клінічно було доведено ефективність гепа;
топротекторів, що мають у своєму складі ЕФ. 

Ще однією особливістю препарату ЛЕСІЛ є те, що ак;
тивні компоненти вміщені в інноваційні структури для до;
ставки рослинних компонентів у таргетні органи – фітосоми
(мал. 2). У цих структурах водорозчинні рослинні компонен;
ти вступають в реакцію з фосфоліпідами; при досягненні
рівноваги між гідрофільними і гідрофобними радикалами
збільшується здатність подолання ліпідного шару клітинних
мембран і розчинення у шлунково;кишкових рідинах [15]. 

Особливий інтерес представляють фітосоми із флавоноїда;
ми через широкий спектр фармакологічної активності цих
з’єднань. У фітосомі активна речовина долає епітеліальний
бар’єр і запобігає руйнуванню фітокомпонентів під дією травних
ферментів і кишкових бактерій. Це приводить до поліпшення те;
рапевтичної ефективності. Отже, дози, які необхідні для дося;
гнення бажаного ефекту, також можуть бути зниженими [5, 8].

Численні дослідження демонстрували цікаві факти фар;
макокінетики та фармакодинаміки фітосомального комплек;
су SILIPHOS. Згідно із N. Barzghi та співавторами [6], рівень
концентрації фітосомального силібініну, на відміну від зви;
чайного силібініну, у плазмі крові підвищується одразу після
вживання та досягає свого піку уже через 2 год (мал. 3).

Висока біодоступність препарату ЛЕСІЛ може бути дове;
дена тим, що концентрація фітосомального комплексу
силібініну у жовчі у 4 рази вища, ніж при вживанні стандарт;
ної медикаментозної форми силімарину (мал. 4). Це означає,
що тропність до таргетного органа, тобто печінки, значно вища,
а тому й ефективність лікування підвищується (мал. 5) [6]. 

Отже, препарат ЛЕСІЛ можна рекомендувати акушерам;
гінекологам у схемах лікування під час проведення гормональ;
ної терапії, терапії запальних захворювань органів малого таза (у
тому числі й спричинених інфекційними факторами), при ліку;
ванні порушень менструального циклу та у період менопаузи.

Зручність застосування препарату сприяє гарному ком;
плаєнсу, що є досить важливим фактором ефективності те;
рапії. ЛЕСІЛ вживають по 1–2 капсули, 1–2 рази на добу
після їди. Завдяки своєму складу препарат добре перено;
ситься і не зумовлює побічних реакцій. 

Підсумовуючи усе зазначене, можна констатувати, що
патогенетична необхідність гепатопротекторної терапії до;
сить обґрунтована як теоретично, так і експериментально,
крім того, для практичного акушера;гінеколога є важливим
комплаєнс пацієнта, підвищенню якого сприяє об’єктивне і
суб’єктивне клінічне покращання самопочуття. І варто
відзначити, що оригінальний фітосомний комплекс силіма;
рину та ЕФ – ЛЕСІЛ можуть використовувати акушери;

гінекологи у схемах лікування багатьох гінекологічних пато;
логій (запальні захворювання, порушення менструального
циклу, замісна гормональна терапія тощо) з метою нор;
малізації функціонального стану печінки, підвищення її
стійкості до дії негативних факторів навколишнього середо;
вища, відновлення паренхіми печінки та її фізіологічних
функцій. А також для зниження ризику розвитку ураження
печінки токсичною дією ліків, що є особливо актуальним
для жінок дітородного віку. 

Мал. 3. Концентрація різних форм силімарину у плазмі крові

Мал. 4. Концентрація силімарину та силібініну у формі 
фітосомального комплексу SILIPHOS у жовчі 
після одноразової дози 120 мг

Мал. 5. Концентрація фітосомального комплексу SILIPHOS 
у різних рідинах організму порівняно зі звичайною формою
силібініну
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Терапевтическая поддержка гепатобилиарной

системы в практике акушера[гинеколога

Е.Н. Гопчук

В статье приведены современные данные о механизмах поврежде;
ния печени при медикаментозной терапии. Представлена инфор;
мация о современных гепатопротекторах для предупреждения ге;
патотоксичности и их месте в схемах лечения гинекологических
заболеваний. 
Ключевые слова: гепатопротекторы, печень, ЛЕСИЛ, эссенциаль�
ные фосфолипиды, силимарин, фитосома, лечение, профилактика.

Therapeutic supprot of hepatobiliar system 

in obsetrician / gynecologist practice

O. Gopchuk

The latest data about mechanisms of liver damage due to use of med;
ication treatment is presented in the article. It presents the informa;
tion about new hepatoprotecive drugs for preventing hepatotoxicity in
curative schemes of gynecologic pathologies. 

Key words: hepatoprotectors, liver, LESIL, essential phospholipids, sili�
marin, phytosome, treatment, prevention.
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У статті описаний випадок синдрому Гієна–Барре під час
ІІІ триместра вагітності. Клінічна картина захворювання
прогресувала надзвичайно швидко, і стан вагітної був виз-
начений як тяжкий. Після розродження стан жінки не по-
кращився, було вирішено провести лікування внутрішньо-
венними імуноглобулінами. 
Після проведення лікування стан нейровегетативної систе-
ми у породіллі ступінчасто покращувався. На 49-у добу
після госпіталізації у стаціонар та проходження курсу ліку-
вання внутрішньовенними імуноглобулінами жінка виписа-
на під нагляд невролога та гінеколога за місцем проживання.
Ключові слова: синдром Гієна–Барре, внутрішньовенні іму�
ноглобуліни, мультидисциплінарна тактика введення пацієнтів.

Клінічний випадок синдрому Гієна–Барре, 

виявленого під час вагітності

Вагітна К., 31 рік, самостійно звернулась до пологового
будинку міста Києва зі скаргами на помірний біль у попере;
ковому відділі хребта та м’язову слабкість у нижніх
кінцівках. З анамнезу з’ясовано, що жінка 2 роки тому пе;
реїхала із Криму, де працювала у сфері громадського харчу;
вання. Соматично здорова. Протягом життя перехворіла
вітряною віспою, краснухою. Після зміни місця проживання
відзначає часті рецидивні герпетичні висипання на губах та
значне зниження працездатності. Лікувалась самостійно, за;
стосовуючи антивірусні засоби місцево. Під час даної
вагітності відзначає рецидивні герпетичні висипання на гу;
бах. З профілактичною метою самостійно вживала вітаміни
у середньотерапевтичних дозах.

Об’єктивно: Вагітна у ясній свідомості, шкірні покриви
рожеві, чисті. Артеріальний тиск (АТ) – 110/70 мм рт.ст. на
обох руках, пульс (Ps) – 88 за 1 хв, частота дихання (ЧД) –
17 за 1 хв, температура тіла (T) – 36,8o C. 

Під час акушерського обстеження виявлено: шийка матки
– 1 бал за Бішопом, висота стояння дна матки – 37 см, ок;
ружність живота – 97 см. Обмінна карта вагітної не містила
даних про соматичні ускладнення до та під час вагітності. 

Установлено попередній діагноз: Вагітність І, Пологи І,
37 тиж, Радикулярний синдром поперекового відділу хребта (?). 

Для уточнення діагнозу призначено загальноклінічне до;
обстеження, УЗД плода, консультацію невропатолога.

Під час розшифрування лабораторних аналізів патології
виявлено не було. УЗД плода: вагітність 37 тиж та 1 день, ма;
са плода – 3100±200 г, навколоплідні води – 55 мм, ядро Бек;
лара – 5 мм. 

Після консультації невролога встановлено діагноз:
Вагітність І, Пологи І, 37 тиж, Радикулярний синдром попе;
рекового відділу хребта. 

Призначено терапію: свічки з нестероїдним протизапаль;
ним компонентом ректально. 

План ведення пологів: пологи вести згідно з аку;
шерською ситуацією. 

Наступного ранку вагітна відзначила зниження м’язової
сили, затерплість та часткову втрату чутливості у верхніх та
нижніх кінцівках, проблеми з артикуляцією без порушення

ковтання (гіпорефлексія м’язів обличчя), ослаблення голосу,
біль у кінцівках та шиї, відсутність можливості пройти більше
5 м без підтримки. У зв’язку із погіршенням стану, за рішен;
ням консиліуму, проведено додаткове обстеження в обсязі: 

Лабораторні дослідження:
• повторний загальний аналіз крові – для виключення

запального захворювання внутрішніх органів;
• дослідження крові на глюкозу у крові та глікозильова;

ний гемоглобін (для виключення діабетичного походження
полінейропатії);

• біохімічні дослідження крові – креатинін, сечовина,
трасамінази, білірубін (для виключення метаболічних
полінейропатій);

• дослідження крові на газовий склад та концентрацію
електролітів – допомагають виключити метаболічні поліне;
йропатії;

• виявлення антитіл проти системних захворювань (ан;
тинуклеарні антитіла – АНА, антитіла проти двоспіральної
нативної ДНК);

• дослідження крові на вірусні гепатити, ВІЛ;інфекцію
та вірусні інфекції (цитомегаловірус, вірус Епштейна–Барр,
Borrelia burgdorferi, Campylobacter jejuniі, Human herpesvirus
1, 2 – HSV;1, HSV;2) за підозри на інфекційну етіологію
синдрому Гієна–Барре.

Інструментальні дослідження:
• Рентгенографія органів грудної клітки – для виклю;

чення запального захворювання легенів;
• електрокардіографія – для виявлення або виключення

вегетативних порушень серцевого ритму;
· ультразвукове дослідження органів черевної порожни;

ни – захворювання внутрішніх органів (печінки, нирок, се;
лезінки, підшлункової залози);

• МРТ головного мозку – з метою диференціальної діаг;
ностики патології ЦНС (гостре порушення мозкового кро;
вообігу, енцефаліт);

• МРТ спинного мозку – для виключення ураження
(мієліту) спинного мозку;

• електронейроміографія (ЕНМГ) – визначення оцінки
стану м’язів та нервових закінчень, розташованих у безпосе;
редній близькості до них;

• люмбальна пункція – дослідження ліквору з метою
виключення органічної патології ЦНС.

Під час проведення зазначених лабораторних та інстру;
ментальних методів досліджень не було отримано додатко;
вої інформації для встановлення остаточного діагнозу. Тим
часом клінічна симптоматика погіршувалась, що зумовило
переведення вагітної на «інтенсивне ліжко». А саме:
відсутність можливості підвести верхні кінцівки до рівня
грудей, майже повну неможливість розмовляти, важкість
ковтання, неможливість пройти 5 м без опори, сильний біль
в «усіх м’язах тіла», що посилювався під час рухів.

На ранок третього дня перебування у клініці стан
вагітної визначено як тяжкий. Під час огляду вагітної
об’єктивно: АТ – 100/60 мм рт.ст., Рs – 104 за 1 хв, ЧД – 26
за 1 хв, SPO2 – 97–98%, T – 36,8o C. 

УДК 618.3+06:[616.017.3:616+008.6]:616.8 

Клінічний випадок синдрому Гієна–Барре 
під час вагітності
М.В. Макаренко, Д.О. Говсєєв, І.В. Сокол, В.О. Берестовий, Р.М. Ворона

Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ
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Суб’єктивно хвора відзначає: м’язову атонію всіх
кінцівок, наявність зон шкіри з відчуттям затерплості або по;
колювання, повну арефлексію, значний біль в усіх групах
м’язів, порушення ковтання, параліч м’язів обличчя, неконт;
рольоване сечо; та каловипускання. 

Під час повторного консиліуму було зроблено припущен;
ня щодо діагнозу як виключення: Вагітність І, Пологи І,
37–38 тиж, Синдром Гієна–Барре з типовою клінічною карти;
ною гострої моторно;сенсорної аксональної полінейропатії.

З метою диференціальної діагностики синдрому були за;
пропоновані діагнози, наведені у таблиці.

Для додаткової діагностики синдрому Гієна–Барре мо;
жуть бути використані наступні тести (нами не використо;
вувалися):

• дослідження крові на автоантитіла до гангліозидів з
обов’язковим дослідженням GM1, GD1a, а також GQ1b за
наявності у пацієнта окорухових порушень;

• дослідження крові на антитіла IgA до Campylobacter
jejuni;

• дослідження вмісту біомаркерів важких ланцюгів ней;
рофіламентів, тау;протеїну і гліофібрилярного кислого про;
теїну у сироватці крові.

У зв’язку з виявленою тяжкою екстрагенітальною пато;
логією, зважаючи на вкрай тяжкий стан пацієнтки та бажання
вагітної закінчити вагітність вирішено провести кесарів розтин. 

Кесарів розтин проведено під загальним знеболюванням
з використанням штучної вентиляції легенів. Народилася
жива доношена дівчинка з масою тіла 2720 г, довжиною тіла
50 см, оцінкою за шкалою Апгар 7/8 балів. Операція кесаре;
ва розтину пройшла без особливостей, загальна крововтрата
становила 650 мл. Пацієнтка екстубована, на спонтанному
диханні переведена у палату інтенсивної терапії.

Після розродження, враховуючи відсутність позитивної
динаміки перебігу захворювання протягом трьох діб, прове;
дено повторний консиліум за участі: акушерів;гінекологів,
неврологів, анестезіологів. Згідно із заключенням кон;
силіуму було остаточно підтверджено наявність у породіллі
синдрому Гієна–Барре. Посилаючись на літературні дані,
вирішено провести курс терапії внутрішньовенними іму;
ноглобулінами класу IgG (5% 50,0– у сумарній дозі 2 г/кг на
місяць – 0,4 г/кг через день). 

Протягом лікування виявлено позитивну динаміку:
збільшення активних рухів, відновлення артикуляції, мож;
ливість пересуватися по кімнаті без сторонньої допомоги.
Після досягнення стійкої позитивної динаміки перебігу хво;
роби було вирішено до основної терапії додати лікувальний
масаж та фізіотерапевтичні методи. 

Після 49 днів лікування у стаціонарі жінка виписана у за;
довільному стані під нагляд невролога та акушера;гінеколо;
га за місцем проживання.

Опис синдрому Гієна–Барре
Синдром Гієна–Барре (СГБ) – гостра запальна

демієлінізувальна полірадикулоневропатія автоімунної
етіології, що характеризується периферійними паралічами і
в більшості випадків білково;клітинною дисоціацією у
лікворі.

Перші згадки про захворювання належать до XVIII ст. У
1859 р. J.;В. Landry описав гострий висхідний параліч, буль;
барні порушення і слабкість дихальних м’язів. У 1916 р.
французькі лікарі G. Guillain, J. Barre і A. Strohl описали
клінічну картину гострого периферійного паралічу з білко;
во;клітинною дисоціацією ліквору у двох французьких сол;
датів. У 1949 р. W.E. Haymaker і J.W. Kemohan описали
клінічну картину і гістологічні зміни периферійної нервової
системи у 50 хворих із СГБ [9].

Частота СГБ коливається від 0,6 до 2,4 випадки на 

100 000 населення на рік, відзначають два піки захворюва;
ності: у віці від 15 до 35 років і від 50 до 75 років [15]. СГБ
діагностують з однаковою частотою у чоловіків і жінок, і це
не залежить від пори року [3, 11, 21]. 

Важлива роль в етіології СГБ належить автоімунній ре;
акції, спрямованій проти антигенів периферійної нервової
тканини. За 1–6 тиж до появи перших симптомів захворю;
вання більше ніж у 60% хворих з’являються ознаки респіра;
торної або шлунково;кишкової інфекції. Однак до моменту
прояву перших ознак СГБ симптоми попередньої інфекції
зазвичай встигають регресувати. Провокувальними агента;
ми є віруси грипу А і В, парагрипу, ECHO, Коксакі, гепати;
ту В, кору, Campylobacter jejuni. Установлено певний зв’язок
СГБ з цитомегаловірусами (15% випадків), вірусом Епштей;
на–Барр (10% випадків) і Mycoplasma pneumonia (до 5% ви;
падків). Перенесена інфекція, мабуть, слугує провокуваль;
ним фактором, що запускає автоімунну реакцію [12].

Підґрунтям для розвитку СГБ є автоімунне ураження
периферійної нервової системи, яке частіше призводить до
демієлінізації і потім – до вторинної аксональної деструкції
нервових волокон. Іноді ураження мієліну і аксонів може ви;
никати одночасно. Точкою прикладання автоімунного про;
цесу є шванновські клітини і мієлін. Автоімунні механізми
запускаються у результаті перенесеної вірусної або бак;
теріальної інфекції. Поверхневий антиген інфекційного
агента має структуру білка, гомологічну зі структурою пери;
ферійних нервів. Антитіла, що синтезуються проти поверх;
невих антигенів інфекційного агента, перехресно реагують з
білками на поверхні периферійних нервів (феномен «моле;
кулярної мімікрії») [5, 28].

Роль пускового фактора можуть виконувати також вак;
цинація (проти грипу, рідше – проти сказу, кору, паротиту,
краснухи), оперативні втручання, переливання крові [12]. 

Клінічний симптомокомплекс при СГБ включає прогре;
суючі рухові і чутливі порушення у формі периферійних па;
резів рук і ніг, чутливих порушень у кінцівках і больовий
синдром. У кожному третьому випадку розвивається тяжка
форма захворювання з порушенням ходьби. Кожен четвер;
тий хворий потребує штучної вентиляції легенів через залу;
чення у патологічний процес дихальних м’язів [4, 24, 30].

Залежно від точки прикладання автоімунної атаки
виділяють три основні форми СГБ:

1) гостру запальну демієлінізувальну полінейропатію –
70–80% від усіх випадків СГБ у світі, а у Європі і Північній
Америці – до 95% [16, 21, 27];

2) гостру моторну аксональну невропатію – 10–15% від
усіх випадків СГБ у світі;

3) гостру моторно;сенсорну аксональну невропатію – до
5% від усіх випадків СГБ у світі [7].

Сьогодні до методів патогенетичної терапії належать
плазмаферез (ПФ) і застосування IgG, яке проводять у
перші тижні захворювання [6, 8, 29].

ПФ слугує одним з методів еферентної терапії, за якого
обсяг плазми, що видаляють, заміщують розчинами криста;
лоїдів, альбуміном та донорською плазмою. ПФ застосову;
ють при СГБ з 1985 р. [23].

Починаючи з 1988 р., у лікуванні СГБ використовують
внутрішньовенні імуноглобуліни класу IgG. Внутрішньо;
венне введення високих доз IgG було визнано ефективним
методом лікування СГБ, здатним істотно зменшувати три;
валість і тяжкість захворювання [2, 13]. Як і у випадку з ПФ,
механізм терапевтичної дії IgG залишається остаточно не
вивченим. Вважають, що імуноглобулін усуває патогенні ан;
титіла, блокує Fc;фрагмент антитіл на клітинах;мішенях, а
також гальмує відкладення комплементу, розчиняє імунні
комплекси, послаблює функції лімфоцитів, порушує синтез
або перешкоджає здійсненню функції цитокінів [13, 26]. До;
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Диференціальна діагностика синдрому Гієна–Барре у вагітної К.

Діагноз

Обґрунтування для

диференціальної

діагностики

Обстеження

Патогномонічні зміни, які підтверджують діагноз 

(у дужках зазначені клінічні симптоми, лабораторні

та інструментальні дані, наявні у вагітної)

Поліомієліт
Гострі периферійні

парези

• ЕНМГ;
• консультація

терапевта;
• консультація
інфекціоніста

• Епідеміологічний анамнез 
(не було контакту зі збудником); 

• наявність у дебюті захворювання лихоманки
(відсутність лихоманки);

• симптоми з боку травного тракту (відсутність симптомів);
• асиметричність ураження (симетричний тетрапарез);

• відсутність об'єктивних розладів чутливості
(затерплість або поколювання, повна арефлексія);

• високий цитоз у лікворі (низький цироз та підвищення
рівня білка у лікворі)

Інші полінейропатії:
Запальні – хронічна запальна

полінейропатія з гострим
початком, хвороба Шегрена,

хвороба Чарга–Стросса,
кріоглобулінемічний васкуліт;

Інфекційні – асоційовані з ВІЛ,
сифілісом, гепатитами,

хвороба Лайма;
Токсичні – дифтерійна,

порфірійна, лікарська, гостра
алкогольна інтоксикація;

Дисметаболічні –
полінейропатія при нирковій,

печінковій недостатності,
гостра гіперглікемічна

полінейропатія

Гострі периферійні
парези

• ЕНМГ;
• консультація

терапевта;
• консультація
інфекціоніста;

• біохімічне
дослідження
крові та сечі

• Ознаки поточного запального процесу 
(відсутність запальних змін 

у лабораторних показниках);
• на користь порфірії свідчить поєднання переважно
рухової полінейропатії з вираженим болем у животі,

парезом кишечнику, артеріальною гіпертензією,
тахікардією, вираженими психічними змінами (від

депресії до делірію), порушенням сну, 
епілептичними нападами;

• при порфірії наявна зміна забарвлення сечі, яка на світлі
набуває червонуватого відтінку, а потім насиченого
червонувато&коричневого кольору (сеча прозора)
• тести на виявлення інфекційних захворювань

(відсутність підвищення рівня антитіл, крім HSV&1)
• підвищення рівнів глюкози та нирково&печінкових

ферментів крові (нормальний рівень глікемії,
глікозильованого гемоглобіну та біохімічних показників крові)

Поперечний мієліт. 
Ураження на рівні шийного

відділу спинного мозку (С4 & Тh2):
& постінфекційний (M.pneumo&

niae, Schistosoma);
& поствакцинальний, вірусний

(ентеровіруси, герпес);
& мієліт, асоційований з ВІЛ;

& при демієлінізувальних
захворюваннях ЦНС;

& при системних
захворюваннях (системний
червоний вовчак, хвороба

Шегрена, гострий
некротичний васкуліт)

Гострі периферійні
парези

• МРТ спинного і
головного

мозку;
• ЕНМГ;

• консультація
терапевта;

• консультація
інфекціоніста

• Сегментарне порушення чутливості;
• стійкі тазові розлади (з'явилися останніми);

• відсутність ознак ураження мімічних та дихальних м'язів
за наявності ознак тетрапарезу (наявність ураження);
• інструментальні дослідження (відсутність органічної

патології на МРТ);
• лабораторні дослідження (відсутність антитіл проти

системних захворювань);
• ЕНМГ (тетраплегія)

Гостре порушення кровообігу 
у вертебробазилярному

басейні:
& тромбоз судин;

& судинна мальформація;
& аневризма;
& компресія;

& травма;
& новоутворення спинного мозку

Гострі периферійні
парези

• МРТ спинного 
і головного

мозку;
• ЕНМГ;

• консультація
терапевта;

• консультація
інфекціоніста;
• консультація
нейрохірурга

• Гострий розвиток (розвинулось поступово, 
протягом трьох діб);

• у більшості випадків порушення свідомості
(свідомість не втрачала);

• остаточний діагноз підтверджують за допомогою МРТ
головного/спинного мозку 

(відсутність органічної патології на МРТ)

Міастенія
Гострі периферійні

парези
ЕНМГ 

• Варіабельність симптоматики;
• відсутність чутливих розладів (затерплість або

поколювання шкіри);
• характерні зміни сухожильних рефлексів (арефлексія);

• діагноз підтверджують за допомогою ЕНМГ –
виявлення феномену декременту 

(відсутність феномену декременту);
• позитивна фармакологічна проба з прозерином

(проба негативна)

Ботулізм
Гострі периферійні

парези

• ЕНМГ;
• консультація
інфекціоніста

• Дані епідеміологічного анамнезу 
(не було контакту зі збудником);

• низхідний тип поширення парезів 
(висхідний тип поширення парезів);

• збереження у частині випадків сухожильних
рефлексів (арефлексія)

• відсутність чутливих розладів 
(затерплість або поколювання шкіри);

• відсутність змін у лікворі 
(підвищення рівня білка у лікворі)



88 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №10 (126)/2017
ISSN 1992;5921

À Ê Ó Ø Å Ð Ñ Ò Â Î

рослим і дітям із СГБ IgG призначають у дозі 0,4 г/кг маси
тіла протягом 2–5 діб [13]. 

Проведені дослідження свідчать про ризик розвитку уск;
ладнень плазмаферезу у пацієнтів, зокрема гіповолемічного і
гіподиспротеїнемічного синдромів. Оскільки застосування
внутрішньовенних імуноглобулінів не приводить до значущих
змін в об’ємі циркулюючої крові, можливо, це кращий варіант
лікування синдрому. Але внутрішньовенні імуноглобуліни мо;
жуть спричинити алергійні реакції, синдром гіперв’язкості
крові, який може призвести до тромбоемболічних ускладнень.
Також обмежують їхнє застосування у хворих із серцевою і
нирковою недостатністю [1,8, 9, 10, 17, 25].

Усього у 6% випадків захворюваності СГБ розвивається
під час вагітності [20]. Хвороба може дебютувати у будь;яко;
му триместрі вагітності, але частіше її діагностують у III три;
местрі [22, 31]. Крім того, проводилося дослідження, в якому

виявили, що частота захворювання збільшується після по;
логів, особливо у перші 2 тиж післяпологового періоду.
Клінічно захворювання під час вагітності не відрізняється
від СГБ у загальній популяції. У цьому випадку виникає не;
обхідність у мультидисциплінарному веденні пацієнтів [18]. 

СГБ при вагітності асоційований з високим ризиком ма;
теринської смертності, тому дуже важливо вчасно діагносту;
вати і почати лікування. За даними літератури, захворюван;
ня не впливає на розвиток плода і не збільшує ризику виник;
нення спонтанного аборту або смерті плода, проте воно може
індукувати спонтанні пологи у ІІІ триместрі у разі тяжкого
перебігу СГБ. Немає достовірних даних про лікування
пацієнтів із СГБ під час вагітності, а досвід зводиться до опи;
су кількох клінічних випадків. Тому під час вагітності ліку;
вання СГБ не відрізняється від лікування даного захворю;
вання у невагітних пацієнтів [10]. 

Клинический случай синдрома Гийена–Барре 

во время беременности

М.В. Макаренко, Д.А. Говсеев, И.В. Сокол,

В.О. Берестовой, Р.Н. Ворона

В статье описан случай синдрома Гийена–Барре во время ІІІ тримес;
тра беременности. Клиническая картина заболевания прогрессирова;
ла очень быстро, и состояние беременной было определено как тяже;
лое. После родоразрешения состояние женщины не улучшилось, бы;
ло решено провести лечение внутривенными иммуноглобулинами. 
После проведения лечения состояние нейровегетативной системы
у роженицы ступенчато улучшалось. На 49;е сутки после госпита;
лизации в стационар и прохождения курса лечения внутривенны;
ми иммуноглобулинами женщина выписана под наблюдение нев;
ролога и гинеколога по месту жительства.
Ключевые слова: синдром Гийена–Барре, внутривенные иммуно�
глобулины, мультидисциплинарная тактика ведения пациентов.

Case report of Guillena–Barre syndrome 

during pregnancy

M.V. Makarenko, D.O. Govsieiev, I.V. Sokol, 

V.O. Berestovoy, R.M. Vorona

In this case report we describe the case of Guillain;Barré syndrome
during the third trimester of pregnancy. Clinical manifestations of the
disease progressed extremely fast, and condition of the pregnant
woman determined as hard. After cesarean section woman’s condition
did not improved and decided to undergo treatment with intravenous
immunoglobulins. After treatment status of nervous system gradually
improved. At 49 the day of admission to the hospital and the course of
intravenous immunoglobulin, woman discharged home under the
supervision of a neurologist and the gynecologist.

Key words: Guillain�Barre syndrome, intravenous immunoglobulins,
multidisciplinary tactics of patients management.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

УЧЕНЫЕ РАССКАЗАЛИ, ЧТО ДОЛЖНА ЕСТЬ БЕРЕМЕННАЯ 

ДЛЯ РОЖДЕНИЯ УМНОГО РЕБЕНКА
Яичные желтки, постное красное

мясо, рыба, птица, бобовые, орехи и
крестоцветные овощи, которые бо&
гаты холином, однозначно показаны
беременным женщинам. Кор&
нелльский университет считает, что
эти продукты полезны для мозга
развивающегося в утробе ребенка,
пишет Zee News.

Ранее на примере мышей было
установлено: холин в рационе ма&
тери позитивно влиял на когнитив&
ные функции потомства. Видимо,
выводы актуальны и для людей.
Ученые исследовали состояние
мозга детей, чьи матери в послед&
нем триместре потребляли холин
почти в два раза больше рекомен&
дованной нормы.

В рамках исследования 26
женщин разбили в произвольном
порядке на две группы. Рацион у
всех женщин был одинаковым.
Потребление холина и прочих пи&
тательных веществ строго конт&
ролировалось, так как метабо&
лизм и функционирование холи&
на может пересекаться с актив&
ностью витаминов В12, В6 и фо&
лиевой кислоты.

При этом проверялась способ&
ность детей участниц исследования
оценивать информацию (учитыва&
лась скорость оценки информации
и визуально&пространственная па&
мять в возрасте 4, 7, 10 и 13 меся&
цев). В целом это должно было
предсказать уровень IQ ребенка.

Так, дети, быстро обрабатывавшие
информацию в малом возрасте, как
правило, так же быстро это делают
и по мере взросления.

По итогам исследования оказа&
лось, что скорость обработки была
значительно выше у детей, чьи ма&
тери потребляли 930 миллиграммов
холина в день. Контрольная группа
потребляла 480 миллиграммов.
Между тем, рекомендованная нор&
ма составляет 450 миллиграммов
холина в день. Однако, несмотря на
значительную потребность в холине
во время беременности, большин&
ство женщин потребляет даже
меньше указанной нормы. 

Источник: Meddaily.ru
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Мета дослідження: зниження перинатальних ускладнень у
вагітних з патологічним об’ємом навколоплідних вод на
підставі вивчення клініко-функціональних, ендокрино-
логічних, мікробіологічних, морфологічних особливостей
стану фетоплацентарного комплексу та розроблення удоско-
наленого алгоритму лікувально-профілактичних заходів.
Матеріали та методи. На 1-у етапі дослідження був про-
ведений ретроспективний відбір 616 історій пологів, що ус-
кладнилися багато- або маловоддям, на 2-у етапі – викона-
но проспективну серію досліджень у 215 жінок з деталізова-
ним вивченням фетоплацентарного комплексу і аналізом
раннього періоду новонародженості.
Результати. Клінічний перебіг вагітності та пологів у
жінок з багато- та маловоддям характеризується високою
частотою загрози переривання вагітності – 53,0%; плацен-
тарної дисфункції – 46,7%; патології пуповини (обвиття,
коротка пуповина, істинний вузол) – 42,2%; гестаційної
анемії – 38,3%; затримки розвитку плода – 37,4%; преек-
лампсії – 35,7%; внутрішньоутробного інфікування плода
– 33,3% та асфіксії новонародженого – 24,9%. 
Заключення. Використання удосконаленого нами алгоритму
у жінок з патологічним об’ємом навколоплідних вод дозволяє
знизити частоту плацентарної дисфункції на 13,3%; затримки
розвитку плода – на 11,7%; асфіксії новонароджених – на
10,3% та внутрішньоутробного інфікування плода – на 9,7%.
Ключові слова: багатоводдя, маловоддя, діагностика, профілак�
тика ускладнень. 

Проблема перинатальної патології є однією з найбільш важ;
ливих у сучасному акушерстві, оскільки постійно зростає її

частота [1, 2]. Серед основних причин такої тенденції виділя;
ють: збільшення кількості генітальної та екстрагенітальної па;
тології, початкових дисгормональних порушень, хронічного
інфікування тощо [3, 4]. 

Особливу групу ризику щодо розвитку перинатальної па;
тології становлять жінки з порушеннями об’єму навко;
лоплідних вод [5, 6]. Зростання частоти мало; і багатоводдя, що
виявляють останніми роками, пов’язують зі збільшенням інтра;
амніального інфікування, плацентарної дисфункції, передчас;
ного переривання вагітності тощо [1–7]. 

Незважаючи на значне число наукових публікацій з проб;
леми перинатальної патології у жінок різних груп, не можна
вважати її повністю вирішеною, особливо щодо ранньої діагно;
стики плацентарної дисфункції, а також ефективності викори;
стовуваних лікувально;профілактичних заходів у жінок з пору;
шеннями об’єму навколоплідних вод. 

Все викладене вище було підставою до проведення
даного наукового дослідження, що дозволяє вирішити важ;
ливе наукове завдання сучасного акушерства.

Мета дослідження: зниження перинатальних ускладнень у
вагітних з патологічним об’ємом навколоплідних вод на
підставі вивчення клініко;функціональних, ендокрино;

логічних, мікробіологічних, морфологічних особливостей ста;
ну фетоплацентарного комплексу та розроблення удосконале;
ного алгоритму лікувально;профілактичних заходів. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для виконання поставленої мети дослідження проводили у
два етапи: 

– 1;й етап – ретроспективний підбір історій пологів, що ус;
кладнилися багато; або маловоддям;

– 2;й етап – проведення проспективної серії досліджень з
деталізованим вивченням фетоплацентарного комплексу і
дослідженням раннього періоду новонародженості. 

На 1;у етапі проведено ретроспективне дослідження всіх
історій пологів одним плодом, що ускладнилися багато; або ма;
ловоддям. У результаті з 6232 історій пологів відібрано 616, з
яких 315 – з багатоводдям і 301 – з маловоддям. 

Критерієм відбору для включення у дослідження було пору;
шення об’єму навколоплідних вод за даними ультразвукового
дослідження, проведеного у ІІІ триместрі вагітності, яке зареєстро;
ване при розродженні. Проведений порівняльний аналіз анамнес;
тичних даних, перебігу і результатів вагітностей, що ускладнилися
багато; або маловоддям. Виявлено чинники ризику, частоту і при;
чини розвитку багато; і маловоддя. На підставі їхнього вивчення
були розроблені критерії високого інфекційного ризику при пато;
логії об’єму навколоплідних вод, якими виявилися: інфекційно;
запальні захворювання сечостатевої системи (хронічний пієлоне;
фрит, цистит, ендометрит, сальпінгоофорит, порушення мікро;
біоценозу піхви – кандидоз, вагіноз), гострі респіраторно;вірусні
захворювання і загострення вірусної інфекції під час вагітності.
Виділені групи вагітних з патологічним об’ємом навколоплідних
вод високого і низького інфекційного ризику. Проаналізовані
особливості соматичного і акушерсько;гінекологічного анамнезу,
перебігу і результату вагітності з багато; або маловоддям у групах
високого і низького інфекційного ризику.

На 2;у етапі проведено проспективне дослідження у 215
жінок з доношеною одноплідною вагітністю: 108 (50,2%) з 215 об;
стежуваних жінок спостерігалися з І триместра вагітності,
81 (37,7%) – з 28–32 тиж вагітності, 26 (12,1%) – з дня розроджен;
ня; 190 (88,4%) вагітних з 215 з високим інфекційним ризиком,
що увійшли в основну групу, було відібрано на підставі сформу;
льованих вище критеріїв. Цю групу високого інфекційного ризи;
ку було розподілено на три підгрупи: 1;а – вагітні з багатоводдям
(n=44), 2;а – вагітні з маловоддям (n=34) і 3;я – вагітні з нормаль;
ним об’ємом навколоплідних вод (n=112).

До контрольної групи увійшли 25 практично здорових
жінок з неускладненим перебігом вагітності, які народили здо;
рових дітей. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Основними причинами порушень об’єму навколоплідних
вод є перенесені вагінальні інфекції (35,9%); хронічний

УДК 618.346+008.811:618.3+036.1+07

Оптимізація діагностики і тактики ведення
вагітності у жінок з порушеннями об’єму 
навколоплідних вод
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сальпінгоофорит та ендометрит (26,0%); звичайне невиношу;
вання в анамнезі (24,8%) та хронічна інфекція сечовивідних
шляхів (22,8%). 

Клінічний перебіг вагітності та пологів у жінок з багато; та
маловоддям характеризується високою частотою загрози пере;
ривання вагітності – 53,0%; плацентарної дисфункції – 46,7%;
патології пуповини (обвиття, коротка пуповина, істинний ву;
зол) – 42,2%; гестаційної анемії – 38,3%; затримки розвитку пло;
да – 37,4%; прееклампсії – 35,7%; внутрішньоутробного інфіку;
вання плода – 33,3% та асфіксії новонародженого – 24,9%. 

Під час порівняльного кореляційного аналізу результатів
морфологічного і допплерометричного методів дослідження
встановлено, що розвиток маловоддя у вагітних пов’язаний з
порушенням кровообігу у материнській частині плаценти
(множинні вогнища інфарктів, крововиливів, звуження
міжворсинчастого простору). При багатоводді, навпаки, всмок;
тування рідини погіршується з плодової частини плаценти у
материнський кровотік (склероз і стеноз, порушення васкуля;
ризації судин і строми ворсинчастого дерева). 

Під час оцінювання кореляції рівня альфа;фетопротеїну зі
ступенем тяжкості ускладнень на початковому етапі розвитку
плацентарної дисфункції (при поєднанні дистрофічних змін в

плаценті з гіпоксією плода) синтез альфа;фетопротеїну в
печінці плода компенсаторно посилюється, що підтверд;
жується підвищенням частоти високих значень цього показни;
ка у крові матері (до 48%). При затримці розвитку плода у 63%
випадків зафіксовано низький рівень альфа;фетопротеїну у
крові матері, що може бути наслідком субкомпенсації
біохімічних процесів у печінковій тканині плода на тлі вираже;
них морфофункціональних порушень плаценти. 

Використання удосконаленого нами алгоритму у жінок з
патологічним об’ємом навколоплідних вод дозволяє знизити
частоту плацентарної дисфункції на 13,3%; затримки розвитку
плода – на 11,7%; асфіксії новонароджених – на 10,3% та
внутрішньоутробного інфікування плода – на 9,7%.

ВИСНОВКИ

Отже, результати проведених досліджень свідчать, що
проблема порушення об’єму навколоплідних вод є достатньо
актуальною щодо негативного впливу на перинатальні
наслідки розродження. Використання удосконаленого нами ал;
горитму дозволяє покращити перинатальні наслідки розро;
дження жінок групи високого ризику та знизити постнатальну
захворюваність новонароджених. 

Оптимизация диагностики и тактики ведения 

беременности у женщин с нарушениями объема

околоплодных вод

И.Д. Кондратенко 

Цель исследования: снижение перинатальных осложнений у бе;
ременных с патологическим объемом околоплодных вод на основе
изучения клинико;функциональных, эндокринологических, мик;
робиологических, морфологических особенностей состояния фе;
топлацентарного комплекса и разработки усовершенствованного
алгоритма лечебно;профилактических мероприятий.
Материалы и методы. На 1;м этапе исследования был проведен ре;
троспективный подбор 616 историй родов, которые осложнились мно;
говодием или маловодием, на 2;м этапе – выполнена проспективная
серия исследований у 215 женщин с изучением состояния фетопла;
центарного комплекса и анализом раннего периода новорожденности.
Результаты. Клиническое течение беременности и родов у женщин
с многоводием и маловодием характеризуется высокой частотой уг;
розы прерывания беременности – 53,0%; плацентарной дисфункции
– 46,7%; патологии пуповины (обвитие, короткая пуповина, истин;
ный узел) – 42,2%; гестационной анемии – 38,3%; задержки развития
плода – 37,4%; преэклампсии – 35,7%; внутриутробного инфицирова;
ния плода – 33,3% и асфиксии новорожденных – 24,9%. 
Заключение. Использование усовершенствованного алгоритма у
женщин с патологическим объемом околоплодных вод позволяет
снизить частоту плацентарной дисфункции на 13,3%; задержки
развития плода – на 11,7%; асфиксии новорожденных – на 10,3% и
внутриутробного инфицирования – на 9,7%.
Ключевые слова: многоводие, маловодие, диагностика, профилак�
тика осложнений. 

Optimization of diagnostics and tactics 

of conducting pregnancy at women 

with disturbances to the volume of amniotic waters

I.D. Kondratenko 

The objective: depression of perinatal complications at pregnant
women with a pathological volume of amniotic waters on the basis of
studying of clinical;functional, endocrinologic, microbiological, mor;
phological features of condition of fetoplacental complex and develop;
ment of advanced algorithm of treatment;and;prophylactic actions.
Materials and methods. 1 stage – retrospective selection of 616 sto;
ries of labors which became complicated hydramnion or the oligoam;
nios, the 2nd stage – carrying out a prospective series of researches at
215 women with studying of condition of fetoplacental complex and
research of the early period of a neonatality.
Results. The clinical course of pregnancy and labors at women with a
hydramnion and an oligoamnios is characterized by the high frequen;
cy of threat of abortion – 53,0%; placental dysfunction – 46,7%; cord
pathologies (an encirclement, short cord, true knot) – 42,2%; gesta;
tional anemia – 38,3%; fetus arrests of development – 37,4%;
preeclampsias – 35,7%; fetal becoming infected of fetus – 33,3% and
asphyxias of newborns – 24,9%. 
Сonclusion. Use of advanced algorithm at women with з the patolog;
ical volume of amniotic waters allows to reduce the frequency of pla;
cental dysfunction by 13,3%; fetus arrests of development – for 11,7%;
asphyxias of newborns – for 10,3% and realization of fetal becoming
infected – for 9,7% respective.

Key words: hydramnion, oligoamnios, diagnostics, prophylaxis of com�
plications. 
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Мета дослідження: встановлення особливостей гес-
таційного процесу, пологів та стану новонароджених у
пацієнток із хронічною артеріальною гіпертензією (ХАГ) в
умовах ендемічного йодного дефіциту.
Матеріали та методи. З метою визначення частоти різної
патології вагітності у жінок із ХАГ в анамнезі, виявлення
клінічних паралелей у перебігу вагітності та пологів різних
патогенетичних груп, а також прогнозування перебігу
вагітності та пологів у цих пацієнток був проведений ретро-
спективний клініко-статистичний аналіз вагітності і пологів
за останні 6 років (2011–2016 рр.) у 236 вагітних із ХАГ, які
народжували у міському пологовому будинку м. Ужгород.
Отримані дані оброблені статистичним методом за допомо-
гою комп’ютерної програми Microsoft Excel.
Результати. Перебіг вагітності і пологів на тлі ХАГ був ус-
кладнений загрозою переривання вагітності, розвитку пре-
еклампсії, хронічною плацентарною недостатністю, дистре-
сом плода, несвоєчасним виливом навколоплідної рідини,
що зумовило високу частоту розродження шляхом кесарева
розтину, використання акушерських щипців, епізіо- та пери-
неотомій. Відзначено великий відсоток пологового травма-
тизму та незадовільного стану плода при народженні.
Заключення. Використовувані загальноприйняті лікуваль-
но-профілактичні заходи недостатньо ефективні, що є пе-
реконливою підставою для розроблення нового підходу до
зниження частоти акушерських і перинатальних усклад-
нень у жінок із хронічною артеріальною гіпертензією, а
їхнє попередження є актуальною проблемою сучасного
акушерства. 
Ключові слова: структура захворюваності, хронічна ар�
теріальна гіпертензія, акушерські і перинатальні ускладнення.

За висновками досліджень зарубіжних вчених, близько
10% вагітних у світі страждають від гіпертензивних пору;

шень під час вагітності [5, 6]. Дана патологія включає преек;
лампсію, еклампсію, гестаційну гіпертензію та хронічну
гіпертензію [6]. Артеріальна гіпертензія (АГ) у вагітних і
досі залишається однією з основних причин передчасного
розродження, інвалідизації жінок, материнської смертності,
а також перинатальної захворюваності та смертності [1, 2, 7].
Так, за даними ВООЗ, з АГ пов’язано 20–33% випадків у
структурі материнської смертності [3, 4].

Гіпертензивні ускладнення під час вагітності становлять
значний відсоток ускладнень як акушерських, так і прена;
тальних. На ризик виникнення і розвитку патологічних
станів, пов’язаних з АГ, значно впливає навколишнє середо;
вище, зокрема дефіцит низки мікроелементів. Установлено,
що у пацієнтів із гіпертонічною хворобою спостерігається
дисфункція гіпофізарно;тиреоїдної системи, яка прояв;
ляється у зниженні секреції ранкового рівня гормонів щито;
подібною залозою (ЩЗ), прогресує залежно від стадії гіпер;
тонічної хвороби, разом з тим, як зі зростанням ТТГ при ІІ та

ІІІ стадіях знижується рівень йодурії. Виявлена дисфункція
ЩЗ може збільшувати ризик розвитку серцево;судинних ус;
кладнень у хворих на АГ.

У більшості людей світу споживання йоду є недостатнім,
медіана йодурії менше 100 мкг/л спостерігається майже у
2 млрд осіб, з них 285,4 млн – діти шкільного віку, що стано;
вить 36,5% від загальної кількості (Iodine status worldwide,
WHO, 2004) [8]. В Україні на ендемічних щодо йодної недо;
статності територіях сьогодні проживають 14,6 млн осіб,
дефіцит йоду відзначають у 70 % населення України [9].

Проблема захворювань, спричинених нестачею йоду в
довкіллі, є однією з найактуальніших у сучасній тиреоїдо;
логії. Захворювання ЩЗ – найпоширеніша ендокринна па;
тологія, а найуразливішими для хронічної йодної недостат;
ності є вагітні і діти. Нормальний перебіг вагітності значною
мірою визначається станом функції ЩЗ. Відомо, що
вагітність навіть за умов нормального надходження йоду
призводить до ендогенно зумовленої йодної недостатності.
Очевидно, що в йододефіцитних регіонах вона проявляється
частіше й у більш виражених формах. Літературні дані
засвідчують, що у жінок, які тривало проживають у регіонах
із нестачею йоду, вагітність часто супроводжується розвит;
ком зоба і порушеннями тиреоїдної функції, здебільшого
субклінічним гіпотиреозом [10, 11]. 

Відомо, що йодна недостатність вважається зв’язуючою
ланкою між тиреоїдними порушеннями у матері і плода. У
вагітних навіть за відсутності тиреоїдної патології відзна;
чається зниження забезпечення йодом. Цей стан поси;
люється протягом другої половини гестації, коли частина
материнського запасу неорганічного йоду витрачається на
фетоплацентарний комплекс для забезпечення продукції ти;
реоїдних гормонів плода. Вагітність за відсутності лікуваль;
ної програми компенсації підвищеної потреби в йоді призво;
дить до стану відносного його дефіциту [14, 15].

Це дослідження є частиною комплексного дослідження
впливу зобогенних факторів на частоту акушерських та пе;
ринатальних ускладнень у вагітних з хронічною АГ (ХАГ).

Мета дослідження: встановлення особливостей гес;
таційного процесу, пологів та стану новонароджених у
пацієнток із ХАГ в умовах ендемічного йодного дефіциту.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

З метою визначення частоти різної патології вагітності у
жінок із ХАГ в анамнезі, виявлення клінічних паралелей у
перебігу вагітності та пологів різних патогенетичних груп, а
також прогнозування перебігу вагітності та пологів у цих
пацієнток був проведений ретроспективний клініко;статис;
тичний аналіз вагітності і пологів за останні 6 років
(2011–2016 рр.) у 236 вагітних із ХАГ, які народжували у
міському пологовому будинку м. Ужгород.

Отримані дані оброблені статистичним методом за допо;
могою комп’ютерної програми Microsoft Excel.
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Клініко;статистичні особливості перебігу
вагітності та пологів у жінок з хронічною 
артеріальною гіпертензією
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РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У результаті ретроспективного дослідження було визна;
чено, що частота вагітностей та пологів у жінок із ХАГ, за да;
ними міського клінічного пологового будинку м. Ужгорода,
становить 1,02%. 

Кількість жінок, які народжували вперше, серед вагітних
із ХАГ дорівнювала 205 (86,9%), а жінок, які народжували
повторно, – 31 (13,1%). Отже, ХАГ спостерігалась у 6,6 разу
частіше у жінок, які народжували вперше.

Установлено, що середній вік вагітних із ХАГ дорівнював
31,1±2,3 року. Кількість жінок, які народжували після 30 років
вперше, становила 232 особи (98,3%), жінок до 18 років –
4 (1,7%). Розподіл вагітних згідно з їхнім місцем постійного про;
живання, тобто належності до певної біогеохімічної зони, вия;
вив, що із 236 вагітних 89 (37,7%) мешкали на рівнині, 92 вагітні
(38,9%) – у передгір’ї, 55 вагітних (23,3%) – у гірській зоні.

У вагітних із ХАГ відзначали високу частоту перенесе;
них дитячих інфекційних хвороб (16,9%), патології ЩЗ
(37,3%), вегетосудинної дистонії (14,8%), захворювань ни;
рок (11,9%), ожиріння (15,7%). Із даних соматичного анам;
незу було з’ясовано переважання інфекційного індексу, який
проявлявся частими інфекціями у дитинстві, ангінами та
хронічним тонзилітом. Усі інші варіанти соматичної пато;
логії фіксували у поодиноких випадках.

Обтяжений гінекологічний анамнез виявили у 225
вагітних із ХАГ, що становило 95,3% випадків. Анамнестичні
дані дозволили з’ясувати, що у 36,9% випадків спостерігалось
порушення менструального циклу, яке проявлялося подов;
женням менструального циклу або затримками від 3 до 6 міс за
типом олігоменореї. Вагітні із ХАГ мали: проблеми з нейроен;
докринною системою, які зумовили порушення менструальної
функції, мимовільні викидні (13,1%), лейоміому матки (6,7%),

ендометріоз (2,9%), майже у кожному четвертому випадку –
перенесені запальні захворювання статевих органів (22,9%).

Виявлені ускладнення перебігу даної вагітності пред;
ставлені у табл. 1. 

Клініко;статистичний аналіз перебігу вагітності та по;
логів у жінок із ХАГ дозволив виявити високу частоту на;
ступної акушерської патології: 

– бактеріального вагінозу, який спостерігався майже у
кожному четвертому випадку, – 24,2%;

– загрози переривання як у першій, так і другій половині
вагітності – 20,7% та 34,7% відповідно;

– гестаційної анемії вагітних – 23,7%;
– гестаційного пієлонефриту – 26,3%;
– прееклампсії – 36,8%; 
– плацентарної дисфункції – 38,4%;
– синдрому ЗРП – 19,1%;
– дистресу плода в антенатальний період – 3,8%.
Найбільш частим ускладненням вагітності у цих жінок

були загроза переривання вагітності, прееклампсія, плацен;
тарна дисфункція та ЗРП, що співпадає з даними сучасної
літератури [3]. 

Наявність загрози переривання вагітності найчастіше
відзначали у жінок, які народжують уперше, у ІІ та ІІІ три;
местрах вагітності. У вагітних, які народжують повторно, ча;
стота цього ускладнення за триместрами не відрізнялась. Під
час аналізу клінічного перебігу загрози переривання
вагітності було встановлено, що особливістю її перебігу у І
триместрі є висока частота кровомазання, а у ІІ триместрі –
наявність больового синдрому. Особливістю раннього гесто;
зу був затяжний його перебіг – до 14–16 тиж вагітності. 

При цьому спостерігався ланцюжок за термінами розвит;
ку: загострення ХАГ (22–24 тиж) – прееклампсія (24–26 тиж)
– анемія вагітних (26–28 тиж) – плацентарна недостатність

Таблиця 1
Ускладнення гестації у вагітних із ХАГ (абс. число, %)

Таблиця 2
Перебіг пологів у вагітних із ХАГ (абс. число, %)

Ускладнення Абс. число %

Бактеріальний вагіноз 57 24,2

Загроза переривання у першій половині вагітності 49 20,7

Загроза переривання у другій половині вагітності 82 34,7

Гестаційна анемія 56 23,7

Гестаційний піелонефрит 62 26,3

Прееклампсія 87 36,8

Плацентарна дисфункція 91 38,5

ЗРП 45 19,1

Дистрес плода 9 3,8

Ускладнення Абс. число %

Передчасні пологи 21 8,9

Передчасний розрив плодових оболонок 156 66,1

Дистрес плода у пологах 43 18,2

Кесарів розтин 77 32,6

Застосування акушерських щипців 4 1,7

Епізіотомія 21 8,9

Перинеотомія 4 1,7

Розриви шийки матки 10 4,2

Розриви промежини 5 2,1

Ручне обстеження стінок порожнини матки 19 8,1
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(26–28 тиж) – ЗРП (28–30 тиж). Так, гіпертензивні розлади
під час вагітності на тлі ХАГ встановлені у 36,8% випадків і ха;
рактеризувалися прееклампсією легкого та середнього ступе;
ня, яка спостерігалася з 24–26 тиж вагітності. Виявлена висо;
ка частота плацентарної дисфункції та ЗРП співпадає з дани;
ми сучасної наукової літератури [2, 5, 6].

Ускладнення під час розродження вагітних із ХАГ
цілком залежали від рівня перенесеної акушерської пато;
логії під час вагітності (табл. 2).

Під час аналізу перебігу пологів у 66,1% випадків (156
вагітних) було встановлено передчасний розрив плодових
оболонок. Через природні пологові шляхи пологи закінчи;
лися у 159 жінок, що становило 67,4% випадків, шляхом опе;
рації кесарева розтину – у 77 жінок, що становило 32,6%. По;
казанням до проведення операції кесарева розтину були: 

– тяжка прееклампсія на тлі ХАГ – у 25 вагітних, що ста;
новило 10,6% випадків;

– передчасне відшарування нормально розташованої
плаценти – у 9 вагітних, що становило 3,8% випадків;

– дистрес плода – у 43 вагітних, що становило 18,2% випадків.
Вихідні акушерські щипці були накладені у 1,7% ви;

падків (4 жінки). 
У головному передлежанні відбулися пологи у 225 жінок,

що становило 95,4% випадків, у тазовому передлежанні – в 11
жінок, що становило 4,6% випадків. У 21 жінки, що становило
8,9% випадків, при прорізуванні голівки плода була виконана
епізіотомія. Показанням к проведенню даної операцій була за;
гроза розриву промежини, накладання вихідних акушерських
щипців, гострий дистрес плода. Перевага частоти епізіотомії
над перинеотомією зумовлена пріоритетом (8,9% проти 1,7%
відповідно). Пологовий травматизм у матері спостерігався у 15
випадках, що становило 6,4%. Розриви промежини (переважно
першого ступеня) фіксували у 5 жінок, що становило 2,1% ви;
падків, розриви шийки матки – у 10 жінок (4,2% випадків).

У 19 жінок, що становило 8,1% випадків, проводили ручне
обстеження стінок порожнини матки. Показаннями до цього
втручання були інтимне прикріплення плаценти, дефект
дольки посліду, атонічна кровотеча, контрольне обстеження
стінок порожнини матки після використання акушерських
щипців. Загальна крововтрата під час пологів становила
345±84 мл, під час операції кесарева розтину – 793±65 мл.

Післяпологовий період у 206 жінок, що становило 87,3%
випадків, перебігав без ускладнень. У 30 жінок, що станови;
ло 12,7% випадків, спостерігалися наступні ускладнення пу;
ерперального періоду: субінволюція матки – у 17 (7,2%)
жінок, метроендометрит – у 9 (3,8%), часткове розходження
швів на промежині – у 4 (1,7%). 

Народилися 234 живі дитини, 2 пологів закінчилися
інтранатальною загибеллю плодів (20‰). Причиною смерті
була тяжка плацентарна недостатність. Середня маса тіла но;

вонароджених становила 3225,7±153,9 г, середній зріст –
50,9±1,8 см. У задовільному стані народилися 202 дитини, що
становило 86,5% випадків. У стані асфіксії народилися 32 ди;
тини, що становило 13,7% випадків: легку асфіксію реєструва;
ли у 18 новонароджених (7,7% випадків), середньої тяжкості
– у 10 новонароджених (4,3% випадків), тяжкий стан – у 4 но;
вонароджених (1,7% випадків). У ранній неонатальний період
діагностували синдром пригнічення ЦНС у 21 новонародже;
ного, що становило 8,9% випадків, аспіраційний синдром – у
13 новонароджених, що становило 5,6% випадків.

Отже, результати ретроспективного дослідження перебігу
вагітності та пологів у жінок із ХАГ засвідчили, що частота
ХАГ в анамнезі під час вагітності, за даними міського клінічно;
го пологового будинку м. Ужгорода, становить 1,24%.

На підставі проведеного клініко;статистичного аналізу
були виявлені наступні фактори ризику виникнення усклад;
нень вагітності на тлі ХАГ: 

– екстрагенітальні та ендокринні захворювання (вегето;
судинна дистонія, ожиріння, гіпертонічна хвороба, захворю;
вання ЩЗ);

– надмірне нервово;психічне напруження;
– негативні емоції;
– часті гострі та хронічні інфекційні порушення менстру;

альної функції;
– запальні захворювання жіночих статевих органів;
– мимовільні аборти та безплідність в анамнезі. 
Треба відзначити, що визначення факторів ризику роз;

витку ускладнень вагітності у жінок із ХАГ зумовлює ство;
рення груп вагітних високого ризику розвитку прееклампсії.
Це є базою для зниження частоти материнської і перина;
тальної захворюваності і смертності.

ВИСНОВКИ

Перебіг вагітності і пологів на тлі хронічної артеріальної
гіпертензії (ХАГ) був ускладнений загрозою переривання
вагітності, розвитку прееклампсії, хронічною плацентарною не;
достатністю, дистресом плода, несвоєчасним виливом навко;
лоплідної рідини, що зумовило високу частоту розродження
шляхом кесарева розтину, використання акушерських щипців,
епізіо; та перинеотомій. Відзначено великий відсоток пологово;
го травматизму та незадовільного стану плода при народженні.

Отже, наявність ХАГ під час вагітності призводить до знач;
ного зростання числа акушерських та перинатальних усклад;
нень з боку матері та плода, саме для цих жінок характерний
найбільш високий рівень розвитку прееклампсії. Використо;
вувані загальноприйняті лікувально;профілактичні заходи не;
достатньо ефективні, що є переконливою підставою для роз;
роблення нового підходу до зниження частоти акушерських і
перинатальних ускладнень у жінок із ХАГ, а їхнє попереджен;
ня є актуальною проблемою сучасного акушерства. 

Клинико[статистические особенности течения

беременности и родов у женщин с хронической

артериальной гипертензией

Н.И. Мушак

Цель исследования: установление особенностей гестационного
процесса, родов и состояния новорожденных у пациенток с хрони;
ческой артериальной гипертензией (ХАГ) в условиях эндемичес;
кого йодного дефицита.
Материалы и методы. С целью определения частоты различной
патологии беременности у женщин с ХАГ в анамнезе, выявления
клинических параллелей в ходе беременности и родов различных
патогенетических групп, а также прогнозирования течения бере;
менности и родов у этих пациенток был проведен ретроспектив;
ный клинико;статистический анализ беременности и родов за по;
следние 6 лет (2011–2016 гг.) у 236 беременных с ХАГ, которые
рожали в городском родильном доме г. Ужгород.

Полученные данные обработаны статистическим методом с помо;
щью компьютерной программы Microsoft Excel.
Результаты. Течение беременности и родов на фоне ХАГ был ос;
ложнен угрозой прерывания беременности, развития преэкламп;
сии, хронической плацентарной недостаточностью, дистрессом
плода, несвоевременным излиянием околоплодной жидкости, что
обусловило высокую частоту родоразрешения путем кесарева се;
чения, использование акушерских щипцов, эпизио; и перине;
отомий. Отмечен большой процент родового травматизма и не;
удовлетворительного состояния плода при рождении.
Заключение. Используемые общепринятые лечебно;профилакти;
ческие мероприятия недостаточно эффективны, что является убе;
дительным основанием для разработки нового подхода к сниже;
нию частоты акушерских и перинатальных осложнений у женщин
с хронической артериальной гипертензией, а их предупреждение
является актуальной проблемой современного акушерства.
Ключевые слова: структура заболеваемости, хроническая арте�
риальная гипертензия, акушерские и перинатальные осложнения.
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Clinical and statistical features of prevalence 

of pregnancy and sickness in women 

with chronic arterial hypertension

N.I. Mushak 

The objective: the establishment of features of the gestational process,
delivery and the state of newborns in patients with chronic arterial
hypertension (CAG) under conditions of endemic iodine deficiency.
Materials and methods. In order to determine the frequency of vari;
ous pregnancy pathologies in women with CAG in the anamnesis, to
identify clinical parallels during pregnancy and childbirth of various
pathogenetic groups, and to predict the course of pregnancy and child;
birth, these patients had a retrospective clinical and statistical analysis
of pregnancy and childbirth for the last 6 years (2011;2016) in 236
pregnant women with CAG who gave birth in the city maternity hos;
pital in Uzhhorod.

The received data were processed by statistical method using the com;
puter program Microsoft Excel.
Results. The course of pregnancy and childbirth on the background of
the CAG was complicated by the threat of abortion, the development
of pre;eclampsia, chronic placental insufficiency, fetal distress, untime;
ly outpouring of amniotic fluid, which led to a high rate of delivery by
caesarean section, the use of obstetric forceps, episiotopic and peri;
neotomies. A large percentage of birth trauma and unsatisfactory state
of the fetus at birth was noted.
Conclusion. The commonly used treatment and prophylactic meas;
ures are not effective enough, which is a convincing basis for develop;
ing a new approach to reducing the frequency of obstetric and perina;
tal complications in women with chronic arterial hypertension, and
their prevention is an actual problem of modern midwifery.

Key words: structure of morbidity, chronic arterial hypertension, obstet�
ric and perinatal complications.
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Мета дослідження: розроблення та впровадження тактики
ведення вагітності у жінок–лікарів різних спеціальностей. 
Матеріали та методи. Було обстежено 150 вагітних
жінок–лікарів різних спеціальностей, яких розподілили на
три групи залежно від використовуваних лікувально-
профілактичних заходів. 
Результати. Результати проведених досліджень свідчать,
що жінки–лікарі різних спеціальностей входять до групи ви-
сокого ризику щодо розвитку різних ускладнень вагітності і
пологів, а також перинатальної патології. Використання ме-
дико-психологічної підготовки, починаючи з прегравідарного
періоду, у поєднанні з родинно орієнтованими технологіями
дозволяє нормалізувати психологічний статус, виробити по-
зитивну домінанту на сприятливий результат вагітності. 
Заключення. Розроблений алгоритм ведення вагітності не-
обхідно використовувати у жінок–лікарів різних спеціаль-
ностей.
Ключові слова: жінки�лікарі, вагітність, тактика ведення. 

В умовах сьогодення пріоритетним є проблема охорони і
зміцнення здоров’я працюючого населення, перш за все

жінок, з метою збереження трудового потенціалу і створення
умов для економічного розвитку країни [1–2]. Специфіка тру;
дової діяльності медичних працівників пов’язана з дією про;
фесійних чинників, здатних спричинити захворювання, при;
звести до втрати працездатності, інвалідності, а у низці ви;
падків бути безпосередньою загрозою життю [1–3]. Проблема
охорони репродуктивного здоров’я медичних працівників ба;
гатогранна, і її рішення передбачає взаємодію різних напрямів
охорони здоров’я і соціальної політики держави з урахуван;
ням національних особливостей і міжнародних стандартів. 

Незважаючи на важливість проблеми, у літературі недо;
статньо доказових даних щодо клінічного перебігу вагітності
у жінок–медичних працівників, що, безумовно, суттєво
впливає на перинатальні наслідки їхнього розродження. 

Мета дослідження: розроблення та впровадження такти;
ки ведення вагітності у жінок;лікарів різних спеціальностей. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для вирішення поставленої мети було обстежено 150
вагітних жінок–лікарів, яких розподілили на три групи:

– до 1;ї групи увійшли 50 жінок;лікарів, які отримували
вдосконалений нами алгоритм допологової підготовки, ве;
дення вагітності і пологів з використанням родинно орієнто;
ваних технологій;

– у 2;у групу були включені також 50 жінок;лікарів, які
використовували лише вдосконалений нами алгоритм допо;
логової підготовки, ведення вагітності і пологів, при цьому
від партнерських пологів ці пацієнтки відмовилися; 

– у 3;ю групу увійшли 50 жінок;лікарів, які не пройшли
жодної підготовки до і під час вагітності та самостійно визна;
чали тактику ведення вагітності і пологів.

Додаткове розділення жінок;лікарів за спеціальностями
не проводили, оскільки не спостерігали виражених відмінно;
стей (за результатами попередніх досліджень) у клінічному
перебігу вагітності і пологів. 

Під час розроблення вдосконаленого алгоритму ведення
жінок;лікарів на етапах допологової підготовки, ведення
вагітності і пологів використовували принцип мінімізації
застосування медикаментозних препаратів, методи психо;
логічного тестування при розробленні індивідуального пла;
ну ведення вагітної з обов’язковою консультацією психоло;
га та подальшою психологічною корекцією виявлених
відхилень. При формуванні індивідуальних програм
профілактики і спостереження жінок;лікарів під час
вагітності ураховували результати дослідження параметрів
якості життя.

Використання родинно орієнтованих технологій у
жінок;лікарів проводили згідно із загальноприйнятими ре;
комендаціями [4–5].

УДК 618.3+036.1:614.23

Тактика ведення вагітності у жінок – лікарів
різних спеціальностей
О.С. Шелигін 

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

Соціальний статус обстежених вагітних

Критерії порівняння

Група жінок

1[а, n=50 2[а, n=50 3[я, n=50

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

Спеціальність

Терапевт, сімейний лікар 15 30 15 30 14 28

Лікар УЗД 16 32 14 28 17 34

Лікар ФД 3 6 4 8 6 32

Акушери&гінекологи 16 32 17 34 13 26

Відношення до шлюбу

Заміжні 39 78 40 80 38 76

Незаміжні 6 12 8 16 4 8

Заключили шлюб під час вагітності 5 10 1 2 8 16

Одинокі 1
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РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Вік обстежених жінок коливався від 20 до 36 років (се;
редній вік становив 27,26±3,64 року у 1;й групі, 27,78±4,82
року – у 2;й групі і 26,40±3,46 року – у 3;й групі). 

У таблиці представлений соціальний статус обстежених
вагітних.

Як випливає з даних таблиці, за лікарськими спеціально;
стями, сімейним станом жінки всіх трьох груп достовірно не
відрізнялися (р>0,05). При цьому були вивчені особливості
перебігу вагітності і пологів у жінок;лікарів таких самих
спеціальностей, як і на першому етапі (терапевти, сімейні
лікарі, фахівці УЗД і ФД, а також акушери;гінекологи). 

Серед вагітних всіх трьох груп були переважно першо;
роділлі. У 3;й групі з 43 першовагітних у 15 (34,9%) в анамнезі
були аборти, викидні, що дещо вище, ніж у 1;й і 2;й групах
(р<0,01). Вочевидь, жінки;лікарі з обтяженим акушерсько;гіне;
кологічним анамнезом (ОАГА) повинні були уважніше стави;
тися до свого здоров’я і готуватися до майбутніх пологів, але во;
ни відмовилися від спеціальної допологової підготовки і вико;
ристання родинно орієнтованих технологій під час вагітності і
пологів. Щодо початку статевого життя і частоти перенесених
гінекологічних захворювань пацієнтки були повністю зіставні
(р>0,05). Найбільш висока частота планованої вагітності була у
пацієнток 1;ї групи (100,0%), які окрім допологової підготовки
погодилися на використання родинно орієнтованих технологій.

Серед чинників, що впливають на перебіг вагітності і на;
дають можливість спрогнозувати можливі ускладнення, є
термін першої явки з приводу вагітності у жіночу консуль;
тацію і взяття на облік. Так, усі вагітні 1;ї і 3;ї груп стали на
облік у ранні терміни (до 12 тиж). У 2;й групі 88% вагітних
рано звернулися у жіночу консультацію з приводу вагітності. 

Вивчення характеру перебігу першої половини вагітності
виявило достовірні відмінності між досліджуваними групами у
частоті реєстрації загрози переривання вагітності. Так, вища ча;
стота цього ускладнення вагітності спостерігалася у жінок 
3;ї групи, практично у 2 рази частіше порівняно з жінками 1;ї
групи (р<0,001), причому при високому рівні особистої три;
вожності у 3;й групі це ускладнення фіксували частіше в 1,5 ра;
зу порівняно з жінками з помірною тривожністю – відповідно
36,4% і 24,2% випадків (р<0,001). У 1;й групі такої залежності
не виявлено, частоту загрози переривання вагітності реєструва;
ли вище у вагітних з помірною тривожністю.

Аналіз особливостей перебігу вагітності засвідчив, що до;
стовірні відмінності виявлені щодо частоти розвитку преек;
лампсії. Так, у 1;й групі прееклампсія розвивалася лише у
6,1% вагітних у підгрупі з помірною тривожністю, а у 3;й групі
частота прееклампсії виявилася вищою і становила 26,0%,
тобто у 6,5 разу вище, ніж у 1;й групі (р<0,001). Причому в ос;
новному у вагітних з високою і помірною тривожністю
(відповідно 18,1% і 30,3%). Різниця між збільшенням маси
тіла під час вагітності як між групами, так і всередині груп за
рівнем тривожності статистично незначна (р>0,05).

Токсикоз першої половини вагітності виявляли дещо
частіше у 1;й, ніж у 3;й групі. Проте треба відзначити, що у поло;
вині випадків на тлі медико;психологічних тренінгів, що прово;

дяться, його прояви швидко купірували з мінімальним призна;
ченням препаратів, тоді як у контрольній групі всі пацієнтки по;
требували госпіталізації для проведення відповідного лікування.

Анемія діагностована в обох групах практично з однако;
вою частотою (30% в основній і 34% – у контрольній), але
слід зазначити, що за високого рівня тривожності вона роз;
вивалася частіше у вагітних 3;ї групи (р=0,03).

Для оцінювання стану плода всім вагітним проведені
УЗД плода в динаміці, ультразвукова допплерометрія
(УЗДМ) і кардіотокографія (КТГ) плода. 

Треба відзначити, що порушення за даними УЗД у ІІІ три;
местрі також частіше виявляли у 3;й групі – 54% випадків,
тоді як у 1;й групі усього у 18% вагітних (р<0,001). Причому
за високого рівня тривожності переважали структурні пору;
шення плаценти (р<0,001), обвивання пуповиною фіксували
з однаковою частотою. У 3;й групі достовірно частіше виявля;
ли під час ультразвукової допплерографії порушення МПК
1А і 1Б ступеня за високого рівня тривожності (р<0,001). По;
рушення МПК 2;го ступеня відзначено лише у 3;й групі за
помірної тривожності. Порушення КТГ плода (межові)
відзначали також частіше у 3;й групі (р<0,001).

У зв’язку з ускладненнями гестації вагітних 1;ї і 3;ї груп
госпіталізували для проведення лікування до різних медич;
них установ. Під час порівняння кількості госпіталізацій ви;
явилося, що частота госпіталізацій у 3;й групі у 2 рази вище,
ніж в основній (р<0,001). Причому серед причин
госпіталізації у 2 рази частіше реєстрували загрозу перери;
вання вагітності і у 7,5 разу частіше – прееклампсію.

Отже, використання психологічного тестування виявило
різний рівень тривожності, як особистісної, так ситуативної, у 
1;й і 3;й групах. При цьому за високого рівня особистісної три;
вожності переважали несприятливі типи ПКГД, а за низького
рівня тривожності переважали сприятливі варіанти ПКГД. Пе;
ребіг вагітності у 1;й і 3;й групах має статистично значущу
відмінність за деякими показниками, пов’язаними з психо;
логічним станом (загроза переривання вагітності, прееклампсія,
неправильне положення плода, обвивання пуповиною) і іншими
порушеннями, виявленими під час УЗД, порушеннями МПК,
внутрішньоутробним стражданням плода, зареєстрованими під
час КТГ. Частіше госпіталізували у стаціонари вагітних 3;ї групи,
причому інколи неодноразово, порівняно з жінками 1;ї групи. Та;
ка відмінність пов’язана з тим, що вагітні 1;ї групи використову;
вали розроблений нами алгоритм з включенням родинно орієнто;
ваних технологій, а вагітні 3;ї групи від цього відмовилися.

ВИСНОВКИ

Отже, результати проведених досліджень свідчать, що
жінки–лікарі різних спеціальностей належать до групи висо;
кого ризику щодо розвитку різних ускладнень вагітності і по;
логів, а також перинатальної патології. Використання меди;
ко;психологічної підготовки, починаючи з прегравідарного
періоду, у поєднанні з родинно орієнтованими технологіями
дозволяє нормалізувати психологічний статус, виробити по;
зитивну домінанту на сприятливий результат вагітності. Роз;
роблений алгоритм ведення вагітності необхідно використо;
вувати у жінок;лікарів різних спеціальностей. 

Тактика ведения беременности 

у женщин – врачей различных специальностей

А.С. Шелыгин 

Цель исследования: разработка и внедрение тактики ведения бе;
ременности у женщин–врачей различных специальностей. 
Материалы и методы. Было обследовано 150 беременных жен;
щин–врачей различных специальностей, которых разделили на три
группы в зависимости от используемых лечебно;профилактичес;
ких мероприятий. 
Результаты. Результаты проведенных исследований свидетельст;

вуют, что женщины–врачи различных специальностей входят в
группу высокого риска по развитию различных осложнений бере;
менности и родов, а также перинатальной патологии. Использова;
ние медико;психологической подготовки, начиная с прегравидар;
ного периода, в сочетании с семейно ориентированными технологи;
ями позволяет нормализовать психологический статус, выработать
позитивную доминанту на благоприятный результат беременности. 
Заключение. Разработанный алгоритм ведения беременности необ;
ходимо использовать у женщин–врачей различных специальностей.

Ключевые слова: женщины�врачи, беременность, тактика ведения. 
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Tactics of conducting pregnancy 

at women of doctors of various specialties

О.S. Shelygin 

The objective: to develop and introduce tactics of conducting preg;
nancy at women of doctors of various specialties. 
Materials and methods. We surveyed 150 pregnant women of doctors
of various specialties whom divided into three groups depending on
used treatment;and;prophylactic actions. 
Results. Results of the conducted researches testify that women doc;

tors of various specialties make group of high risk on development of
various complications of pregnancy and labors, and also perinatal
pathology. Use of medico;psychological preparation, since the pre;
gravidare period in combination with the family focused technologies
allows to normalize the psychological status, to develop a positive
majorant on favorable result of pregnancy. 
Conclusions. The developed algorithm of conducting pregnancy needs
to be used at women of doctors of various specialties.

Key words: women�doctors, pregnancy, maintaining tactics.
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Уже декілька років поспіль співробітники компанії «Сінево»
організовують конференції з міжнародною участю
SynevoDay. Цього року здійснення заходу було приурочено до
10-річчя організації мережі медичних лабораторій «Сінево»
в Україні. SynevoDay, проведений у Києві 6 жовтня, став
справжнім святом – на форум завітало понад 1300 лікарів
з усієї країни. Українські лікарі мали змогу долучитись
до досвіду провідних зарубіжних і вітчизняних фахівців
з різних галузей медицини.
Пропонуємо до вашої уваги огляд доповідей, присвячених ме�
тодам лабораторної діагностики.

У привітальному слові до учасників конференції гене;
ральний директор мережі медичних лабораторій «Сінево
Україна» Джерон Дріссен (Jeroen Driessen) змалював кар;
тину розвитку компанії протягом 10 років. Мережа «Сінево»
входить до складу медичного холдингу Medicover (Брюс;
сель, Бельгія). Сьогодні у країнах Європи працює 91 лабора;
торія. З 2007 р., від початку роботи «Сінево» в Україні, по;
слугами лабораторій скористалися вже близько 10 млн ук;
раїнців, загалом виконано понад 50 млн тестів. Протягом
цього періоду відкрито 200 лабораторних центрів, оснаще;
них новітнім обладнанням для якісних досліджень. За 10
років успішної роботи спеціалісти лабораторії «Сінево» здо;
були цінний досвід і вивели лабораторну діагностику в Ук;
раїні на сучасний рівень.

Наукова програма конференції розпочалася доповіддю
«TORH-інфекції: цитомегаловірус, токсоплазмоз», з якою
виступив Люк Де Катт (Luc De Catte), професор, завіду-
вач відділення пренатальної діагностики та медицини плода
Університетського госпіталю м. Льовен (Бельгія).

Цитомегаловірус (ЦМВ) належить до сімейства
Herpesviridaе. Він містить двониткову ДНК; передається ста;
тевим, гематогенним, повітряно-крапельним шляхом, а та;
кож трансплацентарно; виділяється із сечею, тропний до не;
рвової тканини. Важливою властивістю цього вірусу є
здатність до реактивації навіть при достатньому імуно;
логічному захисті організму хазяїна. Рівень трансмісії ЦМВ
та захворюваність асоціюються зі строком гестації та часом
інфікування матері. Значне інфікування плода відбувається
у разі зараження у ІІ або ІІІ триместрі, проте ступінь уражен;
ня дитини на цих строках найнижчий: приблизно у 2% ви;
падків виникають грубі аномалії та у 15% – незначні.

Ураховуючи тяжкі наслідки ЦМВ-інфекції для новона;
родженого, вкрай важливим є встановлення діагнозу під час
вагітності. Клінічна діагностика пов’язана з труднощами,
оскільки це захворювання характеризується нетиповою
симптоматикою. При первинному інфікуванні у жінки може
підвищуватись температура тіла (42,1% випадків), розвива;
тись грипоподібний синдром (24,5%) або інфекція верхніх
дихальних шляхів (42,1%), з’являються скарги на підвищену
втомлюваність (31,4%), міалгії (21,5%).

Основний метод діагностики ЦМВ-інфекції у вагітних –
визначення наявності специфічних імуноглобулінів (Ig) –
IgG та IgM. Можливі декілька варіантів результатів, від яких
залежить подальша тактика ведення вагітної:

IgG�негативний/IgM�негативний – жінка здорова; реко;
мендоване спостереження; загальні гігієнічні заходи; серо;
логічний контроль.

IgG�позитивний/IgM�негативний – свідчить про перене;
сену інфекцію, наявність в організмі неактивного вірусу;
існує ризик реінфекції/реактивації ЦМВ; слід проводити
профілактику первинного інфікування. У І триместрі та при
високому титрі IgG призначають проведення тесту на
авідність антитіл.

IgG�негативний/IgM�позитивний – гостра фаза первин;
ної інфекції або, можливо, хибнопозитивний результат виз;
начення IgM. Необхідно провести серологічний контроль
протягом 10–15 днів у тій самій лабораторії.

IgG�позитивний/IgM�позитивний – свідчить про нещо;
давно перенесену інфекцію (IgM можуть зберігатись протя;
гом кількох місяців); можливе хибнопозитивне виявлення
IgM внаслідок інших вірусних інфекцій (токсоплазмозу,
парвовірусу). Для виключення реактивації проводять тест
на авідність антитіл.

Скринінг на ЦМВ-інфекцію проводять у таких випадках:
• жінкам з підвищеним ризиком інфікування;
• для визначення первинної інфекції;
• за виявлення у плода сонографічних ознак, підозрілих

щодо аномалії розвитку;
• новонародженим з метою довготривалого спостере;

ження;
• у рамках загального скринінгу на ранніх строках

вагітності.
Діагностика інфікування плода відбувається шляхом ви;

явлення ДНК ЦМВ в амніотичній рідині методом поліме;
разно-ланцюгової реакції (ПЛР) на 21-у тижні вагітності або
через 7 тиж після сероконверсії. Слід зазначити, що чут;
ливість цього методу до 20 тиж гестації становить лише 30%,
а після – 95–100%. Позитивний результат ПЛР підтверджує
наявність фетальної інфекції, проте не містить інформації
щодо ступеня ураження плода і подальшого прогнозу. Він є
показанням для проведення більш детального обстеження
(УЗД кожні 2–3 тиж або МРТ плода).

Друга частина доповіді Л. Де Катт була присвячена проб;
лемі токсоплазмозу. Згідно з епідеміологічними дослідження;
ми, проведеними у Західній Європі, кожна друга жінка має ан;
титіла до токсоплазми. Як і у випадку з іншими вродженими
інфекціями, рівень ураження плода найвищий (60%) при
інфікуванні вагітної у І триместрі, у той час як наприкінці ге;
стації цей показник становить 9%. Найчастіше при інфіку;
ванні плода виникають ураження головного мозку й очей.

Серологічний скринінг на токсоплазмоз запроваджено
багато років тому. Дослідження на наявність IgG та IgM про;
водять преконцептуально або на початку І триместра.

Якщо результат IgG�позитивний/IgM�негативний, жінка
має імунологічний захист, проведення будь-яких лікуваль;
но-профілактичних заходів не рекомендується;

IgG�негативний/IgM�позитивний – дослідження повто;
рюють через 2 тиж;

IgG�позитивний/IgM�позитивний – проводять контроль;
не обстеження; тест на авідність антитіл; розглядається пи;
тання щодо проведення амніоцентезу на 18–20-у тижні для
визначення ДНК токсоплазми в амніотичній рідині.

За підозри ранньої сероконверсії у вагітної рекомендова;
но призначати лікування спіроміцином протягом 3 тиж
після виявлення імуноглобулінів, що запобігає передачі
збудника плоду.

Сінево: 10 років здоров’я у цифрах
Огляд конференції SynevoDay
Медичні аспекти здоров'я жінки, № 6(111), 2017, с. 46;53
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При негативних результатах обстеження (IgG;негатив;
ний/IgM;негативний), тобто відсутності імунологічного ста;
тусу, рекомендовано здійснення гігієнічних заходів, а саме:
проводити ретельне термічне оброблення м’яса; уникати
контакту із сирим і копченим м’ясом; здійснювати запобіжні
заходи під час догляду за кішкою. При виконанні зазначених
заходів рівень сероконверсії значно знижується.

Якщо зараження плода відбулось, виникають серйозні
ураження головного мозку, що виявляють під час УЗД.
Лікування спіроміцином у такому разі неефективне,
оскільки цей препарат погано проникає через плацентарний
бар’єр. За відсутності у плода кортикальних уражень і по;
шкоджень, не сумісних з нормальною життєдіяльністю,
ефективними у терапії внутрішньоутробного токсоплазмозу
можуть бути піриметамін або триметаприм, які призначають
у поєднанні з фолієвою кислотою. Питання щодо перериван;
ня вагітності ставлять на розгляд тільки у випадках феталь;
ної інфекції, підтвердженої результатами ПЛР, та за наяв;
ності УЗД-ознак інтракраніальних аномалій плода.

Професор кафедри акушерства і гінекології факульте-
ту медицини та наук про здоров’я людини Університету
Копенгагена, професор гінекологічної ендокринології
Університету Південної Данії Свен Скубі (Sven O. Skouby)
представив доповідь «Синдром полікістозу яєчників. Діаг-
ностика та особливості лікування».

Незважаючи на багаторічну історію вивчення та чис;
ленні дослідження патогенезу і проявів синдрому полікісто;
зу яєчників (СПКЯ), його природа залишається нез’ясова;
ною. Відомо, що СПКЯ є поліетіологічним захворюванням.
На його виникнення впливає генетична схильність, дія
різноманітних ендо- та екзогенних факторів. Установлено,
що підґрунтям патогенезу цього синдрому є інсулінорезис;
тентність, у результаті чого виникає гіперінсулінемія. Пато;
логічно підвищений рівень інсуліну у крові призводить до
гіперстимуляції яєчників і підвищення секреції ними андро;
генів та естрогенів, а також до порушення овуляції.

Які саме чинники наявні у тієї чи іншої пацієнтки, перед;
бачити неможливо. Тому діагностичні методи набувають
першочергового значення у визначенні ризику розвитку
СПКЯ. Типовою картиною захворювання є морфологічні
зміни в яєчниках (поява великої кількості фолікулів), які
виявляють шляхом УЗД або МРТ.

На сьогодні більшість дослідників використовують Рот;
тердамські діагностичні критерії СПКЯ (2003). Відповідно
до сучасної класифікації виділяють чотири фенотипічні
форми цього синдрому:

• фенотип А: повний, або класичний, – оліго-/аменорея
+ клінічна і/або біохімічна гіперандрогенія + УЗД-оз;
наки полікістозу яєчників;

• фенотип В: неповний класичний – гіперандрогенія +
хронічна ановуляція без морфологічних змін у яєчни;
ках;

• фенотип С: овуляторна форма – гіперандрогенія +
УЗД-ознаки полікістозу;

• фенотип D: нормоандрогенні форми – овуляторна дис;
функція + УЗД-ознаки полікістозу.

Діагноз СПКЯ встановлюють після виключення іншої
пов’язаної патології. Слід ураховувати, що у 20% жінок із
полікістозом яєчників СПКЯ не є його причиною. Схожа
УЗД-картина може спостерігатись при гіпоталамічній аме;
нореї, гіперпролактинемії, а також у підлітковому віці. Тому
тільки ознак полікістозу, виявлених при УЗД, недостатньо
для встановлення діагнозу СПКЯ. Діагностика цього захво;
рювання в основному здійснюється за допомогою лабора;
торного дослідження рівня андрогенів та інших біомаркерів
гормональних і метаболічних порушень. За СПКЯ діагнос;
тичне значення має підвищення у крові концентрації загаль;

ного і вільного тестостерону, при цьому більш інформатив;
ним є останній показник. Остаточно діагноз СПКЯ встанов;
люють з урахуванням рівня лютеїнізуючого, фолікулостиму;
лювального гормонів та їхнього співвідношення.

Далі доповідач зупинився на детальному розгляді ендо;
кринних та метаболічних наслідків СПКЯ. Як вже було за;
значено, інсулінорезистентність впливає на підвищення ак;
тивності андрогенів, що клінічно проявляється у формі
безплідності, порушення менструального циклу, гірсутизму.
Щодо метаболічних розладів, які виникають внаслідок
інсулінорезистентності, то вони включають порушення то;
лерантності до глюкози, артеріальну гіпертензію,
дисліпідемії. Довготривала дія цих факторів призводить до
формування цукрового діабету 2-го типу та судинних захво;
рювань.

Відповідно до рекомендацій міжнародних організацій
(ВООЗ, Національного інституту охорони здоров’я та
клінічної досконалості Великої Британії, Американського
товариства репродуктивної медицини) тактика ведення
пацієнток із СПКЯ залежить від стану овуляторної функції.
Особам з овуляторною дисфункцією та індексом маси тіла

30 кг/м2 передусім рекомендована модифікація способу
життя з метою зменшення маси тіла. У багатьох випадках
лише зменшення маси тіла сприяє відновленню овуляції.

Під час лікування СПКЯ у жінок, які не планують
вагітність, вирішується питання доцільності призначення
оральних контрацептивів з огляду на ризик тромботичних
ефектів при їхньому застосуванні. Згідно з результатами
декількох досліджень, позитивного ефекту у корекції мета;
болічних порушень при СПКЯ можна досягти шляхом
поєднаного застосування комбінованих оральних контра;
цептивів і метформіну. На думку автора, призначення
комбінованих оральних контрацептивів з антиандрогенними
властивостями доцільно у пацієнток із СПКЯ, оскільки вони
підвищують інсуліночутливість, пригнічують виділення тес;
тостерону, усувають косметичні проблеми, сприяють змен;
шенню маси тіла. На сьогодні проводяться дослідження но;
вих препаратів, які знижують оксидативний стрес та
інсулінорезистентність.

Отже, СПКЯ – це складне гетерогенне захворювання,
проявами якого є репродуктивні та метаболічні порушення,
що потребують своєчасної діагностики і корекції. Терапією
першої лінії для осіб з ановуляцією та бажанням вагітності є
модифікація способу життя та сенситайзери інсуліну. Крім
того, лікувальні опції включають індукцію овуляції
(кломіфену цитрат) або вплив на гіпоталамо-гіпофізарну си;
стему.

Андреас Бартел (Andreas Barthel), професор,
спеціаліст із внутрішніх хвороб, ендокринології, діабето-
логії, фармакології та токсикології Hypertensiologe DHL®

(Німеччина) виступив з доповіддю «Патологія щито-
подібної залози у жінок репродуктивного віку».

У щитоподібній залозі під час вагітності найчастіше ви;
никають доброякісні функціональні зміни (гіпер- або гіпоти;
реоз). Основу діагностики захворювань щитоподібної залози
становлять лабораторні методи. Найбільш важливим пара;
метром, який потрібно визначати у вагітних, є рівень тирео;
тропного гормону (ТТГ). Крім того, діагностичне значення
мають показники вільних трийодтироніну (Т3) і тироксину
(Т4). З метою виключення наявності запальних процесів
досліджують титри антитіл до тиреопероксидази, тиреогло;
буліну та до рецепторів тиреотропіну.

Аналізуючи конкретні клінічні ситуації, доповідач пред;
ставив основні рекомендації щодо ведення пацієнток з пато;
логією щитоподібної залози.

Планування вагітності: доцільність проведення скринінгу
на захворювання щитоподібної залози. Гайдлайни міжнарод;
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них організацій (Ендокринологічне товариство, Амери;
канська асоціація з проблем щитоподібної залози, Амери;
канська асоціація клінічних ендокринологів) не містять ре;
комендацій щодо обов’язкового проведення скринінгу до на;
стання вагітності. Обстеження рекомендується вже у період
гестації та жінкам з підвищеним ризиком виникнення захво;
рювань щитоподібної залози або при фертилізації in vitro.

Скринінг на захворювання щитоподібної залози під час
вагітності. Одним зі скринінгових тестів є визначення ан;
титіл до тиреопероксидази. Наявність цих антитіл асоційо;
вана з підвищеним ризиком невиношування вагітності
(спонтанні аборти) та передчасних пологів. Застосування
тироксину сприяє зниженню такого ризику.

Визначення рівня ТТГ проводять:
• усім вагітним принаймні одноразово (на 4–6-у тижні).

Якщо показник ТТГ >2,5 мМО/л, виконують подаль;
ше діагностичне обстеження (виявлення антитіл) і
лікування;

• усім пацієнткам з діагностованим захворюванням
(навіть за наявності антитіл або на тлі лікування):

• на 4–6-у тижні гестації (навіть у разі нормальної
функції залози до вагітності);

• через 4–6 тиж після корекції дози тироксину;
• як мінімум, один раз на триместр.
Застосування препаратів йоду у вагітних із хронічним

автоімунним тиреоїдитом (хвороба Хашимото). У таких си;
туаціях доцільно призначати однокомпонентний препарат
йоду й уникати застосування комбінованих засобів. ВООЗ
рекомендує вагітним вживання йоду у дозі 250 мкг/добу, а у
регіонах, у яких визначається легкий дефіцит йоду у насе;
лення (у тому числі в Україні і Центральній Європі), –
150 мкг/добу. Слід зазначити, що у літературних джерелах
немає повідомлень про негативні ефекти застосування йоду
у дозі 300–500 мкг/добу.

Підвищення рівня ТТГ до зачаття. На сьогодні референт;
ний інтервал значень ТТГ становить 0,4–4,0 мМО/л. Під час
вагітності тести на інші гормони щитоподібної залози прово;
дять у таких ситуаціях:

• за зниженого/підвищеного рівня ТТГ;
• при гіпертиреозі;
• за наявності факторів впливу (високий рівень

хоріонічного гонадотропіну людини (ХГЛ), терапія
глюкокортикоїдами, транзиторні антитіла);

• при генетичних розладах (дуже рідко – при мутаціях
рецепторів).

За рівня ТТГ <2,5 мМО/л немає потреби у подальшому
проведенні діагностичних тестів. Найбільша діагностична
значущість даного обстеження спостерігається на ранніх
строках гестації (4–6 тиж). Проте слід пам’ятати, що навіть
за нормальних показників цього гормону не виключена
вірогідність латентного захворювання щитоподібної залози
перед настанням вагітності. У разі значень ТТГ 2,5 мМО/л
проводять подальшу діагностику (УЗД, визначення ти;
реоїдних антитіл) та розпочинають лікування тироксином.

Корекція дози тироксину під час вагітності. У період гестації
потреба у тироксині зростає на 30–50%. Підвищення дози гор;
монального препарату може відбуватись за двома варіантами:

1) визначення параметрів тиреоїдної функції та
відповідна корекція дози;

2) збільшення кількості таблеток на 2 табл/тиж (при;
близно на 30%).

Низький рівень вільного Т4 під час вагітності. Складність
такої ситуації полягає у тому, що фізіологічні зміни під час
гестації впливають на нормальний діапазон значень ти;
реоїдних гормонів. Крім того, визначення показників зале;
жить від технології дослідження. У таких випадках до уваги
береться наступне: 

• показники материнських гормонів мають менше зна;
чення, ніж фетальних (проте їхній рівень залишається
невідомим); 

• не слід переоцінювати значення ізольованого визна;
чення вільного Т4; 

• деякі лабораторії надають референтні діапазони залеж;
но від триместра вагітності, що сприяє оптимізації ве;
дення пацієнток.

Гіпертиреоз під час вагітності. Передусім потрібно вра;
ховувати фізіологічні зміни в організмі вагітної. У цей
період підвищується рівень ХГЛ (максимально – на 10–12-у
тижнях); одночасно знижується рівень ТТГ (приблизно на
10–20% від нижньої межі норми). Чим вищий початковий
показник ТТГ, тим менший вплив ХГЛ на його кінетику.
Рівень вільного тироксину під час гестації може дещо підви;
щитись. Також під впливом естрогенів відбувається тимча;
сове підвищення концентрації тироксинзв’язувального гло;
буліну. При субклінічному гіпертиреозі призначати лікуван;
ня немає потреби, обирається тактика спостереження. У разі
маніфестного захворювання зволікання з терапією призво;
дить до підвищення ризику переривання вагітності,
внутрішньоутробної загибелі плода або затримки його роз;
витку, прееклампсії.

Преконцептуальний гіпертиреоз. Можливі терапевтичні
сценарії у таких випадках:

• не показана радіойодтерапія;
• тиреоїдектомія є найбільш швидким методом лікуван;

ня. Проте з його застосуванням пов’язані певні пробле;
ми: необхідність призначення тироксину у зв’язку з
розвитком гіпотиреозу; збереження антитіл до рецеп;
торів, що може призвести до гіпертиреозу у плода
(моніторинг росту і серцебиття плода).

Хвороба Грейвса після пологів. Жінкам з еутиреозом у
період лактації рекомендоване вживання препаратів йоду у
дозі 150 мкг/добу. Відміна цих засобів показана у разі реци;
диву гіпертиреозу. Слід зазначити, що обстеження новона;
родженого щодо гіпертиреозу не проводять при нормально;
му розвитку та за відсутності клінічних ознак захворювання.

Післяпологовий тиреоїдит діагностують приблизно у 5%
жінок з наявністю антитіл до тиреопероксидази. Цей стан є
транзиторним, і тиреостатичні препарати для його корекції
неефективні. Гіпертиреоз може швидко перейти у гіпотире;
оз. У такому разі призначення лікування можливе, але не
обов’язкове, оскільки досить часто відбувається спонтанна
ремісія.

Отже, підтримання на належному рівні функції щито;
подібної залози у вагітних можна досягти шляхом застосу;
вання препаратів йоду. Скринінг концентрації гормонів
доцільний для своєчасної діагностики порушень, у разі ви;
никнення гіпотиреозу показані швидкі заходи з нормалізації
метаболізму гормонів (підтримання рівня ТТГ
<2,5 мМО/л). Ретельний моніторинг проводять пацієнткам,
які отримують тироксин або з наявністю антитіл.

З доповіддю «Клініко-лабораторний консиліум – осно-
ва ефективної діагностики» виступив завідувач кафедри
клінічної лабораторної діагностики з курсом молекулярної
медицини, директор науково-методичного центру МОЗ
РФ з молекулярної медицини на базі Санкт-Петербурзько-
го ДМУ імені І.П. Павлова, д-р мед. наук, професор
В.Л. Емануель.

Загальновідомою аксіомою є твердження про те, що
ефективність лікування безпосередньо залежить від пра;
вильно встановленого діагнозу. Лабораторна діагностика
сприяє формуванню об’єктивних характеристик стану ор;
ганізму на клітинному та молекулярному рівнях. Відповідно
до міжнародних стандартів (2012) якісним вважається лабо;
раторний тест, правильно і своєчасно призначений для кон;
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кретного пацієнта, виконаний на належному аналітичному
рівні, з наданням необхідної інформації для його інтерпре;
тації.

Сьогодні все більшої значущості набуває тактика вико;
нання діагностичних обстежень біля ліжка хворого (point of
care testing). Проблема, що при цьому постає перед клініци;
стом, – вибір правильного методу – залежить від мети
дослідження:

• скринінг (приклад – фенілкетонурія);
• діагностика (приклад – загальний аналіз сечі);
• диференціальний діагноз (приклад – рівень тропоніну

при гострому коронарному синдромі);
• моніторинг ефективності лікування (приклад – ліпідо;

грама у хворого, який отримує статини).
На прикладі визначення білка у сечі доповідач навів

порівняльну характеристику основних лабораторних ме;
тодів, зазначивши, що їхня ефективність у визначенні різних
типів протеїнурії неоднакова. Так, пірогалоловий метод про;
грає при визначенні парапротеїнурії класичному біуретово;
му методу. Професор В.Л. Емануель підкреслив, що пра;
вильне завдання лікаря для лабораторії сприяє підвищенню
якості діагностики. Адекватний діалог між клініцистом і ла;
бораторією з метою знаходження оптимального рішення що;
до вибору діагностичного методу становить сутність
клініко-лабораторного консиліуму.

Ефективність застосування лабораторних технологій
оцінюють за їхньою діагностичною інформативністю. У
цьому аспекті важливим критерієм є точність вимірювань.
На сьогодні необхідність точності досліджень обґрунто;
вується даними про біологічну варіативність. Слід пам’ята;
ти, що не всі результати «у межах норми» є нормою для
конкретного пацієнта. Застосування референтних інтер;
валів допустимо для первинного обстеження, але не для
інтерпретації індивідуальних даних (наприклад відповіді
на лікування).

У сучасних лабораторіях повинні використовуватись
тільки стандартизовані технології, тобто такі, що проводять;
ся з оцінюванням основних характеристик (правильність,
відтворюваність, лінійність) та з оцінюванням невизначе;
ності вимірювань. Невизначеність – це параметр, що харак;
теризує діапазон значень досліджуваного показника. Він не
означає, що існує сумнів у достовірності вимірювань, навпа;
ки, обізнаність щодо нього передбачає підвищення ступеня
достовірності результату.

Діагностика на молекулярному рівні дає можливість
змінювати парадигму охорони здоров’я у бік персоніфікова;
ної медицини.

Підсумовуючи сказане, доповідач зазначив, що лаборатор;
на медицина є трансляційною і формує базу для доказової ме;
дицини. Медицина ХХІ ст. має стати медициною п’яти «п»:

• профілактична;
• предикативна (передбачувана);
• прецизійна (високоточна);
• персоналізована;
• партисипативна (за активної участі пацієнта).
М.П. Веропотвелян, канд. мед. наук, головний лікар

ОКЗ «Міжобласний центр медичної генетики та прена-
тальної діагностики» (м. Кривий Ріг), представив доповідь
«Сучасні стратегії пренатального скринінгу».

Завдання пренатальної діагностики загалом є набагато
ширшими, ніж тільки пренатальний скринінг хромосомних
аномалій. У сучасних умовах комбінований скринінг хромо;
сомної патології у І триместрі вагітності є класичною стра;
тегією, яка прийнята у більшості країн світу: 

• оцінювання товщини комірцевого простору;
• визначення біохімічних маркерів (плазма;протеїн-А,

-ХГЛ);

• прийняття рішення про доцільність інвазивних ме;
тодів.

За нормального каріотипу плода розширення комірцево;
го простору асоційоване з великою кількістю вроджених вад
розвитку та генетичних синдромів. Оцінювання цього пара;
метра проводять шляхом УЗД на 11–13-у тижнях вагітності.
Частота виявлення синдрому Дауна при розширенні
комірцевого простору становить 30–50%. Слід пам’ятати, що
приблизно у 40% плодів значення товщини комірцевого про;
стору не перевищують нормативних показників, тобто цей
маркер не є патогномонічним.

Діагностична значущість біохімічних маркерів І тримес;
тра ( -ХГЛ, плазма-протеїн-А) з урахуванням віку матері
становить 65%. Оптимальним строком проведення обсте;
ження є 9–10-й тижні вагітності.

На Х конгресі (2011) з проблем медицини плода було за;
пропоновано двоетапний скринінг І триместра. На підставі
результатів комбінованого скринінгу проводять розрахунок
ступеня ризику хромосомних аномалій (високий, помірний,
низький), залежно від цього розробляється тактика подаль;
шого обстеження (УЗД або хоріонбіопсія). Запровадження
двоетапного скринінгу сприяло підвищенню рівня детекції
хромосомної патології до 96–98% і зниженню частоти прове;
дення інвазивних процедур удвічі.

Також з 2011 р. розпочалось застосування неінвазивної
пренатальної діагностики/тесту (NIPD/NIPT). В основі ме;
тоду – визначення фетальної ДНК у крові матері.

Клінічне застосування NIPT:
• типування гена RHD;
• визначення статі плода;
• діагностика моногенних захворювань;
• детекція хромосомних анеуплоїдій та мікроделеційних

синдромів.
Тестування можна проводити після 9–10-го тижнів гес;

тації; діагностику проводять у середньому протягом 3–6 днів
(з урахуванням часу транспортування – до 10 днів). Сьо;
годні на ринку представлено комерційні тест-системи, які
надають можливість проводити аналіз восьми (21, 18, 13;ї, Х,
Y, 9, 16, 22;ї) хромосом та семи мікроделеційних синдромів.

Методи NIPT для пренатальної діагностики:
• повногеномне секвестрування (shotgun massively paral;

lel sequencing) – оснований на секвеструванні та підра;
хунку великої кількості унікальних фрагментів ДНК у
плазмі та визначенні, з якої хромосоми вони виникли;

• прицільне повногеномне секвестрування (targeted mas;
sively parallel sequencing) – включає додатковий етап,
на якому вибірково посилюють ділянки хромосом, які
становлять інтерес, а потім оцінюють наявність над;
лишку однієї хромосоми порівняно з іншою;

• аналіз однонуклеотидних поліморфізмів (analyzing sin;
gle nucleotide polymorphisms) – ґрунтується на аналізі
відмінності послідовності ДНК розміром в один нук;
леотид та визначенні відносного кількісного вкладу
материнської та ембріональної ДНК у плазму.

Чутливість методів NIPT становить >99%, частота хиб;
нопозитивних результатів – 0,1–0,9%.

На дискордантний результат NIPT можуть впливати
фактори як з боку плода (низька фетальна фракція; фето;
плацентарний мозаїцизм; близнюк, який зникає), так і з бо;
ку матері (хромосомна материнська анеуплоїдія, онкопато;
логія). У разі відсутності або сумнівного результату NIPT
вагітній слід запропонувати методи інвазивної пренатальної
діагностики. Діагностична значущість цієї методики також
обмежена у разі багатоплідної вагітності, наявності у матері
хромосомної патології, аналогічної патології плода; вона не
містить інформації про інші розлади вагітності (затримка
розвитку, вади плода, прееклампсія).
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Найбільш ефективна на сьогодні модель представлена у
формі контингентного скринінгу (Gill M.M., 2014), заснова;
ного на послідовному застосуванні комбінованого скринінгу
та NIPT, за результатами якого визначають необхідність
проведення інвазивної пренатальної діагностики.

У завершальній частині доповіді М.П. Веропотвелян
зробив такі висновки:

• NIPT – найбільш чутливий скринінговий тест на по;
ширені анеуплоїдії;

• NIPT слід пропонувати жінкам з помірним ступенем
ризику розвитку хромосомної патології, визначеним за
результатами комбінованого пренатального скринінгу
на строках гестації 11–14 тиж;

• вагітним з високим ступенем ризику виникнення хро;
мосомних аномалій, які не бажають проходити інва;
зивну діагностику, може бути виконано NIPT;

• NIPT не є діагностичним тестом;
• NIPT є надійним лише у комбінації з УЗД плода;
• аномальний результат NIPT у поєднанні з аномальни;

ми сонографічними ознаками може бути підтвердже;
ний методом хоріонбіопсії;

• аномальний результат NIPT у поєднанні з нормальним
результатом УЗД повинен бути підтверджений тільки
при проведенні амніоцентезу, який залишається «золо;
тим стандартом» пренатальної діагностики хромосо;
мних анеуплоїдій;

• негативний результат NIPT не виключає наявності у
плода іншої хромосомної патології, рідкісних трисомій,
структурних аномалій каріотипу, хромосомного мо;
заїцизму, поліплоїдії;

• позитивний результат NIPT і нормальний каріотип
плода, отриманий інвазивними методами, за відсут;
ності патології плода за даними УЗД передбачає додат;
кове прицільне обстеження матері (виключення онко;
патології).

Доповідь директора компанії Natera (США) Саманти
Леонард (Samantha Leonard) була присвячена перевагам
тесту Panorama®, який є найбільш точним NIPT з усіх існу;
ючих сьогодні. Він дає можливість визначити індивідуаль;
ний ризик народження дитини із хромосомними ано;
маліями.

Запровадження NIPT сприяло значному зниженню час;
тоти хибнопозитивних результатів скринінгу. Наприклад,
серед 265 жінок, направлених на інвазивну діагностику для
підтвердження наявності синдрому Дауна у плода, виявле;
ного шляхом біохімічного скринінгу, лише у 9 отримано по;
зитивний результат. У той самий час результати NIPT
підтверджуються у дев’яти з десяти жінок. Тому експерти
професійних асоціацій вважають неінвазивні методи альтер;
нативою комбінованому скринінгу І триместра.

Розроблена співробітниками компанії Natera методика
тестування Panorama® ґрунтується на аналізі однонуклео;
тидних поліморфізмів. За допомогою алгоритму оцінюють
понад 13 тис. варіацій послідовності ДНК для діагностики
трисомій та інших хромосомних аномалій. На відміну від
інших діагностичних методик за допомогою тесту Panorama®

можна диференціювати фетальну і материнську ДНК.
Клінічні переваги тесту Panorama®:
• можливість визначити фетальну фракцію ДНК (поро;

гове значення тесту – 2,8%);
• секвестрування мікроделецій;
• точність у визначенні статі плода (важливість даного

аспекту пов’язана з тим, що деякі анеуплоїдії асоційо;
вані зі статтю);

• єдиний метод детекції триплоїдій;
• при вагітності двійнею можливе секвестрування ДНК

кожного плода, визначення моно- або дизиготності
близнюків та ризику анеуплоїдії у кожного з них.

Додатковою опцією використання тесту Panorama® є
оцінювання ризику анеуплоїдій при сурогатному мате;
ринстві та заплідненні донорської яйцеклітини.

Отже, перелік патологій, які можуть бути діагностовані
при застосуванні методу Panorama®, включає: 

• трисомії 21 (синдром Дауна), 18 (синдром Едвардса),
13 (синдром Патау); 

• моносомію за Х-хромосомою (синдром Тернера); 
• трисомію статевих хромосом; 
• повну молярну вагітність; 
• синдром делеції 22q11.2; 
• мікроделеції інших хромосом.

Огляд підготувала Вікторія Лисиця
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Цель. Определение эффективности использования лекар-
ственной формы комплексного препарата Полижинакс-
Вирго в лечении и профилактике вульвовагинальных ин-
фекций в постменопаузе.
Пациенты и методы. Проведено рандомизированное ко-
гортное исследование, включавшее 68 женщин в постмено-
паузе с показаниями для санации влагалища. Всем больным
выполнено микроскопическое исследование мазка из влага-
лища, расширенное кольпоскопическое и цитологическое
исследование, определение кислотности (рН) влагалищного
содержимого. Локальная антибактериальная терапия осу-
ществлялась с использованием Полижинакс-Вирго или По-
лижинакса в вагинальных капсулах. Оценивалась эффек-
тивность лечения и приемлемость формы Вирго на основа-
нии субъективных ощущений пациенток и объективной ре-
гистрации нежелательных лекарственных реакций.
Результаты. На фоне лечения неспецифического кольпи-
та с использованием обеих форм препарата Полижинакс у
всех больных отмечена положительная лабораторная ди-
намика (уменьшение лейкоцитарной реакции, снижение
рН). При проведении кольпоскопического исследования
картина атрофии сохранялась, но уменьшилась кровоточи-
вость, исчезли воспалительные изменения. Эффектив-
ность формы Полижинакс-Вирго (18 из 21 – 85,7%) в отно-
шении купирования субъективных симптомов неспецифи-
ческого кольпита сравнима с аналогичным по составу пре-
паратом в форме вагинальных капсул (16 из 18 – 88,9%)
(p>0,05). Треть женщин отметили более удобное, по срав-
нению с вагинальными свечами, использование формы
Вирго. Это обусловлено отсутствием дискомфорта, свя-
занного с введением препарата при выраженной сухости
слизистой оболочки, а также жидких выделений, прису-
щих другим влагалищным формам препаратов.
Заключение. Полижинакс имеет высокую эффективность
при лечении неспецифических кольпитов в постменопаузе.
Форма Полижинакс-Вирго позитивно оценивается пациент-
ками, что позволяет рекомендовать ее для терапии и профи-
лактики вульвовагинальных инфекций на фоне атрофичес-
ких изменений влагалища в постменопаузе, особенно для
тех пациенток, которые испытывают дискомфорт при введе-
нии других влагалищных форм лекарственных препаратов.
Ключевые слова: вульвовагинальная инфекция, Полижинакс,
постменопауза.

Нормальная микробная флора влагалища зависит от
уровня эстрогенов и содержания гликогена в эпители;

альных клетках, числа лактобацилл, кислотности среды. У
здоровых женщин репродуктивного возраста значения рН
влагалищного содержимого находятся в пределах 3,5–5,5,
что обеспечивается лактобациллами, превращающими глю;
козу в молочную кислоту. Последняя образуется из гликоге;
на клеток многослойного плоского эпителия, попадающих
после слущивания в просвет влагалища. Для женщин в пос;
тменопаузе характерен прогрессирующий дефицит эстроге;
нов, провоцирующий атрофию влагалищного эпителия: его
истончение, уменьшение числа слоев, появление кровоизли;

яний, участков, лишенных эпителиального покрова. Гипоэс;
трогения ведет к дефициту гликогена и, как следствие, к ще;
лочной реакции влагалищного секрета, способствующей
размножению разнообразной аэробной и анаэробной флоры.
Клинически это проявляется сухостью влагалища, зудом,
диспареунией [1–3].

У большинства пациенток, несмотря на такие яркие кли;
нические проявления, воспалительные реакции отсутству;
ют, а влагалищный биотоп соответствует условному нормо;
ценозу для данной возрастной группы. Поэтому патогенети;
ческое лечение урогенитальных расстройств, связанных с
возрастным дефицитом эстрогенов, прежде всего, подразу;
мевает назначение локальной заместительной гормональной
терапии. Назначение эстрогенов способствует восстановле;
нию экологии влагалища, препятствует развитию вагиналь;
ной инфекции [4].

Однако в ряде случаев на фоне атрофических измене;
ний эпителия появляется воспалительная реакция, связан;
ная с персистированием патогенных микроорганизмов.
Увеличивается количество лейкоцитов в вагинальном со;
держимом (до 20–25 и более в поле зрения), значимо меня;
ется уровень колонизации биотопа условно;патогенными
микроорганизмами. Подобное состояние, характеризуемое
как смешанный кольпит, в постменопаузе регистрируется у
1–3% женщин [5–7].

Параллельно с гормональными препаратами таким па;
циенткам необходимо назначение антимикробных средств
[8]. Обоснованно использование антибактериальных препа;
ратов и перед проведением различного рода оперативных, в
том числе и диагностических, вмешательств. Так как даже
незначительные изменения микроценоза влагалища в пост;
менопаузе могут способствовать развитию послеоперацион;
ных осложнений, местная профилактика позволяет предуп;
редить большую часть этих проблем [9].

Выбор лекарственной формы (таблетки, влагалищные
кремы, суппозитории) диктуется патофизиологическими осо;
бенностями вульвы и влагалища в постменопаузе, а также, в
значительной степени, индивидуальной приемлемостью спо;
соба введения. В связи с тем, что слизистая оболочка половых
органов сухая и легко травмируется, предпочтение должно от;
даваться щадящим «мягким» формам препаратов [10]. Анало;
гичные требования предъявляются и к средствам, используе;
мым с целью профилактики вульвовагинальных инфекций
перед проведением гинекологических вмешательств и опера;
ций у больных старшей возрастной группы. Кроме того, име;
ется еще одна категория женщин, у которых использование
твердых вагинальных форм препаратов достаточно проблема;
тично. Это пациентки с выраженным пролапсом гениталий.

Сказанное выше явилось предпосылкой для проведения
исследования по поиску наиболее удобных форм препаратов
для местного применения с целью профилактики и лечения
вульвовагинальных инфекций в постменопаузе. Мы предпо;
ложили, что такими качествами может обладать эмульсия
для интравагинального введения Полижинакс;Вирго. Дан;
ный препарат зарегистрирован в Российской Федерации в
качестве средства с антибактериальным и противогрибко;

Профилактика и лечение вульвовагинальных 
инфекций в постменопаузе
Н.К. Никифоровский1, В.Н. Покусаева1, Т.В. Молчанова2, Н.В. Габор2

1Смоленская государственная медицинская академия, г. Смоленск, Российская Федерация
2Женская консультация Перинатального центра, г. Смоленск, Российская Федерация
Вопросы гинекологии, акушерства и перинатологии, 2013, т. 12, №5, с. 16–20
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вым действием для местного применения в гинекологии при
лечении неспецифических и смешанных вагинитов, вульво;
вагинитов, цервиковагинитов, а также в профилактике ин;
фекционно;воспалительных заболеваний перед хирургичес;
ким вмешательством в области половых органов. Кислая
среда эмульсии (рН=4,8), с нашей точки зрения, дает препа;
рату дополнительные преимущества при использовании у
женщин постменопаузального возраста. Проведение иссле;
дования было одобрено Этическим комитетом Смоленской
государственной медицинской академии (2012 г.).

Цель исследования – определить эффективность ис;
пользования лекарственной формы комплексного препара;
та, содержащего неомицина сульфат 35 тыс. МЕ + полимик;
сина B сульфат 35 тыс. МЕ + нистатин 100 тыс. МЕ, в форме
эмульсии для интравагинального введения в капсулах (По;
лижинакс;Вирго) для лечения и профилактики вульвоваги;
нальных инфекций в постменопаузе.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

Нами выполнен анализ результатов обследования 68
женщин. Критерии включения: период постменопаузы, не;
обходимость назначения локальной антибактериальной те;
рапии. Критерии исключения: наличие инфекций, передава;
емых половым путем, а также отказ пациентки от участия в
исследовании.

Возраст обследованных пациенток варьировал от 49 до
67 лет (средний возраст – 53,4±6,2 года). Продолжитель;
ность постменопаузы 1–5 лет отмечена у 49 женщин (72,1%),
более 5 лет – у 19 (27,9%). Ранее опыт использования ло;
кальных лекарственных форм терапии влагалищных инфек;
ций имели 52 (76,5%) женщины.

Предварительно всем пациенткам была предоставлена
полная информация об исследовании, после чего они офор;
мили специально разработанную форму «Согласие на учас;
тие в научном исследовании».

Все обследованные были разделены на 2 группы. 1;ю
группу составили 40 пациенток с клинико;лабораторными
симптомами неспецифического кольпита, 2;ю – 28 женщин, у
которых предполагалось проведение гинекологических опе;
раций: у 17 – гистероскопия и диагностическое выскаблива;
ние матки, у 4 – пластические операции, связанные с пролап;
сом гениталий, у 6 – абдоминальная и у 1 – влагалищная гис;
терэктомия. 1;я группа была дополнительно разделена на под;
группы: А – 22 женщины, получавшие Полижинакс;Вирго, и
В – 18 пациенток, использовавшие Полижинакс. Распределе;
ние осуществлялось методом простой рандомизации (чет;
ные–нечетные номера регистрационных карт).

Основные этапы обследования проводились согласно су;
ществующим стандартам помощи гинекологическим боль;
ным с урогенитальными расстройствами в постменопаузе, в
том числе всем больным проведено микроскопическое ис;

следование мазка из влагалища, расширенное кольпоскопи;
ческое и цитологическое исследование, определение кислот;
ности (рН) влагалищного содержимого.

Дозирование препарата проводилось согласно прилагае;
мой инструкции: по 1 капсуле интравагинально на ночь, курс
лечения Полижинакс;Вирго независимо от показаний – 6
дней, Полижинакс в вагинальных капсулах с целью лечения
– 12 дней.

Эффективность лечения вульвовагинальных инфекций
оценивалась у пациенток 1;й группы (n=40) с последующим
сравнением данных в 1А и 1В подгруппах. Изучение прием;
лемости применения данного препарата проводилось у па;
циенток подгруппы 1А (n=22) и 2;й группы (n=28) на осно;
вании их субъективных ощущений и объективной регистра;
ции нежелательных лекарственных реакций.

Нужно отметить, что, исходя из поставленной цели, мы
проанализировали приемлемость и эффективность Полижи;
накса;Вирго в отношении купирования симптомов неспеци;
фического воспаления: прекращение выделений, снижение
количества лейкоцитов во влагалищном содержимом. Оцен;
ка проводилась без поправки на использование каких;либо
методов заместительной гормональной терапии.

Статистический анализ проводился по методикам, изло;
женным в руководствах по анализу медико;биологических
данных [11]. В описательной статистике использовались аб;
солютные значения и их процентное отношение. Связанные
выборки анализировались с помощью знакового рангового
теста Вилкоксона. Для определения разницы показателей ис;
пользовались U;критерий Манна–Уитни, точный критерий
Фишера, критерий Стъюдента. Уровень значимости при про;
ведении статистического анализа определен p<0,05. Автома;
тизация вычислений производилась с использованием про;
граммы Excel.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Переносимость препарата оценивалась по развитию не;
желательных лекарственных реакций. В нашем исследова;
нии одна пациентка после первой инстилляции Полижинак;
са;Вирго отметила жжение в области вульвы в течение пер;
вого часа после введения. В данном случае показанием для
назначения явилась предоперационная профилактика перед
диагностическим выскабливанием матки, клинических про;
явлений кольпита не было. При осмотре женщины на следу;
ющий день объективных подтверждений непереносимости
не выявлено. Однако пациентка предпочла воздержаться от
дальнейшего приема лекарственного препарата.

Дополнительно приемлемость использования оценивалась
и по уровню комфортности введения. Для этого использова;
лись критерии «удобно» или «неудобно» (рис. 1). Из 50 жен;
щин, получавших в ходе исследования Полижинакс;Вирго,

Рис. 1. Субъективная оценка удобства применения препарата
Полижинакс;Вирго пациентками (n=50)

Рис. 2. Удобство применения Полижинакса;Вирго в сравнении
с влагалищными свечами (%)
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только 1 (2,0%) оценила форму введения как неудобную. В си;
лу двигательной скованности (ожирение и тяжелый артрит)
пациентка сочла использование препарата в форме гинекологи;
ческих инстилляций неудобным, поэтому перешла на привыч;
ный способ введения Полижинакса в виде вагинальных капсул.
Остальные женщины описали форму введения как удобную.

Дополнительно для сравнения удобства введения раз;
личных форм препаратов для локальной терапии мы предло;
жили пациенткам, уже имевшим опыт лечения влагалищны;
ми свечами (45 из 50), использовать критерии «удобнее, чем
свечи», «нет разницы со свечами», «менее удобно, чем све;
чи». Треть женщин отметили более удобное, по сравнению с
вагинальными свечами, использование, что обусловлено
двумя причинами. Прежде всего, это отсутствие какого;либо

дискомфорта, связанного с введением препарата при выра;
женной сухости слизистой оболочки. Кроме того, все опро;
шенные отметили, что после введения Полижинакса;Вирго
нет жидких выделений, присущих другим влагалищным
формам препаратов (рис. 2).

В отношении купирования воспалительной реакции при
лечении неспецифического кольпита Полижинакс;Вирго
показал эффективность, сравнимую с аналогичным по соста;
ву препаратом в форме вагинальных капсул (рис. 3).

Субъективные ощущения (зуд, жжение) и патологические
выделения из влагалища были купированы у 18 из 21 (85,7%)
пациентки подгруппы 1А, получивших полный курс лечения,
и у 16 из 18 (88,9%) – в подгруппе 1В (p>0,05). Остальные, хо;
тя у них сохранялся некоторый дискомфорт в области наруж;
ных гениталий, отмечали значительное субъективное улучше;
ние. В отношении лабораторных критериев неспецифическо;
го воспаления также отмечалась позитивная динамика. Ана;
лиз с использованием ранговых корреляций показал значи;
мый сдвиг в сторону улучшения: достоверно уменьшился лей;
коцитоз и увеличилась кислотность вагинального содержимо;
го. У большинства после лечения при микроскопии во влага;
лищном мазке определялась только палочковая флора, реже –
смешанная или кокковая флора. При проведении кольпоско;
пического исследования картина атрофии сохранялась, но
уменьшилась кровоточивость, в т.ч. контактная, практически
у всех купировались воспалительные изменения.

При сравнении результатов лечения в подгруппах досто;
верных отличий не выявлено.

ВЫВОДЫ

Комбинированный препарат Полижинакс (неомицина
сульфат 35 тыс. МЕ + полимиксина B сульфат 35 тыс. МЕ +
нистатин 100 тыс. МЕ) как в форме вагинальных капсул, так
и в форме эмульсии для интравагинального введения (По;
лижинакс;Вирго) имеет высокую эффективность при лече;
нии неспецифических кольпитов в постменопаузе.

Форма Вирго позитивно оценивается пациентками с ат;
рофическими изменениями влагалищной стенки, а более
трети находят ее более комфортной в использовании, чем
вагинальные свечи. Все это позволяет рекомендовать пре;
парат Полижинакс;Вирго для терапии и профилактики
вульвовагинальных инфекций на фоне атрофических изме;
нений влагалища в постменопаузе, особенно для тех паци;
енток, которые испытывают дискомфорт при введении дру;
гих влагалищных форм лекарственных препаратов (капсул,
таблеток, свечей).

Рис. 3. Эффективность препарата Полижинакс;Вирго 
и вагинальных капсул Полижинакс для купирования
симптомов неспецифического кольпита

Prevention and treatment of vulvovaginal infections

in postmenopause

N.K. Nikiforovskiy, V.N. Pokusaeva,

T.V. Molchanova, N.V. Gabor

The objective. To determine the effectiveness of using the medicinal
form of the complex preparation Polygynax Virgo in treatment and
prevention of vulvovaginal infections in postmenopause.
Patients and methods. A randomized cohort study included 68
postmenopausal women with indications for antiseptic cleansing of
the vagina. All patients underwent microscopic examination of
vaginal smears, extended colposcopic and cytological examination,
detection of the acidity (рН) of vaginal contents. Local antibacter;
ial therapy was performed with the use of Polygynax Virgo or
Polygynax in vaginal capsules. Assessment of the effectiveness of
treatment and acceptability of the Virgo form was based on subjec;
tive sensations of the patients and objective recording of adverse
drug reactions. 
Results. Against the background of treatment of nonspecific colpitis
using the both forms of Polygynax, positive laboratory dynamics was

noted in all patients (decrease of the leykocytic reaction, lower рН).
In colposcopic examination, the picture of atrophy remained but
bleeding decreased and inflammatory changes disappeared. The
effectiveness of the Polygynax Virgo form (18 of 21 – 85,7%) with
respect to coping with subjective symptoms of nonspecific colpitis is
comparable with a similar in composition drug in the form of vaginal
capsules (16 of 18 – 88,9%) (p>0,05). One third of the women noted
a more convenient, as compared with vaginal suppositories, use of the
Virgo form. This is conditioned by the absence of discomfort associ;
ated with introduction of the drug in case of marked dryness of the
mucous membranes, and also with fluid discharge associated with
other vaginal forms of drugs.
Conclusion. Polygynax is highly effective in treatment of nonspecific
colpitis in postmenopause. The Polygynax Virgo form is positively
assessed by patients, which makes it possible to recommend it for ther;
apy and prevention of vulvovaginal infections against the background
of atrophic changes in the vagina in the postmenopausal period, espe;
cially in patients who feel discomfort when introducing other vaginal
forms of medication. 
Key words: vulvovaginal infection, postmenopause.
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ПОЛІЖИНАКС 
Склад: 1 капсула вагінальна містить неоміцину суль�
фат 35 000 МО, поліміксину В сульфат 35 000 МО,
ністатин 100 000 МО. 
Фармакотерапевтична група. Протимікробні та ан�
тисептичні засоби для застосування у гінекології. Ан�
тибіотики. Ністатин, комбінації. Код АТХ G01A А51. 
Показання. Лікування вагініту, спричиненого чутливими
до препарату мікроорганізмами, у тому числі:
� бактеріальний вагініт, спричинений банальною
піогенною мікрофлорою;
� рецидивуючий неспецифічний вагініт;
� вагініт, спричинений грибами роду Candida (Candida
albicans і Candida non�albicans);
� вагініт, спричинений змішаною інфекцією.

З метою профілактики інфекційних ускладнень
Поліжинакс рекомендується застосовувати перед по�
чатком будь�якого хірургічного втручання на статевих
органах, перед абортом, встановленням внутрішньо�
маткового засобу, перед і після діатермокоагуляції
шийки матки, перед проведенням внутрішньоматко�
вих та внутрішньоуретральних обстежень, перед по�
логами.
Протипоказання. Підвищена чутливість до будь�яко�
го компонента (комбінації компонентів) препарату.
Через наявність олії соєвої Поліжинакс протипоказа�
ний пацієнтам з алергією до сої та арахісу.
Застосування у період вагітності або годування
груддю. У клінічних дослідженнях Поліжинаксу на
даний час не було відзначено та не повідомлялося
про випадки виникнення вад розвитку або фето�
токсичності. Спостережень за вагітністю, що за�

знала впливу цього лікарського засобу, недостат�
ньо, щоб виключити будь�який ризик. Тому засто�
сування препарату у період вагітності можливе ли�
ше за призначенням лікаря у тих випадках, коли
очікувана користь для матері перевищує по�
тенційний ризик для плода. 
Через відсутність даних щодо проникнення препара�
ту у грудне молоко застосування цього препарату
слід уникати у період годування груддю.
Спосіб застосування та дози. Дорослим застосо�
вувати інтравагінально ввечері перед сном 1 капсу�
лу на добу. Курс лікування – 12 діб, профілактичний
курс – 6 діб. Не слід переривати курс лікування під
час менструації.
Категорія відпуску. За рецептом.
Виробник. Іннотера Шузі, Франція/Innothera Chouzy,
France. 
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Актуальність даного дослідження зумовлена зростанням
частоти порушень менструальної функції і пов’язаним із
цим порушенням репродуктивних планів. Загальноприй-
няті схеми лікування не завжди ефективні, оскільки часто
спрямовані на окремі ланки, на окремі гормони, а не на всю
систему в цілому. Також відсутній стійкий ефект, тому є
необхідним пошук нових методів лікування.
Мета дослідження: аналіз ефективності озонотерапії у
лікуванні порушень менструальної функції.
Матеріали та методи. У 109 пацієнток з порушеннями
менструальної функції і у 20 здорових жінок були викори-
стані анамнестичний, клініко-лабораторний методи, гормо-
нальне обстеження на 2–3-й день менструального циклу
(ФСГ, ЛГ, пролактин, вільний тестостерон, ДГЕА-суль-
фат, інсулін – за показаннями), соціологічний (анкетуван-
ня), статистичний методи дослідження.
Результати. У структурі порушень менструальної функції
47,14% становить гіпоменструальний синдром, 35,71% –
гіперменструальний синдром, 17,14% – регулярні менстру-
ації зі стійкою ановуляцією. Порушення менструальної
функції перебігає на тлі гіперпролактинемії (65,71%),
гіперандрогенемії (34,29%), поєднання гіперпролактинемії
і гіперандрогенемії (8,57%), вираженій гіпоестрогенії.
Озонотерапія як монотерапія сприяє покращенню загаль-
ного стану, зниженню рівня пролактину до показників кон-
трольної групи (277,11±32,12 мкМЕ/л; р<0,05), вільного те-
стостерону вдвічі (2,76±0,23 пг/мл; р<0,01), рівень ДГЕА-
сульфату знизився до 2,78 мкг/мл (р<0,05), відзначено ви-
ражене зниження рівня ЛГ (р<0,05) у жінок з високим
вмістом ЛГ і відповідно зниження коефіцієнта ФСГ/ЛГ.
При інсулінорезистентній гіперандрогенії після лікування
рівень інсуліну знизився до нормальних величин (р<0,05).
Спостереження за жінками протягом 3 років після лікуван-
ня свідчить про стійкий позитивний ефект, менструальна
функція нормалізувалася у 75 (68,81%) жінок.
Заключення. 1. Озонотерапія може використовуватися як
альтернативний метод і у комплексі лікування порушень
менструальної функції, безплідності. 2. Озонотерапія
сприяє нормалізації гормонального фону (достовірному
зниженню рівнів пролактину, ЛГ, вільного тестостерону,
ДГЕА-сульфату, інсуліну), нормалізації менструальної
функції у 68,81% випадків, покращенню якості життя.
Ключові слова: менструальний цикл, гормональні порушен�
ня, озонотерапія.

Порушення менструальної функції і пов’язана з цим гор;
мональна безплідність є серйозною соціальною і психо;

логічною проблемою, набуваючи все більшої актуальності у
зв’язку з тенденцією до зростання і складністю лікування [2,
5]. Існуюча класифікація порушень менструальної функції
не відображає повною мірою характер гормональних пору;
шень, що у кожному конкретному випадку завжди індивіду;
альні. Однією з частих причин порушень менструальної
функції і безплідності, що супроводжує цей стан, є порушен;
ня секреції пролактину і вільного тестостерону [4, 6]. Для

більшості гінекологів дослідження рівнів цих гормонів у
крові є одними з перших аналізів, що призначаються жінкам,
які не можуть завагітніти [1]. Частота гіперпролактинемії
становить 40–43% серед ендокринної патології. Гіперпро;
лактинемія призводить до порушень ендокринного обміну у
формі розладів менструального циклу (первинна або вто;
ринна аменорея, опсоменорея, олігоменорея), ановуляції, не;
достатності жовтого тіла і, за даними літератури, є причиною
жіночої безплідності від 18,9% до 1/3 випадків.

Загальноприйняті схеми лікування не завжди ефективні,
бо часто спрямовані на окремі ланки, на окремі гормони, а не
на всю систему в цілому, відсутній стійкий ефект. Для ліку;
вання безплідності, як і порушень менструальної функції,
необхідний комплексний підхід, позаяк вони є наслідком
поліорганної патології, що потребує багаторівневого обсте;
ження і лікування.

В останні роки широке використання у різних галузях
медицини отримало застосування озонотерапії, яка забезпе;
чує високий біологічний і лікувальний ефект завдяки
дезінтоксикаційній, реокоригувальній, імуномоделю;
вальній, бактерицидній і протизапальній дії. Якісно змінюю;
чи метаболізм кисню, озон визначає орієнтацію обмінних
процесів, гормонально;вегетативного та імунного статусу
організму. Завдяки своїм біологічним ефектам озонотерапія
поліпшує трофіку тканин, зменшує проникність судинних
стінок. Сукупність цих змін становить метаболічну адап;
тацію, що є основою лікувального впливу, який стереотипно
розвивається [3]. Разом з тим до сьогодні не вивчений вплив
цих методів на життєво важливі функції організму у ком;
плексі корекції гормонального фону. Також відсутні дані
про якість життя і відновлення репродуктивної функції у да;
ної категорії пацієнтів [4].

Мета дослідження: аналіз ефективності озонотерапії у
лікуванні порушень менструальної функції.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Під наглядом знаходились 129 жінок, рандомізованих на
дві групи. У І (основну) групу увійшли 109 жінок із порушен;
нями менструальної функції, яким було проведене лікування
медичним озоном внутрішньовенно як монотерапію у режимі
1,0–4,5 г/л № 10 через день; 20 здорових жінок увійшли у кон;
трольну групу. Вік жінок в обох групах коливався від 19 до 44
років. Були застосовані анамнестичний, клініко;лабораторні,
гормональне обстеження на 2–3;й день менструального циклу
(ФСГ, ЛГ, пролактин, вільний тестостерон, ДГЕА;сульфат,
естрадіол, за показаннями – інсулін), соціологічний (анкету;
вання), статистичний (методи дослідження).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Під час аналізу анамнестичних даних вік настання ме;
нархе у жінок основної групи був від 10 до 16 років, у серед;
ньому – 14,52±1,23 року, що суттєво не відрізнялося від
жінок контрольної групи. У структурі порушень менстру;
альної функції серед жінок основної групи 47,14% становить
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гіпоменструальний синдром, 35,71% – гіперменструальний
синдром, 17,14% – регулярні менструації зі стійкою анову;
ляцією. Первинну безплідність діагностували у 27 (57,45%),
вторинну – у 20 (42,55%) жінок І групи.

Виявлені порушення менструальної функції у жінок ос;
новної групи супроводжувались вираженими змінами у гор;
мональному фоні. При зіставних показниках ФСГ і ЛГ в
обох групах було відзначено підвищення індексу ФСГ/ЛГ
до 1,9 проти 1,1 у групі порівняння, підвищення рівня про;
лактину більш ніж у два рази (528,76±45,23 мкМЕ/л, у кон;
тролі – 250,97±27,34 мкМЕ/л; р<0,001), вільного тестосте;
рону – до 5,88±0,35 пг/мл проти 1,95±0,21 пг/мл у контролі,
ДГЕА;сульфату – 3,68±0,34 мкг/мл (у контролі
2,01±0,12 мкг/мл), а також суттєве зниження рівня ест;
радіолу (47,10±3,21 пг/мл проти 112,23±14,32 пг/мл у конт;
ролі). При цьому гіперпролактинемія була виявлена у 46
жінок, гіперандрогенемія – у 24, з них у 3 жінок – інсуліно;
резистентна гіперандрогенемія. Поєднання гіперпролакти;
немії і гіперандрогенемії виявлено у 6 жінок.

У результаті проведеного лікування, згідно з анкетними
даними, майже всі жінки відзначали покращення загального
стану, підвищення працездатності, прилив сил, нор;
малізацію сну, покращання стану шкіри, волосся. Лабора;
торне обстеження виявило зниження рівня пролактину до
показників контрольної групи (277,11±32,12 мкМЕ/л;
р<0,05), рівень вільного тестостерону знизився вдвічі

(2,76±0,23 пг/мл; р<0,01), рівень ДГЕА;сульфату знизився
до 2,78 мкг/мл (р<0,05), відзначено виражене зниження
рівня ЛГ (р<0,05) у жінок з високим вмістом ЛГ і відповідно
зниження коефіцієнта ФСГ/ЛГ. При інсулінорезистентній
гіперандрогенії після лікування рівень інсуліну знизився до
нормальних величин (р<0,05). Спостереження за жінками
протягом 3 років після лікування свідчить про стійкий пози;
тивний ефект, менструальна функція нормалізувалася у
75 (68,81%) жінок.

ВИСНОВКИ

1. У структурі порушень менструальної функції 47,14%
становить гіпоменструальний синдром, 35,71% – гіпермен;
струальний синдром, 17,14% – регулярні менструації зі
стійкою ановуляцією.

2. Порушення менструальної функції перебігає на тлі
гіперпролактинемії (65,71%), гіперандрогенемії (34,29%),
поєднання гіперпролактинемії і гіперандрогенемії (8,57%),
вираженої гіпоестрогенії.

3. Озонотерапія сприяє нормалізації гормонального фону
(достовірному зниженню рівнів пролактину, ЛГ, вільного те;
стостерону, ДГЕА;сульфату, інсуліну), нормалізації менстру;
альної функції у 68,81% випадків, покращенню якості життя.

4. Озонотерапія може використовуватися як альтерна;
тивний метод і в комплексі лікування порушень менструаль;
ної функції, безплідності.

Озонотерапия в лечении нарушений 

менструальной функции

Н.В. Авраменко, Е.В. Кабаченко, Д.Е. Барковский

Актуальность данного исследования обусловлена ростом частоты
нарушений менструальной функции и связанным с этим нарушени;
ем репродуктивных планов. Общепринятые схемы лечения не всег;
да эффективны, так как часто направлены на отдельные звенья, на
отдельные гормоны, а не на всю систему в целом. Также отсутствует
стойкий эффект, потому необходим поиск новых методов лечения.
Цель исследования: анализ эффективности озонотерапии в лече;
нии нарушений менструального цикла. 
Материалы и методы. У 109 пациенток с нарушениями менстру;
альной функции и у 20 здоровых женщин были использованы анам;
нестический, клинико;лабораторный, гормональное обследование
на 2–3;й день менструального цикла (ФСГ, ЛГ, пролактин, свобод;
ный тестостерон, ДГЭА;сульфат, инсулин – по показаниям), социо;
логический (анкетирование), статистический методы исследования.
Результаты. В структуре нарушений менструальной функции
47,14% составляет гипоменструальный синдром, 35,71% – гипер;
менструальный синдром, 17,14% – регулярные менструации со
стойкой ановуляцией. Нарушения менструальной функции проте;
кают на фоне гиперпролактинемии (65,71%), гиперандрогенемии
(34,29%), сочетания гиперпролактинемии и гиперандрогенемии
(8,57%), выраженной гипоэстрогении. Озонотерапия в качестве
монотерапии способствует улучшению общего состояния, сниже;
нию уровня пролактина до показателей контрольной группы
(277,11±32,12 мкМЕ/л; р<0,05), свободного тестостерона вдвое
(2,76±0,23 пг/мл; р<0,01), уровень ДГЭА;сульфата снизился до
2,78 мкг/мл (р<0,05), отмечено выраженное снижение уровня ЛГ
(р<0,05) у женщин с высоким содержанием ЛГ и соответственно
снижение коэффициента ФСГ/ЛГ. При инсулинорезистентной ги;
перандрогении после лечения уровень инсулина снизился до нор;
мальных величин (р<0,05). Наблюдение за женщинами в течение 3
лет после лечения свидетельствует о стойком позитивном эффекте,
менструальная функция нормализовалась у 75 (68,81%) женщин.
Заключение. 1. Озонотерапия может использоваться как альтернатив;
ный метод и в комплексе лечения нарушений менструальной функции,
бесплодия. 2. Озонотерапия способствует нормализации гормонально;
го фона (достоверному снижению уровней пролактина, ЛГ, свободно;
го тестостерона, ДГЭА;сульфата, инсулина), нормализации менстру;
альной функции в 68,81% случаев, улучшению качества жизни.
Ключевые слова: менструальный цикл, гормональные нарушения,
озонотерапия.

Ozonotherapy in the treatment of disorders

menstrual function

N.V. Avramenko, O.V. Kabachenko, D.Ye. Barkovsky

Menstrual function disorders and as a result hormonal infertility is a
serious social and psychological problem. Treatment is difficult, with;
out effects, with complications.
The objective: to analyse efficiency of the ozontherapy in menstrual
function disorders.
Materials and methods. There were observed 109 women with disor;
ders of the menstrual function, 20 healthy women. Anamnestic, clinic;
laboratory, hormonal examination was carried out on the2;3 day of
menstrual function, sociologic, statistic.
Results. It was detected at menstrual function disorders – hyperpro;
lactinemia (65,71%), hyperandrogenemia (34,29%), combination of
hyperprolactinemia and hyperandrogenemia (8,57%), significant
hyperoestrogenemia. There are disorders of the menstrual function –
47,14% hypomenstrual syndrome, 35,71% – hypermenstrual syn;
drome, 17,14% – regular menses with constant anovulation. Hormonal
disorders at abnormal menstrual cycle – 65,71% hyperprolactinemia,
34,29% hyperandrogenemia, 8,57% significant hypoestrogenia. Ozon
therapy as monotherapy assists the improvement of general condition,
decline of пролактину to the level in a control group
(277,11±32,12 mkМU/l, р<0,05), free Testosteronum in 2 times
(2,76±0,23 pg/ml, р<0,01), DHEA;s went down to 2,78 mcg/ml
(р<0,05), the expressed decline of LH (р<0,05) is marked for women
with high LH and accordingly decline to the coefficient FSH/LH. At
insulinresistent hyperandrogenemia after treatment insulin went
down to the normal level (р<0,05). Watching women during 3 years
after treatment testifies to the proof positive effect, a menstrual func;
tion was normalized in 75 women (68,81%).
Conclusions. 1. Ozonotherapy can be used as an alternative method
and in the complex of treatment of violations of menstrual function,
infertility. 2. Ozonotherapy assists normalization of hormonal back;
ground (reliable decline of levels of Prolactinum, LH, free
Testosteronum, DHEA;s, Insulinum), normalization of menstrual
function in 68,81%, improvement life quality.

Key words: menstrual function, hormonal imbalanse, ozonotherapy.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

ОТКАЗ ОТ УПОТРЕБЛЕНИЯ ТРАНСЖИРОВ 

ПОНИЗИТ РИСК ИНСУЛЬТА 
Исследователи из Йельского

университета обнаружили, что отказ
от употребления продуктов с высо&
ким содержанием трансжиров по&
может снизить риск возникновения
инсульта и сердечного приступа.

Трансжирные кислоты или
трансжиры содержатся в таких
продуктах, как чипсы, крекеры,
жареные продукты и хлебобулоч&
ные изделия.

Такие выводы ученые сделали
после изучения статистики госпи&
тализации людей в штате Нью&
Йорк с 2002 по 2013 годы. В тех
округах штата Нью&Йорка, где на&
селение в течение трех последних
лет сократило употребление

трансжиров, число обращений в
медицинские учреждения из&за
случаев сердечного приступа и
инсульта в среднем сократилось
на 6,2 процента (по сравнению с
соседними регионами).

"Сведение к минимуму или ис&
ключение из рациона трансжиров
может значительно снизить риск
возникновения инсульта и сердеч&
ного приступа… Запрет трансжи&
ров на государственном уровне
может стать настоящей победой
для миллионов людей", & заявил
один из авторов исследования.

Трансжирные кислоты или
трансжиры содержатся в таких
продуктах, как чипсы, крекеры,

жареные продукты и хлебобулоч&
ные изделия. Употребление про&
дуктов с высоким содержанием
трансжиров повышает риск сер&
дечно&сосудистых заболеваний,
которые являются основной при&
чиной смерти во всем мире. В по&
следние годы в Нью&Йорке и дру&
гих американских городах прини&
маются меры по сокращению
трансжиров в ресторанах и заку&
сочных. Управление по контролю
над продуктами и лекарствами
США(FDA) заявило о решении ис&
ключить трансжиры из продуктов
питания полностью к 2018 году.

Источник : riaami.ru
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Мета дослідження: встановлення клінічних особливостей
різних форм гіперпластичних процесів в ендометрії у жінок
у перименопаузальний період з урахуванням ролі хронічно-
го ендометриту.
Матеріали та методи. Проведено клініко-лабораторне обсте-
ження 100 пацієнток з матковими кровотечами різного характе-
ру і/або наявністю ехографічих ознак патології ендометрія.
Результати. У пацієнток з поєднанням гіперплазії ендометрія
і хронічного ендометриту і з реактивною гіперплазією, порівня-
но з жінками з гіперплазією без атипії і з атипією, виявляли
більш ранній початок і вираженість клінічних симптомів захво-
рювання, тривалість яких перевищує 2 роки. У жінок з про-
стою і складною типовою і атипічною гіперплазією зв’язок між
морфологічним варіантом патологічного процесу і патогно-
монічною клінічною симптоматикою відсутній. У структурі су-
путніх захворювань у пацієнток з наявністю хронічного ендо-
метриту переважають (порівняно з гіперплазією без атипії і з
атипією) запальні процеси органів малого таза, доброякісні за-
хворювання шийки матки, гіперпластичні процеси ендометрія,
що свідчить про виражений системний характер патології. 
Заключення. Отримані результати необхідно враховувати
при розробленні алгоритму діагностичних і лікувально-
профілактичних заходів у жінок з гіперпластичними процеса-
ми ендометрія, у тому числі і на тлі хронічного ендометриту.
Ключові слова: гіперпластичні процеси ендометрія, клініка,
різні форми. 

Гіперпластичні процеси ендометрія (ГПЕ) належать до
найбільш поширених гінекологічних захворювань, що діагно;

стують з частотою від 30 до 55% [1–3]. Важливе клінічне значен;
ня даної патології полягає в тому, що ГПЕ є однією з найчастіших
причин маткових кровотеч і госпіталізації жінок у стаціонар. Ба;
гато авторів відзначають високу частоту поєднання ГПЕ з
міомою матки, аденоміозом, яким нерідко передують хронічні за;
пальні процеси ендометрія [4–7].

Висока частота діагностування ГПЕ, відсутність належної
ефективності гормональної терапії, а також вірогідність їхнього
переродження у злоякісну пухлину ставить проблему розвитку і
патогенетичного лікування ГПЕ в ряд найбільш важливих проб;
лем сучасної медицини. Незважаючи на значну кількість науко;
вих досліджень щодо проблеми ГПЕ, не можна вважати усі пи;
тання повністю вирішеними, особливо стосовно ролі хронічного
ендометриту у розвитку даної патології. 

Мета дослідження: встановлення клінічних особливостей
різних форм ГПЕ у жінок у перименопаузальний період з ураху;
ванням ролі хронічного ендометриту. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для досягнення поставленої мети і завдань проведено
клініко;лабораторне обстеження 100 пацієнток з матковими кро;
вотечами різного характеру і наявністю ехографічних ознак пато;
логії ендометрія.

Критерії включення пацієнток у дослідження:
– вік перименопаузального періоду
– відсутність онкологічних захворювань

– відсутність ендокринної патології (цукровий діабет, гіпо; і
гіпертиреоз, ожиріння II–ІII ст.) 

– відсутність гострого запального процесу органів малого таза
– інформована добровільна згода пацієнток на проведення

всіх необхідних лікувально;діагностичних процедур.
У дослідження не були включені пацієнтки з поліпами ендо;

метрія, міомою матки з діаметром вузлів >5 см і з субмукозною
локалізацією міоматозних вузлів, аденоміозом ІІ–III ст.

Після обстеження, що включало клініко;лабораторні і ехо;
графічні методи, всім пацієнткам проводили роздільне діагнос;
тичне вишкрібання матки під контролем гістероскопії. Залежно
від результатів гістологічного дослідження зскрібків з каналу
шийки матки і порожнини матки було проведено комплексне
імуногістохімічне дослідження, після якого було сформовано
п’ять основних груп по 20 пацієнток у кожній: 

• 1;а група – жінки з простою гіперплазією ендометрія без
атипії,

• 2;а група – жінки зі складною гіперплазією ендометрія без
атипії, 

• 3;я група – жінки з гіперплазією атипії, 
• 4;а група – пацієнтки з ГПЕ у поєднанні з хронічним ендо;

метритом, 
• 5;а група – жінки з хронічним ендометритом і реактивною

гіперплазією ендометрія. 
Усі обстежені хворі були у віці від 45 до 55 років. Середній

вік пацієнток становив 48,2 ±2,9 року.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Показанням до екстреної госпіталізації була наявність мат;
кової кровотечі різної інтенсивності і тривалості. Основним по;
казанням до планової госпіталізації слугувала наявність ехог;
рафічних ознак патології ендометрія.

Привертає увагу те, що у 20,0% пацієнток з простою і склад;
ною гіперплазією ендометрія без атипії зміни ендометрія були
діагностовані на підставі даних УЗД і клінічно себе не проявля;
ли. Це слугувало показанням до планової госпіталізації. Усі
пацієнтки з поєднанням простої гіперплазії і хронічного ендоме;
триту (100%) і переважна більшість жінок з гіперплазією атипії
ендометрія (90,0%) і хронічним ендометритом з реактивною
гіперплазією (95,0%) госпіталізовані в екстреному порядку з
діагнозом: «Маткова кровотеча перименопаузального періоду».

Майже у кожної другої жінки з ГПЕ без і з атипією фіксува;
ли рясні менструації: при простій гіперплазії без атипії – 40,0%,
складній гіперплазії без атипії – 45,0%, з атипією – 45,0%. У
35,0%, 40,0% і 40,0% випадків відповідно менструації були трива;
лими – більше 7 днів. Проте у 4;й і 5;й групах достовірно частіше
(майже у 2 рази) виявляли менорагії – 90,0% і 95,0% (рясні мен;
струації) і 70,0% і 75,0% (тривалі менструації) відповідно.

Ациклічні кровотечі були характерні для гіперплазії атипії
ендометрія, і їх достовірно частіше виявляли порівняно з інши;
ми групами пацієнток – у 55,0%. 

Порушення менструального циклу за типом нерегулярних
менструацій відзначено у кожної другої пацієнтки з простою і
складною гіперплазією ендометрія без атипії – 40,0% і 55,0%
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відповідно і достовірно частіше у жінок з гіперплазією атипії і
поєднанням простої гіперплазії з хронічним ендометритом –
70,0% і 65,0% відповідно. При цьому тривалість порушення
менструального циклу за наявності простої і складної гіпер;
плазії ендометрія без атипії в середньому становила 0,5–1,5 ро;
ку, а у пацієнток 3;ї, 4;ї і 5;ї груп – від 1 до 6 років.

Отже, частота зустрічальності і характер скарг у пацієнток
з простою гіперплазією ендометрія без атипії достовірно не
відрізнялися від групи із складною гіперплазією без атипії.
Основними скаргами у жінок з гіперплазією атипії ендометрія
були нерегулярні менструації (70,0%), слабкість (60,0%),
ациклічні кровотечі (55,0%), рясні менструації (45,0%) і три;
валі менструації (40,0%).

Жінки з простою гіперплазією ендометрія у поєднанні з
хронічним ендометритом і пацієнтки з хронічним ендометритом і
реактивною гіперплазією ендометрія достовірно частіше пред’яв;
ляли скарги на наявність менорагії (90,0% і 95,0% відповідно) і
тривалих менструацій (70,0% і 75,0% відповідно) порівняно з про;
стою, складною гіперплазією ендометрія без атипії і гіперплазією
атипії – 40,0%, 45,0%, 45,0% відповідно (р<0,05). При цьому у 4;й
групі, також, як і за наявності гіперплазії атипії ендометрія, фіксу;
вали високий відсоток зустрічальності порушення менструально;
го циклу за типом нерегулярних менструацій (65,0%).

Слід зазначити, що перенесені багаточисельні внутрішньо;
маткові втручання передували і, можливо, сприяли розвитку у
пацієнток основної групи патології ендометрія. Наявність неви;
ношування і вагітності, що не розвивається, у цих пацієнток мо;
жуть побічно свідчити про гормональні порушення, що теж мог;
ло призвести або бути віддзеркаленням патології ендометрія.

Під час оцінювання репродуктивної функції пацієнток
було відзначено, що найчастіше первинну і вторинну
безплідність діагностували у пацієнток з гіперплазією
атипії ендометрія – 5,0% і 5,0% відповідно.

У жінок зі складною гіперплазією ендометрія без атипії і
гіперплазією атипії у 2 рази частіше порівняно з пацієнтками з
простою гіперплазією без атипії фіксували пологи – одні або
двоє. За останніми показниками репродуктивного статусу ці три
групи не мали статистично значущих відмінностей.

У 4;й групі спостереження відзначено найвищу частоту ви;
конаних штучних абортів (50,0%). При цьому достовірно
частіше реєстрували випадки штучного переривання вагітності
і вишкрібання матки з приводу мимовільних викиднів і
вагітності, що не розвивається, виконані більше 2 разів, – 30,0%,
20,0%, 5,0% відповідно.

У пацієнток з хронічним ендометритом і реактивною
гіперплазією ендометрія у три рази частіше, ніж у 1;й і 2;й групах,
фіксували штучний аборт в анамнезі, виконаний більше двох разів. 

Пацієнтки 4;ї групи (поєднання простої гіперплазії ендо;
метрія і хронічного ендометриту) частіше за інших використо;
вували бар’єрний метод контрацепції. Привертає увагу, що
кожна десята зі всіх обстежуваних жінок основної групи вико;
ристовувала в анамнезі внутрішньоматкову контрацепцію.

При цьому в групах, де в подальшому були діагностовані гіпер;
плазія атипії ендометрія і хронічний ендометрит, частота
їхнього застосування була дещо вищою. 

Пацієнтки з простою гіперплазією ендометрія без атипії в
п’ять разів частіше, порівняно з групою простої гіперплазії і
хронічного ендометриту, з метою контрацепції використовували
естроген;гестагенні контрацептиви.

Аналіз отриманих даних свідчить про те, що найчастіше гіне;
кологічні захворювання виявляли у пацієнток з простою гіпер;
плазією ендометрія без атипії у поєднанні з хронічним ендомет;
ритом і жінок з хронічним ендометритом і реактивною гіпер;
плазією, а саме – доброякісну патологію шийки матки (80,0% і
75,0% відповідно), порушення менструального циклу (90,0% і
75,0% відповідно), урогенітальну інфекцію (85,0% і 95,0%
відповідно). Крім того, у цих групах спостереження відзначено
найбільшу кількість випадків верифікованого раніше хронічного
ендометриту – 10,0% і 20,0% відповідно.

ГПЕ виявляли в анамнезі у кожної п’ятої пацієнтки 4;ї
групи (20,0%) і з однаковою частотою – в 1,5 разу рідше – у
3;й і 5;й групах. У кожної четвертої пацієнтки з представле;
них сукупностей в анамнезі з високою частотою фіксували в
анамнезі інфекції нижніх відділів статевої системи. Про пе;
ренесений запальний процес у придатках матки з однаковою
частотою (25,0%) свідчили жінки 1;ї, 2;ї, 3;ї і 4;ї груп, рідше
дану патологію відзначали у 5;й групі.

У кожної другої пацієнтки 2;ї і 4;ї груп в анамнезі були по;
силання на проведену гормональну терапію (55,0% і 55,0%
відповідно), рідше посилання на таку терапію реєстрували у
групі пацієнток з хронічним ендометритом і реактивною
гіперплазією ендометрія – 45,0%. За наявності простої гіпер;
плазії ендометрія без атипії і простої гіперплазії у поєднанні з
хронічним ендометритом гормональне лікування було при;
значене кожній четвертій жінці – 25,0% і 25,0% відповідно.

ВИСНОВКИ

Результати проведених досліджень свідчать, що у пацієнток з
поєднанням гіперплазії ендометрія і хронічного ендометриту і з ре;
активною гіперплазією порівняно з пацієнтками з гіперплазією без
атипії і з атипією констатували більш ранній початок і вираженість
клінічних симптомів захворювання, тривалість яких перевищує 2
роки. У жінок з простою і складною типовою і атиповою гіпер;
плазією зв’язок між морфологічним варіантом патологічного про;
цесу і патогномонічною клінічною симптоматикою відсутній. У
структурі супутніх захворювань у пацієнток з наявністю хронічно;
го ендометриту переважають (порівняно з гіперплазією без атипії
і з атипією) запальні процеси органів малого таза, доброякісні за;
хворювання шийки матки, гіперпластичні процеси ендометрія, що
свідчить про виражений системний характер патології. 

Отримані результати необхідно враховувати при розроб;
ленні алгоритму діагностичних і лікувально;профілактичних за;
ходів у жінок з гіперпластичними процесами ендометрія, у тому
числі і на тлі хронічного ендометриту. 

Клинические особенности различных форм 

гиперпластических процессов эндометрия

Ю.М. Садигов 

Цель исследования: установление клинических особенностей
различных форм гиперпластических процессов в эндометрии у
женщин в перименопаузальный период с учетом роли хроническо;
го эндометрита.
Материалы и методы. Проведено клинико;лабораторное обследова;
ние 100 пациенток с маточными кровотечениями различного характе;
ра и/или наличием эхографических признаков патологии эндометрия.
Результаты. У пациенток с сочетанием гиперплазии эндометрия и
хронического эндометрита и с реактивной гиперплазией, по сравнению
с женщинами с гиперплазией без атипии и с атипией, отмечается более
раннее начало и выраженность клинических симптомов заболевания,

длительность которых превышает 2 года. У женщин с простой и слож;
ной типической и атипической гиперплазией связь между морфологи;
ческим вариантом патологического процесса и патогномоничной кли;
нической симптоматикой отсутствует. В структуре сопутствующих за;
болеваний у пациенток с наличием хронического эндометрита преоб;
ладают (по сравнению с гиперплазией без атипии и с атипией) воспа;
лительные процессы органов малого таза, доброкачественные заболе;
вания шейки матки, гиперпластические процессы эндометрия, что сви;
детельствует о выраженном системном характере патологии. 
Заключение. Полученные результаты необходимо учитывать при
разработке алгоритма диагностических и лечебно;профилактичес;
ких мероприятий у женщин с гиперпластическими процессами эн;
дометрия, в том числе и на фоне хронического эндометрита.
Ключевые слова: гиперпластические процессы эндометрия, клини�
ка, различные формы. 
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Clinical features of various forms 

of hyperplastic processes in endometrium

Yu.M. Sadigov 

The objective: to establish clinical features of various forms of hyper;
plastic processes in endometrium at women in the perimenopause
period taking into account role of chronic endometritis.
Materials and methods. Сlinical;laboratory examination of 100
patients with uterine bleedings of various character and/or existence
the ekhografical of symptoms of pathology in endometrium is con;
ducted.
Results. Аt patients with combination are hyperplasias in endometri;
um and chronic endometritis and with reactive hyperplasia, in com;
parison with hyperplasia without atypia and with atypia, earlier begin;
ning and expression of clinical symptoms of the disease which duration

exceeds 2 years becomes perceptible. At women with simple and diffi;
cult typical and atypical hyperplasia communication between morpho;
logical option of pathological process and pathognomonic clinical
symptomatology is absent. In structure of accompanying diseases at
patients with existence of chronic endometritis inflammatory process;
es of organs of small basin, benign diseases of cervix of uterus, hyper;
plastic processes in endometrium that testifies to the expressed sys;
temic character of pathology prevail (in comparison with hyperplasia
without atypia and with atypia). 
Conclusions. Тhe received results needs to be considered when devel;
oping algorithm of diagnostic and treatment;and;prophylactic actions
at women with hyperplastic processes in endometrium, including, and
against a chronic endometritis.

Key words: hyperplastic processes in endometrium, clinic, various forms. 
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

ИЗЛЕЧЕНИЕ ДВОИХ ДЕТЕЙ ОТ РАКА 

С ПОМОЩЬЮ РЕДАКТОРА ГЕНОВ

С каждым годов развитие ме&
дицины идет вперед. Каждый шаг
& это своя маленькая победа. По&
следние тенденции в развитии
медицины указывают путь к вни&
мательному изучению генетики.
Коррекция генов позволяет бо&
роться с сами сложными заболе&
ваниями. Двое маленьких паци&
ентов (одному 18 месяцев, вто&
рому & 16 месяцев) излечились от
острой стадии лейкемии. Тера&
пия, основанная на антигенных
рецепторах и коррекции генома,
позволила прийти младенцам к
успешному выздоровлению. 

С помощью связи с сигнализи&
рующими доменами, активиру&

ются Т&клетки, которые имеют
одну из основных ролей в акти&
вации иммунного ответа. Таким
образом, для борьбы с раком ор&
ганизм использует собственные
иммунные клетки, которые отре&
дактированы для успешного про&
тивостояния болезни. 

Конечно, обозначить четкую
роль данной процедуры в случа&
ях выздоровления детей очень
сложно. До того, как была приме&
нена данная технология, малень&
кие пациенты уже проходили и
химеотерапии и пересадку ство&
ловых клеток. 

Однако, врачи клиники счита&
ют, что это определенный про&

рыв в лечении раковых заболева&
ний. Данная методика требует
еще многих клинических испыта&
ний и наблюдений, однако она
подаёт большие надежды, в раз&
витии методик лечения. 

Напомним, что это не первые
исследования генетического
редактора. С помощью данной
методики, ранее было выполне&
но излечение взрослой мыши от
заболевания дистрофии Дю&
шенна острой формы. В 2015
году, был спасен больной лей&
кемией с помощью той же моди&
фикации генов.

Источник: med:expert.com.ua
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The objective: to evaluate the efficiency of prognostication,
prevention and treatment, of disorders in the menopause in
women with hyperproliferative processes of reproductive sys-
tem (HPPRS) 
Materials and methods. To identify. factors associated with
severity of the course of disorders in the menopause, namely,
the climacteric syndromt (CS) and evaluation of the of the
degree of their influence on the passage of the menopause, the
method of construction and analysis of multivariable mathe-
matical models was used. While constructing the model of our
method the results of research of 19 index. in 124 women aged
45 to 79 with signs of disorders in menopause such as climac-
terial syndrom and the signs of HPPRS taking into considera-
tion the results of ultrasound research uterine and
appendages, and on the basis of pathohistological mucosal
scraping of uterine cavity. The substitutive hormone preven-
tion (SHP) of neurovegetative and psycho-emotional disor-
ders in menopause (NVPDM) was conducted among 60
women aged 40 to 53 and treatment was performed in 36
women (1 T-P) after substitutive hormone prevention (SHP)
of neurovegetative and psycho-emotional disorders in
menopause (NVPDM) and in 31 women (1-T) after naturally
menopause aged 48 to 60 with the signs of HPPRS according
to the data of ultrasound uterine and the results of histological
investigations of mucosal scrapings of the uterus. To evaluate
the effectiveness of prevention and treatment of NVPDM in
women with HPPRS the hormone level was measured: folicu-
lostimulating (FSH), luteinizing (LH), estradiol (E), proges-
terone (PH), prolactin (PRL), testosterone (TS), cortisol
(CR), insulin, indices of the level of immunoglobulin A, G, M,
(IgA, IgG, IgM) of interleukin 1,2 (IL-1, IL-2), of tumor
necrosis factor (TNF) before and after prophylaxis and treat-
ment. The control group for prevention included 50 women
and for treatment 35 women of the same age category without
NVPDM and HPPRS. The control group for the prevention
included 50 women and for the treatment 35 women of the
same age category without NVPDM and HPPRS.
Results. After treatment the intensity of NVPDM declines
and MIK in women after the usage of our medical prognosti-
cation complex (n=36) is 9,2±1,2, which is 2,5 times less than
before treatment, in women with natural menopause MIK is
11,6±1,4,which is 2,1 times less than before treatment.
Consistent application of substitution hormone prognostica-
tion and treatment by our worked out method allow to
decrease the intensity of NVPDM in women with HPPRS
(n=36) according to the MIK data in 1,26 times, as compared
in women with nataral mtnopause (n=31), after treatment
according ourmethod, without previous SHP. 
Conclusions. The using of the method of prognostication, pre-
vention and treatment allows to reduce the intensity of
NVPDM on the account of the decline of the gonadotropins
level as compared with healthy women, to recove the index of

humoral link of immune system and to prevent the exhaustion
of the antitumor protection factors.
Key words: mathematical model, disorders in the menopause,
prognostication, treatment, hyperproliferative processes of repro�
ductive system, adaptation system, hormonal homeostasis, immune
system.

The relevance of problem of disorders in menopause is connected
with the fact in that both in the world and in Europe the num;

ber of women with menopause is quickly increasing. By present
moment 10% of women population are women of postmenopause
age. Different levels of severity of the course of neurovegetative and
psychoemotional disorders in menopause climacterial syndrome are
met in 40–60% of women aged after 40. The first signs appear on the
border between 45–49 in post menopause [5].

Usnally we appoint the treatment of these disorders after
their appearance and use the substitutive hormone therapy by
estrogenious preparations. But for women with hyperprolifera;
tive processes of the reproductive system, including myoma and
endometrical hyperplasia, the appointment of estrogenious
preparotions is forbidden, because it may lead to the activation
of proliferative processes [9].

That’s why, to our mind, it’s very important to forcast of the
possibilities of the development of disorders in menopause in
women, then correct the proliferative, process, and, it necessary,
treat climacterial disorders.

We decided to work out a scientifically based method of
prognostication, prevention and treatment of menopause disor;
ders in women with hyperprolifirative processes of reproductive
system and evaluate it’s efficiency.

The objective: to evaluate the efficiency of prognostication,
prevention and treatment, of disorders in the menopause in
women with hyperproliferative processes of reproductive system
(HPPRS) 

MATERIALS AND METHODS

To identify. factors associated with severity of the course of
disorders in the menopause, namely, the climacteric syndromt
(CS) and evaluation of the of the degree of their influence on the
passage of the menopause, the method of construction and
analysis of multivariable mathematical models was used [7].
While constructing the model of our method the results of
research of 19 index. in 124 women aged 45 to 79 with signs of
disorders in menopause such as climacterial syndrom and the
signs of HPPRS taking into consideration the results of ultra;
sound research uterine and appendages, and on the basis of
pathohistological mucosal scraping of uterine cavity [2].

The substitutive hormone prevention (SHP) of neurovegeta;
tive and psycho;emotional disorders in menopause (NVPDM) was
conducted among 60 women aged 40 to 53 with the signs of
HPPRS according to the data of ultrasound uterine and the results
of histological investigations of mucosal scrapings of the uterus [1].

УДК: 618.145–007.61+618.14–006.36:618.175]+037 – 084 – 085

Prognostication, prevention and treatment of disorders
in the menopause in women with hyperproliferative
processes of reproductive system
T.F. Tatarchuk, L.I. Butina 
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The treatment was performed in 36 women (1 T;P) after substitu;
tive hormone prevention (SHP) of neurovegetative and psycho;
emotional disorders in menopause (NVPDM) and in 31 women
(1;T) after naturally menopause aged 48 to 60 with the signs of
HPPRS according to the data of ultrasound uterine and the results
of histology investigations of mucosal scrapings from the uterus,
and the appointment of the complex of preparations [3].

To evaluate the effectiveness of prevention and treatment of
NVPDM in women with HPPRS the hormone level was meas;
ured: foliculostimulating (FSH), luteinizing (LH), estradiol (E),
progesterone (PH), prolactin (PRL), testosterone (TS), cortisol
(CR), insulin, indices of the level of immunoglobulin A, G, M,
(IgA, IgG, IgM) of interleukin 1,2 (IL;1, IL;2), of tumor necrosis
factor (TNF) before and after prophylaxis and treatment. The con;
trol group for prevention included 50 women and for treatment 35
women of the same age category without NVPDM and HPPRS.

RESULTS AND DISCUSSION

First there were established the most significant risk factors,
of the development of disorders in the menopause in women
with hyperproliferative processes of the reproductive system.
There was first installed that the presence in women with hyper;
proliferaitive processes of the reproductive system of chronic
foci of inflammation in the appendages of the uterus, hypermen;
strual syndrome, hysteromyoma, hypertensive illness, chronic
extragenital hearths of infection increase (p<0,05) the severity
of the course of disorders in the menopause [2].

For the first time on the basis of prognosis some groups of
women with hyperproliferative processes of the reproductive
system. in the period of before and after menopause with the risk
of development of disorders in menopause were chosen, and the
hormonal homeostasis, the state of the immune and adaptative
system, the morphological peculiarities of reproductive system
were studied.

By the results of forecasting of the severity of thecourse of
disorders in menopause in 60 women with HPPRS in pre;
menopause. a slight degree of the courseof disorders in
menopause was prognosticated in 20 women (24,7%) one of
fourth women. The middle degree of the courseof disorders in
menopause was prognosticated in 37 women (45,7%), half of
women.The heavy degree of the courseof disorders in menopause
was prognosticated in 24 women (29,6%), each of third women. 

For maintaining cyclic changes in the endometrium women
with HPPRS need a greater level of sex hormones than healthy
ones, which is provided by the increased production of gonadotrop;
ic hormone and is accompanied by the development of NVPDM.
The increase of the level of prolactin, cortisol, insulin forms the state
of «hormonal stress» the consequence of which may be the process
of disorders of microcirculation and the following activation of pro;
liferative processes in reproductive system. Than the index of the
immunity in organism increases that testifies about the activation of
adaptation system of the antinoplastic defense [1, 4].

The hyperproduction of cytokiniv ( IL;1, IL;2, TNF) may
increase the severity of the course of neurovegetative and psy;
cho;emotional disorders in menopause. The presence of hyper;
proliferative processes in endometrium with morphological sings
of chronic inflammation supports tense activity of humoral link
of the immunity. It can be seen from the increased level of all
immunoglobulins, and this may lead to the denutrition of their
compensatory possibilities and to the development of immunod;
eficiency. This will complicate the passage of the hyperprolifera;
tive disease and cause the development of disorders in
menopause [10]. So the premises for the development of disor;
ders in menopause are formed in women with HPPRS in pre;
menopause, which results in changes of hormonal homeostasis,
immunoreactivity and processes of immunoregulation of organ;
ism. No doubt, they need of correction [4].

For the first time the scientifically based method of preven;
tion of disorders in menopause using the substitutive hormone
prevention and immunocorrection therapy, has been developed
and applied in premenopause of women with HPPRS on the
basis of the results obtained. The effectiveness of this prevention
was evaluated [1, 4].

After prevention use in 24 women the menstrual function
was recovered and the symptoms of NVPDM disappeared. So
the prevention of NVPDM was performed among 40% of
women. In 36 women the frequency of heavy degree of the
course of disorders in menopause decreased to 6 times compared
with the results. of prognostication. The middle index of modi;
fied index of Kupermana [6] is 22,8±1,5. This intensity of the
symptoms of NVPDM corresponds to the middle degree of the
courseof disorders in menopause [1].

The use of SHP of NVPDM among women with HPPRS
reduces the level of gonadotropic hormone, reduces the exertion
of immunologic reaction and reduces the risk of denutrition of
their compensatiory possibilities and allows to liquidate
NVPDM for 40% of women in the period of premenopause [1, 4].

For the benefit of the application of the proposed prevention of
disorders in menopause is the positive influence on the activity of
hyperproliferative processes of reproductive system. After preven;
tion the tendency to decrease the dimension of uterus was observed,
and this testifies about the profit of its implementation [1].

Among women with HPPRS 1 L;P group (n=36) disorders
of hormonal homeostasis appeared in premenopause. When
theiy applied for help to the gynecology department, the heavy
degree of the courseof disorders in menopause is prognosticated
for each of third women (27,8%). The middle degree of the
course of disorders in menopause is prognosticated for half of
women (44,4%). It is a bare necessity the introduce the preven;
tion method of disorders in menopause for decreasing the symp;
toms of NVPDM in women in premenopause.

The slight degree of the courseof disorders in menopause is
prognosticated in 20 women (24,7%) each of fourth women. The
middle degree of the courseof disorders in menopause is prog;
nosticated in 37 women (45,7%), half of women. The heavy
degree of the courseof disorders in menopause is prognosticated
in 24 women (29,6%), each of third women. In women with
menopausal HPPRS after naturally menopause (n=31) the
heavy degree of the courseof disorders in menopause is prognos;
ticated in 19,4% of women which is less as compared with
women of 1 L;P group (n=36), but the middle degree of the
courseof NVPDM is prognosticated in 61,3% of women. That is
more than with women of 1 L;P group (р<0,05). So in women
with HPPRS in which NVPDM was developed in pre;
menopause to 1,4 times the risk of the development of heavy
degree of the courseof disorders in menopause increased as com;
pared with women after naturally menopause.

Before treatment the difference of index investigated of the
hormone level of adap;tation system ( insulin, cortisol, pro;
lactin) was not observed in women with HPPRS ( myoma
uterus and hyperplasia of endometrium ) in menopause com;
pared with healthy women of the same age category without
HPPRS (р>0,05). But compared with healthy women in pre;
menopause this index was increased (р<0,05) [3].

This testifies about equal tense work of these systems in
women in menopause independently either of presence or
absence of HPPRS. It is necessary for prevention of denutrition
of compensatiory possibilities of adaptation system to appoint
the preparations for recovery of functional possibilities of adap;
tation system, to adapt to the existence of the deficit of sex hor;
mones. 

In women with HPPRS after substitutive hormone preven;
tion in premenopausal was proposed (n=36), the level of estro;
gens increased and for mechanism of negative reverse signals the
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level of FSH decreased, and the intensity of the symptoms of
NVPDM reduced, according to the modified index of
Kupermana (MIK) [6] at the beginning of menopause.
Gonadotropins do not stimulate the follicular apparatus of the
ovaries, and that is why the production of estrogens and the
activity of HPPRS do not increase. The usage of SHP lessen the
pressure on the hypothalamic pituitary system during adapta;
tion of women with HPPRS to hormone disbalance in the peri;
od of menopause which stimulates the development of NVPDM.
So the usage of SHP in women with NVPDM makes the begin;
ning of the menopause better and promotes efficiency in treat;
ment of disorders in menopause period [1, 3].

In women with HPPRS in menopause a greater level of sex
hormones was observed than in healthy ones, which is provided
by the increased production of gonadotropic hormone and is
accompanied by the development of NVPDM [3].

Compared with the healthy women in menopause in women
1 L;P group (n=36) the level of IgA decreases for 35%, IgM – for
25%, ( р<0,05), in women of 1;L group (n=31), IgA decreased
for 41%, IgM – for 31%, IgG; for 15% ( р<0,05) (table 1).

Among tested women the level of the apoptosis inhibitor IL;2
becomes less for 19% (n=36), and for 24% (n=31) compared with
healthy women in the period of menopause (р<0,05) and the level
of the apoptosis inductor IL;1 [8] becomes 2,95 times higher
(n=36), and 1,8 times higher (n=31). The level of TNF remains high
1,4 times, compared with healthy women in menopause. All these
factors testify for activation of antitumor protection (table 2).

So we can trace the decline of humoral link of immunity and
activation of antitumor protection in women with HPPRS, com;
pared with healthy women. This may lead to the denutrition of anti;
tumor protection factors. That’s why we added preparations for
recovery of immunity and antitumor protection to the invented
complex method of treatment of NVPDM in women with HPPRS.

After treatment in women with naturally menopause the lev;
els of FSH increased for 36%, estradiol – for 29% (р<0,05). In
women after SHP and treatment (n=36) the level of estrogens
decreased in 3,2 times, the level of FSH increased in 1,4 times but
it lwas less for 35%, compared with healthy women (р<0,05).

Among women of both groups after the treatment we can
trace statistically bigger increase of IgA and IgM level as
compared with the index before treatment (р<0,05). Their
concentration the same as IgG level doesn’t differ from the
index of healthy women in the menopouse period (р>0,05).
IL;1 level decreasd as compared with the data before treat;
ment, but it remains higher as compared with the data of
healthy women (р<0,05). This is due to the fact, that there
are places of hyperproliferation among tested women, and the
activity of antitumor protection factors remains in tense con;
dition, compared with the healthy women, which may lead to
denutrition. Evidently the TNF level decreased 1.8 times,
compared to the data before treatment (р<0,05), so it was
21% less than with healthy women in menopause (р<0,05).
IL;2 level increased (р<0,05) as compured with the level
before treatment, as a result the denutrition activity of apop;
tosis inhibitor was restored, which testifies the decrease of
the hyperprolifiration activity in reproductive system and the
decline of tension on the antitumor protection system. After
treatment the intensity of NVPDM declines and MIK in
women after the usage of our medical prognostication com;
plex (n=36) is 9,2±1,2, which is 2,5 times less than before
treatment, in women with natural menopause MIK is
11,6±1,4,which is 2,1 times less than before treatment.
Consistent application of substitution hormone prognostica;
tion and treatment by our worked out method allow to
decrease the intensity of NVPDM in women with HPPRS
(n=36) according to the MIK data in 1,26 times as compared
in women with nataral mtnopause (n=31), after treatment
according our method, without previous SHP. 

CONCLUSIONS

The using of the method of prognostication, prevention and
treatment allows to reduce the intensity of NVPDM on the
account of the decline of the gonadotropins level as compared
with healthy women, to recove the index of humoral link of
immune system and to prevent the exhaustion of the antitumor
protection factors.

Table 1
Index of humoral link of immunity in women with hyperproliferative processes of reproductive system(HPPRS) in the menopause

after prophylaxis of neurovegetative and psychoemotional disorders in the menopause(NVPDM) and without it (М±m)

Table 2
Index of cytokiniv in women with hyperproliferative processes of reproductive system (HPPRS) in the menopause 

after prophylaxis of neurovegetative and psychoemotional disorders in the menopause (NVPDM) and without it (М±m)

Index

Groups

Women after prophylaxic

NVPDM without menstrual

function (n=36)

Women with naturally

menopause without 

prophylaxic NVPDM (n=31)°

Control group (n=35)

IgA, g/l 2,37±0,08 2,14±0,03° 3,6±0,05

IgG, g/l 10,4±0,6 9,29±0,6° 10,9±0,4

IgM, g/l 0,91±0,03 0,9±0,04°О 1,3±0,02

Note: – statistical difference between index in women after prophylaxic NVPDM without menstrual function compared with healthy women in the menopause
р<0,05; ° – statistical difference between index in women with naturally menopause compared with healthy women in the menopause р<0,05.

Note: – statistical difference between index in women after prophylaxic NVPDM without menstrual function compared with healthy women in the menopause
р<0,05; ° – statistical difference between index in women with naturally menopause compared with healthy women in the menopause р<0,05.

Index

Groups

Women after prophylaxic

NVPDM without menstrual

function (n=36)

Women with naturally

menopause without 

prophylaxic NVPDM (n=31)°

Control group (n=35)

IL&1, pg/ml 19,2±0,9 11,5±0,9° 6,5±0,5

IL&2, pg/ml 9,2±0,2 8,6±0,2 11,3±0,3

Tumor necrosis factor, pg/ml 41,1±1,6 26,8±1,9 28,7±1,2
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Прогнозування, профілактика 

та лікування порушень у менопаузі 

у жінок з гіперпроліферативними 

процесами репродуктивної системи

Т.Ф. Татарчук, Л.І. Бутіна

Мета дослідження: оцінювання ефективності прогнозування,
профілактики та лікування порушень у менопаузі у жінок з гіпер;
проліферативними процесами репродуктивної системи (ГППРС).
Матеріали та методи. Для виявлення чинників, пов’язаних з
тяжкістю перебігу клімактеричного синдрому (КС), і оцінювання
їхнього впливу на розвиток тяжкого ступеня перебігу порушень у ме;
нопаузі був використаний метод побудови і аналізу багатофакторних
математичних моделей. Під час побудови моделі використовували
результати дослідження 19 показників у 124 пацієнток віком від 45
до 79 років з наявністю порушень у менопаузі у формі КС та ознак
міоми матки та гіперплазії ендометрія за даними ультразвукового
дослідження матки і придатків чи на підставі патогістологічного
дослідження зскрібка з порожнини матки.
Замісну гормональну профілактику (ЗГП) нейровегетативних та психо;
емоційних порушень у менопаузі (НВППМ) проводили у 60 жінок віком
від 40 до 53 років, а лікування НВППМ проводили у 67 жінок віком від
48 до 60 років після ЗГП – 1 Л;П група (n=36) та з природною менопау;
зою – 1;Л група (n=31) з наявністю ознак ГППРС за даними УЗД матки
та результатами гістологічного дослідження зскрібка з порожнини мат;
ки. Для оцінки ефективності профілактики та лікування НВППМ
досліджували рівень гормонів: фолікулостимулювального (ФСГ), лю;
теїнізуючого (ЛГ), естродіолу (Е), прогестерону (ПГ), тестостерону
(ТС), пролактину (ПРЛ), кортизолу (КР), інсуліну, рівні імуногло;
булінів А, М, G (IgА, IgM, IgG), інтерлейкінів;1, ;2, (ІЛ;1, ІЛ;2), фактор
некрозу пухлини (ФНП) до та після профілактики та лікування. У кон;
трольну групу для профілактики включили 50 жінок, а для лікування –
35 жінок тієї самої вікової категорії без наявності НВППМ та ГППРС. 
Результати. Після лікування інтенсивність симптомів НВППМ
вірогідно знижується, і МІК у жінок після застосування лікувально;
профілактичного комплексу (n=36) становить 9,2±1,2, тобто у 2,5 ра;
зу менше, ніж до лікування, а у жінок з природною менопаузою
(n=31) МІК – 11,6±1,4, що у 2,1 разу менше, ніж до лікування.
Послідовне застосування ЗГП та лікування за розробленим нами ме;
тодом дозволяє знизити інтенсивність НВППМ у жінок з ГППРС
(n=36), за даними МІК, у 1,26 разу порівняно з жінками у групі з при;
родною менопаузою (n=31) після лікування за запропонованим нами
методом без проведення попередньої ЗГП.
Заключення. Застосування запропонованого методу послідовного
прогнозування, профілактики та лікування дозволяє уникнути роз;
витку або зменшити інтенсивність симптомів нейровегетативних та
психоемоційних порушень у менопаузі за рахунок зниження рівня
продукції гонадотропінів, відновити показники гуморальної ланки
імунної системи і попередити виснаження факторів протипухлинно;
го захисту.
Ключові слова: математична модель, порушення у менопаузі, про�
гнозування, профілактика, лікування, гіперпроліферативні процеси
репродуктивної системи, адаптаційна система, гормональний гомео�
стаз, імунна система.

Прогнозирование, профилактика 

и лечение нарушений в менопаузе 

у женщин с гиперпролиферативными 

процессами репродуктивной системы

Т.Ф. Татарчук, Л.И. Бутина

Цель исследования: оценка эффективности прогнозирования, профи;
лактики и лечения нарушений в менопаузе у женщин с гиперпролифе;
ративными процессами репродуктивной системы (ГППРС).
Материалы и методы. Для выявления факторов, связанных с тяжестью
течения климактерического синдрома (КС), и оценки их влияния на раз;
витие тяжелой степени течения нарушений в менопаузе был использован
метод построения и анализа многофакторных математических моделей.
При построении модели использовали результаты исследования 19 пока;
зателей у 124 пациенток в возрасте от 45 до 79 лет с наличием нарушений
в менопаузе в форме КС и признаков миомы матки и гиперплазии эндо;
метрия по данным ультразвукового исследования матки и придатков или
на основе патогистологического исследования соскоба из полости матки. 
Заместительную гормональную профилактику (ЗГП) нейровегетативных
и психоэмоциональных нарушений в менопаузе (НВПНМ) проводили у
60 женщин в возрасте от 40 до 53 лет, а лечение НВПНМ проводили у 67
женщин в возрасте от 48 до 60 лет после ЗГП – 1 Л;П группа (n=36) и с ес;
тественной менопаузой – 1;Л группа (n=31) с наличием признаков
ГППРС по данным УЗИ матки и результатам гистологического исследо;
вания соскоба из полости матки. Для оценки эффективности профилакти;
ки и лечения НВПНМ исследовали уровень гормонов: фолликулостиму;
лирующего (ФСГ), лютеинизирующего (ЛГ), эстродиола (Е), прогестеро;
на (ПГ), тестостерона (ТС), пролактина (ПРЛ), кортизола (КР), инсулина,
определяли уровень иммуноглобулинов А, М, G (IgА, IgM, IgG), интер;
лейкинов;1, ;2, (ІЛ;1, ІЛ;2), фактора некроза опухоли (ФНО) до и после
профилактики и лечения. В контрольную группу для профилактики
включили 50 женщин, а для лечения – 35 женщин той же возрастной кате;
гории без наличия НВПНМ и ГППРС. 
Результаты. После лечения интенсивность симптомов НВПНМ до;
стоверно снижается, и МИК после применения лечебно;профилакти;
ческого комплекса (n=36) составляет 9,2±1,2, то есть в 2,5 раза меньше,
чем до лечения, а у женщин с естественной менопаузой (n=31) МИК –
11,6±1,4, что в 2,1 раза меньше, чем до лечения. Последовательное при;
менение ЗГП и лечения по разработанным нами методом позволяет
снизить интенсивность НВПНМ у женщин с ГППРС (n=36), по дан;
ным МИК, в 1,26 раза по сравнению с женщинами в группе с естествен;
ной менопаузой (n=31) после лечения предложенным нами методом
без проведения предварительной ЗГП.
Заключение. Применение предложенного нами метода последова;
тельного прогнозирования, профилактики и лечения позволяет избе;
жать развития или уменьшить интенсивность симптомов нейровеге;
тативных и психоэмоциональных нарушений в менопаузе за счет
снижения уровня гонадотропинов, восстановления показателей гу;
морального звена иммунной системы и предупредить истощение
факторов противоопухолевой защиты.
Ключевые слова: нарушения в менопаузе, математическая модель,
прогнозирование, профилактика, лечение, гиперпролиферативные
процессы репродуктивной системы, адаптационная система, гормо�
нальный гомеостаз, иммунная система.
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Мета дослідження: наукове обґрунтування необхідності
реабілітації жінок після апоплексії яєчника (АЯ). 
Матеріали та методи. Було вивчено 50 випадків АЯ. Залеж-
но від клінічного перебігу захворювання були сформовані дві
групи: I група – 20 жінок з геморагічною формою АЯ та II гру-
па – 30 жінок з больовою формою АЯ. Обстеження пацієнток
включало гормональні, ехографічні, функціональні, морфо-
логічні та статистичні методи дослідження.
Результати. Через 1 міс після виникнення АЯ клінічних
проявів захворювання у жінок виявлено не було. Проте
дані додаткових методів дослідження зафіксували низку
змін, які були виявлені у пацієнток обох груп протягом
усього менструального циклу: гормональний дисбаланс за
типом гіперестрогенної ановуляції – у хворих I групи і ди-
сфункції яєчників – у хворих II групи, високорезистент-
ний кровотік у раніше ураженому яєчнику, загальномоз-
кові прояви функціонального характеру легкого ступеня,
підвищені показники церебральної гемодинаміки. Усе на-
ведене вище було підставою для проведення комплексу
реабілітаційної терапії. 
Заключення. Результати проведених досліджень свідчать,
що всі жінки, що входять до групи ризику виникнення
апоплексії яєчника, повинні знаходитися на диспансерно-
му обліку і не менше одного разу на рік проходити обсте-
ження щодо гормонального профілю, церебральної гемо-
динаміки, ультразвукового дослідження органів малого
таза з допплерометрією яєчникових артерій. Залежно від
виявлених порушень необхідно призначати відповідну ре-
абілітаційну терапію. 
Ключові слова: апоплексія яєчника, реабілітація, наукове
обґрунтування. 

Частота апоплексії яєчника (АЯ) у структурі ургентної
гінекології посідає третє місце і коливається у межах від

9,4 до 17,1% [1, 2].
Якщо раніше під терміном АЯ розуміли розрив

домінантного фолікула, що характеризується больовим син;
дромом і кровотечею у черевну порожнину, то сьогодні – це
крововилив у яєчник, що супроводжується порушенням
цілісності його тканини і у низці випадків – кровотечею у че;
ревну порожнину у разі розриву судин граафова пухирця,
строми яєчника, жовтого тіла, кісти жовтого тіла, фоліку;
лярної кісти [3, 4]. 

Проте відомо, що і в нормальних умовах процес овуляції
завжди супроводжується крововиливом у тканину яєчника і
його залишки знаходять у кожному яєчнику, а у 70% ви;
падків центральне ядро жовтого тіла буває просочено кров’ю
[5–7]. При цьому до кінця не зрозуміло: чи розцінювати АЯ
як норму або як патологію.

Певні труднощі викликає і діагностика даного захворю;
вання, що пояснюється відсутністю патогномонічних ознак
для яєчникового крововиливу. Так, за даними низки авторів,
АЯ виникають у 85,7% оперативних втручань з приводу гос;
трого апендициту, а у 30–50% випадків захворювання діаг;
ностують як позаматкову вагітність [1, 3].

У сучасній літературі практично не вивчені питання дис;
пансерного спостереження і реабілітаційної терапії
пацієнток з АЯ. У той самий час відомо, що травма яєчника
призводить до глибоких розладів кровопостачання, іннер;
вації органу і загибелі частини генеративних елементів [2, 4].
Так, за даними низки авторів [1–4], у 41,9% випадків після
даного захворювання діагностують безплідність, яка зумов;
лена не лише травмою яєчника, але і виникненням спайково;
го процесу в органах малого таза – у 99,8%, а у 87% випадків
– формуються ретенційні кісти яєчника.

У більшості випадків автори дотримуються думки, що
єдиним методом лікування будь;яких форм АЯ є вживання
комбінованих оральних контрацептивів (КОК). Проте
пригнічення функції яєчників не забезпечує повного оду;
жання жінки і не запобігає рецидивуванню захворювання
після відміни препарату, яке може досягати 40%, оскільки
патогенетична ланка, причини, що призвели до захворюван;
ня, залишаються нез’ясованими [1–4]. 

Отже, важливе соціальне значення проблеми, а також
тенденція до підвищення частоти виникнення АЯ і зростан;
ня її ролі у структурі гінекологічної захворюваності визначи;
ли актуальність проблеми і слугували підставою для прове;
дення даного дослідження.

Мета дослідження: представлення наукового обґрунту;
вання необхідності реабілітації жінок після АЯ. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Було вивчено 50 випадків АЯ. Залежно від клінічного
перебігу захворювання були сформовані дві групи: 

– I група – 20 жінок з геморагічною формою АЯ;
– II група – 30 жінок з больовою формою АЯ.
З метою відбору пацієнток для дослідження були роз;

роблені критерії включення у групи і критерії виключення.
Критерії включення: наявність АЯ; згода пацієнтки для

участі у клінічному дослідженні. 
Критерії виключення: наявність позаматкової вагітності;

перекрут кісти і кістоми яєчника; некроз пухлини яєчника;
відмова від участі у дослідженні.

У всіх випадках детально вивчений анамнез життя
пацієнток, захворювання, дані об’єктивного і бімануального
дослідження. Обстеження жінок включало гормональні, ехо;
графічні, функціональні, морфологічні та статистичні мето;
ди дослідження. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Результати проведених досліджень свідчать, що частота
геморагічної форми АЯ становила 38,9% випадків, больової
– 61,1%.

Незалежно від форми захворювання патологічний про;
цес частіше локалізувався у правому яєчнику (64,0%), що
пояснюється його анатомічною і фізіологічною особливістю:
а.ovarica відходить від аорти, велика кількість венозних су;
дин, топографічна близькість апендикса.

Аналіз приналежності обстежених до вікових груп дозво;

УДК 618.11+00571+036.82:001.8

Наукове обґрунтування реабілітаційної терапії
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лив виявити, що до захворювання переважно були схильні
жінки до 25 років (66,0%), що, на наш погляд, зумовлено недо;
статньою зрілістю структур, які регулюють статеву функцію. 

Частота супутньої соматичної патології серед пацієнток
становила 62,0%. Під час аналізу окремих нозологій було
відзначено, що хворі I групи достовірно частіше вказували
на раніше перенесені захворювання сечовивідних шляхів –
хронічний пієлонефрит, цистит (рI;II<0,05), тоді як у II
групі – на хронічний тонзиліт (рI;II<0,05). 

Крім того, було встановлено, що 32,0% обстежених з АЯ
були народжені передчасно, 48,0% мали різні оперативні
втручання на органах малого таза, частіше з приводу
функціональних утворень яєчника і апендектомії, у 28,0%
діагностовано інфекційні захворювання, які передаються
статевим шляхом (ІПСШ), з них у 70,0% – моно; і
мікстінфекція хламідіозу. 

Статеве життя у віці 14–17 років почали 58,0%
пацієнток, і у 60,0% пацієнток – було 5 і більше статевих
партнерів (рI;II>0,05). 

Різні гінекологічні захворювання перенесли 78,0%
жінок, серед яких домінували запальні процеси придатків
матки – 44,0% і функціональні утворення яєчників – 28,0%
(рI;II>0,05). 

Наведені вище дані були розцінені як найбільш значущі
чинники ризику розвитку АЯ. Вони спричинюють гормо;
нальну дезадаптацію, патоморфологічні зміни у яєчниках,
що є передумовою виникнення крововиливу у яєчник.

У 60,0% випадків обстежені відзначали початок захворю;
вання після: статевого акту (частіше у хворих I групи;
рI;II<0,05), фізичного навантаження, стресу. Проте ці чин;
ники не могли бути безпосередньою причиною крововиливу
у яєчник, але діючи на тлі порушеної гормональної рівнова;
ги, у разі анатомічних змін у яєчнику у формі кісти жовтого
тіла, дрібнокістозного переродження, персистуючого
фолікула і за наявності склерозованих судин, вони приво;
дять до кровонаповнення тазових органів, підвищення тиску
у судинах і спричинюють порушення їхньої цілісності. 

У більшості випадків АЯ виникало у другу фазу мен;
струального циклу, у 22,0% – у періовуляторний період. Пе;
реважання випадків захворювання саме у ці періоди зумов;
лене фізіологічним посиленим приливом крові до яєчника і
підвищеною проникністю судин. У першу фазу циклу за;
хворіло лише 8,0% жінок з достовірним переважанням ос;
танніх у II групі (рI;II<0,05).

Дослідження гормонального профілю пацієнток під час
госпіталізації до стаціонару виявило, що у патогенезі даної
патології певне місце посідає підвищена секреція гонадотроп;
них гормонів і пролактину. Проте були виявлені не лише ви;
сокі концентрації гормонів центрального генезу, але й ест;
радіолу, що ще раз свідчить про наявність у пацієнток з АЯ
дисфункції гіпоталамо;гіпофізарно;яєчникової системи. 

Клінічна картина крововиливу у яєчник складалася з бо;
льового синдрому (100%), який у хворих I групи достовірно
частіше іррадіював у пряму кишку і супроводжувався веге;
тосудинними розладами, зумовленими внутрішньочеревною
кровотечею (рI;II<0,05), тоді як у хворих II групи – підви;
щенням температури тіла (рI;II <0,05). 

За даними УЗД органів малого таза у 80,0% жінок обох
груп були виявлені ознаки АЯ і у 62,0% – вони характеризу;
валися наявністю в ураженому яєчнику рідинного включен;
ня гіпо; або анехогенної структури (22,5±3,6 мм). В останніх
– нечіткістю контурів ураженого яєчника і наявністю рідини
довкола нього. Вільна рідина у задньому склепінні піхви бу;
ла виявлена у 76,0% випадків з достовірним переважанням
хворих I групи (рI;II<0,05). 

Характер пунктату, отриманого під час кульдоцентезу,
значною мірою виключив діагноз гострого апендициту і визна;

чив тактику ведення хворої. Так, евакуація крові у пацієнток з
геморагічною формою захворювання була підставою для
їхнього хірургічного лікування в екстреному порядку (100%).
Обстежені з больовою формою підлягали консервативній те;
рапії: у 32,0% випадків пунктат не був отриманий, у 68,0% – от;
римана серозна, серозно;геморагічна рідина у різних об’ємах.

У I групі під час оперативних втручань було виявлено
внутрішньочеревну кровотечу (100%) внаслідок розриву
кісти жовтого тіла – у 72,0% хворих, жовтого тіла – у 20,0%,
фолікулярної кісти – у 8,0%. 

У II групі під час оглядової лапароскопії було встановле;
но, що у 42,0% випадків АЯ була зумовлена розривом
домінантного фолікула, у 50,0% – крововиливом у кісту жо;
втого тіла, у 8,0% – фолікулярну кісту.

Отже, використання додаткових методів дослідження
значною мірою сприяє встановленню правильного діагнозу.
У більшості випадків причиною АЯ був крововилив у кісту
жовтого тіла і її розрив (64,0%), рідше – розрив домінантно;
го фолікула (14,0%), жовтого тіла (14,0%), крововилив у
фолікулярну кісту і її розрив (8,0%).

Дослідження гормонів крові у наступному менструально;
му циклі після АЯ виявило, що у пацієнток зберігається гор;
мональна дисфункція гіпоталамо;гіпофізарно;яєчникової
системи: ановуляторний менструальний цикл за типом
гіперестрогенії – у I групі, яєчникова дисфункція – у II групі.

За даними УЗД органів малого таза патологічних змін не
були виявлено. Під час проведення кольорового допп;
лерівського картування було встановлено, що в обстежених
жінок II групи у першу фазу менструального циклу в раніше
ураженому яєчнику спостерігалося підвищення індексу су;
динного опору. У другу фазу циклу аналогічні зміни у
раніше ураженому яєчнику були діагностовані у пацієнток
обох груп дослідження, а також була виявлена знижена мак;
симальна швидкість систоли артеріального кровотоку.

Аналіз електроенцефалограми (ЕЕГ) засвідчив, що
пацієнтки, які перенесли АЯ, порівняно з контрольною гру;
пою мали загальномозкові прояви функціонального харак;
теру легкого ступеня (альфа;активність низького індексу, з
нечіткою модуляцією або її відсутністю, стертість зональних
відмінностей).

Церебральна гемодинаміка в обстежених пацієнток обох
груп дослідження характеризувалася підвищеними парамет;
рами реоенцефалограми (РЕГ) у першу фазу менструально;
го циклу і переважно підвищеним індексом пульсового кро;
вонаповнення у другу фазу циклу, а також утрудненим ве;
нозним відтоком у хворих II групи.

Отже, через 1 міс після виникнення АЯ клінічних про;
явів захворювання у жінок виявлено не було. Проте дані до;
даткових методів дослідження виявили низку змін, які були
зафіксовані у пацієнток обох груп протягом усього менстру;
ального циклу: гормональний дисбаланс за типом гіпе;
рестрогенної ановуляції – у хворих I групи і дисфункції
яєчників – у хворих II групи, високорезистентний кровотік
у раніше ураженому яєчнику, загальномозкові прояви
функціонального характеру легкого ступеня, підвищені по;
казники церебральної гемодинаміки. Усе це було підставою
для проведення комплексу реабілітаційної терапії. 

ВИСНОВКИ

Результати проведених досліджень свідчать, що всі
жінки, що входять до групи ризику виникнення апоплексії
яєчника, повинні знаходитися на диспансерному обліку і не
менше одного разу на рік проходити обстеження щодо гор;
монального профілю, церебральної гемодинаміки, УЗД ор;
ганів малого таза з допплерометрією яєчникових артерій. За;
лежно від виявлених порушень необхідно призначати
відповідну реабілітаційну терапію. 
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Научное обоснование реабилитационной 

терапии после апоплексии яичника

О.Н. Ищак 

Цель исследования: научное обоснование необходимости реаби;
литации женщин после апоплексии яичника (АЯ). 
Материалы и методы. Было изучено 50 случаев АЯ. В зависимо;
сти от клинического течения заболевания были сформированы
две группы: I группа – 20 женщин с геморрагической формой и II
группа – 30 женщин с болевой формой. Обследование пациенток
включало гормональные, эхографические, функциональные, мор;
фологические и статистические методы исследования.
Результаты. Спустя 1 мес после возникновения АЯ клинических
проявлений у женщин обнаружено не было. Однако данные допол;
нительных методов исследования выявили ряд изменений, кото;
рые присутствовали у пациенток обеих групп исследования на про;
тяжении всего менструального цикла: гормональный дисбаланс по
типу гиперэстрогенной ановуляции у больных I группы и дисфунк;
ции яичников – у больных II группы, высокорезистентный крово;
ток в ранее пораженном яичнике, общемозговые проявления функ;
ционального характера легкой степени, повышенные показатели
церебральной гемодинамики. Все перечисленное выше явилось ос;
нованием для проведения комплекса реабилитационной терапии. 
Заключение. Результаты проведенных исследований свидетель;
ствуют, что все женщины, входящие в группу риска возникнове;
ния апоплексии яичника, должны находиться на диспансерном
учете и не менее одного раза в год проходить обследование по по;
воду гормонального профиля, церебральной гемодинамики, ульт;
развукового исследования органов малого таза с допплерометрией
яичниковых артерий. В зависимости от выявленных нарушений
необходимо назначать соответствующую терапию. 
Ключевые слова: апоплексия яичника, реабилитация, научное
обоснование. 

Scientific justification of rehabilitational therapy

after ovary apoplexy

O.M. Ishchak 

The objective: to scientific justification of need of aftertreatment of
women after ovary apoplexy. 
Materials and methods. We studied 50 cases of an apoplexy of ovary.
Depending on the clinical course of disease two groups were created: I
– 20 women with hemorrhagic form and II – 30 women with painful
form. In a complex of the conducted researches were included hor;
monal, ehografical, functional, morphological and statistical.
Results. 1 month later after apoplexy of ovary of clinical implications
at women it wasn’t revealed. However the researches given of addi;
tional methods taped series of changes which were present at patients
of both groups of disease throughout all menstrual cycle: a hormonal
imbalance as hyperestrogenny anovulation in the I group and dysfunc;
tion of ovaries in II, a high;refractory blood flow in earlier struck
ovary, all;cerebral implications of functional character of the mild
degree, the raised indicators of a cerebral hemodynamic. All above;
mentioned was the basis for carrying out complex of rehabilitational
therapy. 
Conclusion. Results of the conducted researches testify that all
women entering into group of risk on emergence of apoplexy of an
ovary, have to be on the dispensary account and not less once year
passes an assessment of hormonal profile, cerebral hemodynamic,
ultrasonic research of organs of small basin with dopplerometry the
ovaries of arteries. Depending on the taped disturbances it is necessary
to prescribe the corresponding therapy. 

Key words: ovary apoplexy, aftertreatment, scientific justification. 
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У сучасному світі проблема як спорадичного, так і звичного
невиношування вагітності не втрачає актуальності. Незважа-
ючи на численні дослідження етіології та патогенезу втрат
вагітностей, все ще залишається багато запитань, на які ще
потрібно знайти відповіді. 
Метою цього системного огляду є надання клініцистам ко-
роткого документа, що базується на сучасних наукових до-
казах, даних доказової медицини та світових клінічних про-
токолах, підсумовує фактичні знання щодо ролі прогестеро-
ну у фізіології імплантації, а також орієнтує потенційне та
правильне використання прогестерону та прогестагенів для
лікування недостатності лютеїнової фази (НЛФ) та загрози
переривання вагітності у різних клінічних умовах. Це зумов-
лено тим, що сьогодні роль прогестерону як одного з найваж-
ливіших гормонів, що забезпечує ранню підтримку
вагітності, не викликає сумнівів. 
Проаналізовані дані сучасних світових досліджень свідчать,
що саме природний мікронізований прогестерон має бути
препаратом вибору при лікуванні звичного невиношування
вагітності, пов’язаного з НЛФ.
Ключові слова: мікронізований натуральний прогестерон, неви�
ношування вагітності, недостатність лютеїнової фази, вагіна�
льний шлях введення, сублінгвальний шлях введення, прогестерон. 

Усучасному світі проблема як спорадичного, так і звичного
невиношування вагітності не втрачає актуальності. Незва;

жаючи на численні дослідження етіології та патогенезу втрат
вагітностей, все ще залишається багато питань, які потребують
вирішення. Ці питання стосуються як визначення етіологічних
чинників, так і методів лікування даної патології. У цьому сис;
темному огляді ми проаналізували сучасні дані доказової меди;
цини стосовно деяких аспектів патології та шляхів її терапії,
спираючись на світові клінічні рекомендації, дані системних
Кокранівських оглядів та рандомізованих досліджень.

Згідно з рекомендаціями Королівського коледжу акушерів;
гінекологів (The Royal College of Obstetricians and
Gynaecologists – RCOG) «Дослідження та лікування пар з по;
вторними викиднями у першому та другому триместрах» (The
Investigation and Treatment of Couples with Recurrent First
trimester and Second trimester Miscarriage Green;top Guideline
No. 17) серед причин переривання вагітності у І та ІІ триместрах
важливе місце посідають:

Епідеміологічні чинники
Вік матері та кількість попередніх викиднів є двома неза;

лежними факторами ризику викидня у подальшому [1, 2].
Збільшення віку материнства пов’язане зі зменшенням як
кількості, так і якості решти ооцитів. У великому проспектив;
ному дослідженні [3] встановлено ризик викидня, пов’язаний з
віком: 12–19 років – 13%; 20–24 роки – 11%; 25–29 років – 12%;
30–34 роки – 15%; 35–39 років – 25%; 40–44 роки – 51% і 45
років – 93%. Збільшення батьківського віку також визначено як
чинник ризику викидня. Ризик викидня є найвищим у парах,
де жінка віком 35 років і чоловік віком 40 років [4].

Попередня репродуктивна історія є незалежним прогнос;
тичним фактором майбутніх наслідків вагітності. Ризик на;
ступного викидня збільшується після кожної послідовної втра;
ти вагітності, досягнувши приблизно 40% після трьох послідо;
вних втрат вагітності, а прогноз погіршується зі збільшенням
материнського віку [1, 2]. Попереднє живе народження не пере;
шкоджає повторним викидням [5]. 

Антифосфоліпідний синдром
Антифосфоліпідний синдром є найважливішою причи;

ною рецидивних викиднів. Антифосфоліпідний синдром
пов’язаний з антифосфоліпідними антитілами – вовчаковим
антикоагулянтом, антикардіоліпіновими антитілами та анти;
B2;антитілами до глікопротеїну;І, а також несприятливим ре;
зультатом вагітності або тромбозом судин [6, 7]. 

Механізми, за допомогою яких антифосфоліпідні антитіла
зумовлюють ускладнення вагітності, включають гальмування
функції трофобласта та диференціювання, активацію шляхів
комплементу [8–12], що призводить до локальної запальної
реакції [13], а в подальшому – до тромбозу у матково;плацен;
тарній судинній системі [14–16]. Антифосфоліпідні антитіла
виявлено у 15% жінок з повторним викиднем. У порівнянні –
поширеність антифосфоліпідних антитіл у жінок з низьким
акушерським ризиком становить менше 2% [17–18]. У жінок
з рецидивним викиднем, пов’язаним з антифосфоліпідними
антитілами, рівень народжуваності без фармакологічного
втручання в період вагітності дорівнює 10% [19]. 

Генетичні фактори
У парах з повторним викиднем хромосомні аномалії

ембріона становлять 30–57% подальших викиднів [20, 21]. Ри;
зик викидня, зумовлений хромосомними аномаліями ембріона,
зростає зі збільшенням материнського віку. Важливо зазначи;
ти, що зі збільшенням кількості викиднів ризик втрати
вагітності підвищується [22, 23].

Анатомічні фактори
Вроджені вади розвитку матки
Ретроспективний огляд репродуктивних показників у

жінок з некоригованими аномаліями матки засвідчив, що у
цих жінок спостерігається висока частота викиднів та пе;
редчасних пологів з частотою термінових пологів лише 50%
[24].

Однак ретроспективні дослідження упереджені за вибором
пацієнта, і поки не будуть отримані добре контрольовані прос;
пективні дані, роль аномалій матки при повторному викидні за;
лишатиметься спірною.

Слабкість шийки матки
Слабкість шийки матки є визнаною причиною викидня у ІІ

триместрі, але справжня частота невідома, оскільки діагноз по
суті є клінічним. На сьогодні не існує задовільного об’єктивно;
го тесту, який може виявити жінок зі слабкістю шийки матки у
невагітному стані. Діагноз зазвичай базується на анамнезі ви;
киднів у ІІ триместрі.

Спорадичне та звичне невиношування – 
сучасні світові підходи до діагностики 
та лікування (Системний огляд)
С.О. Шурпяк, В.І. Пирогова

Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького
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Ендокринні фактори
Системні порушення ендокринної системи матерів, такі, як

цукровий діабет та захворювання щитоподібної залози, були
пов’язані з викиднем. Жінки з цукровим діабетом, у яких спос;
терігається високий рівень гемоглобіну A1c у І триместрі, ма;
ють підвищений ризик викидня та вад розвитку плода [25].

Однак добре контрольований цукровий діабет не є факто;
ром ризику повторного викидня, як і коригована дисфункція
щитоподібної залози [26, 27].

Поширеність цукрового діабету та дисфункцій щито;
подібної залози серед жінок із рецидивним викиднем ана;
логічна поширеності серед загального населення [28, 29].

Синдром полікістозних яєчників (СПКЯ) був пов’язаний з
підвищеним ризиком викидня, але точний механізм залишається
незрозумілим. Полікістозна морфологія яєчників, підвищений
вміст рівня лютеїнізуючого гормону у сироватці крові або підви;
щення рівня тестостерону у сироватці крові та інші маркери
СПКЯ не передбачають підвищеного ризику втрати вагітності у
майбутньому серед жінок з овуляцією та спонтанною вагітністю,
у яких спостерігалась втрата вагітності в анамнезі [30].

Підвищений ризик викиднів у жінок з СПКЯ останнім ча;
сом пов’язують з резистентністю до інсуліну, гіперінсулінемією
та гіперандрогенемією. Поширеність резистентності до інсуліну
більша у жінок з повторним викиднем порівняно з відповідни;
ми контролями [31].

Підвищений показник вільного індексу андрогену, як ви;
дається, може слугувати прогностичним чинником втрати
вагітності у жінок з повторними викиднями [32]. 

Інфекційні агенти
Будь;яка тяжка інфекція, яка призводить до бактеріємії або

віремії, може спричинити спорадичний викидень. Роль
інфекції при повторному викидні незрозуміла. Щоб інфікую;
чий агент був залучений в етіологію повторної втрати
вагітності, він повинен мати здатність зберігатись у статевих
шляхах та уникати виявлення або бути безсимптомним. Токсо;
плазмоз, краснуха, цитомегаловірус, герпетична інфекція та
лістеріоз не відповідають цим критеріям, і рутинний скринінг
на TORCH;інфекції не рекомендується [33].

Сьогодні існують різні показання до застосування прогесте;
рону та прогестагенів у клінічній практиці. У перинатології во;
ни використовуються для лікування загрози мимовільних ви;
киднів, в акушерстві – для профілактики передчасних пологів, у
гінекології – як компоненти менопаузальної гормональної те;
рапії та контрацепції. З іншого боку, роль прогестерону у
підтримці лютеїнової фази залишається суперечливою через
значно поширене, емпіричне застосування цих препаратів у
клініці, починаючи від природних овуляторних циклів і закінчу;
ючи допоміжними репродуктивними технологіями (ДРТ).

Більшість контраверсійних питань зумовлені відсутністю
впорядкованої інформації стосовно функцій жовтого тіла,
продукції прогестерону, вікна імплантації та компетентності
ендометрія і відповідно недостатності лютеїнової фази
(НЛФ) та її підтримки.

НЛФ описують як стан недостатньої експозиції прогесте;
рону для підтримки секреторного ендометрія та забезпечення
нормальної імплантації ембріона з його подальшим розвитком
[34]. Насправді ембріональна імплантація є критичним етапом
репродуктивного процесу, що складається з унікального сполу;
чення і взаємодії біологічних явищ [35]. Успішна імплантація
вимагає наявності рецептивного ендометрія, функціонального
ембріона на стадії бластоцисти та синхронізованої комунікації
материнських та ембріональних тканин [36]. Фізіологічно ен;
дометрій проходить складну серію організованих проліфера;
тивних та секреторних змін у кожному менструальному циклі,
однак демонструє лише короткий період сприйнятливості,

відомий як «вікно імплантації» [37]. Сприйнятливість ендо;
метрія у вікні імплантації вимагає активної роботи надзвичай;
но великої кількості різних факторів; на жаль, індивідуальна
роль кожного чинника у процесі розвитку ендометрія все ще не
є повністю зрозумілою [35].

Метою цього системного огляду є надання клініцистам ко;
роткого документа, що базується на сучасних наукових доказах,
даних доказової медицини та світових клінічних протоколах,
підсумовує фактичні знання щодо ролі прогестерону у фізіології
імплантації, а також орієнтує потенційне та правильне викорис;
тання прогестерону та прогестагенів для лікування НЛФ та за;
грози переривання вагітності у різних клінічних умовах. 

Фізіологія імплантації 

Стан, коли ендометрій готовий сприйняти ембріон, нази;
вається матковою сприйнятливістю для імплантації, тобто
«вікном імплантації», і триває протягом обмеженого часу. На
цьому етапі середовище матки сприяє росту та розвитку блас;
тоцисти. Основними гормонами, що беруть участь у виник;
ненні «вікна імплантації», є стероїди яєчників, прогестерон та
естроген. Чутливість матки до імплантації класифікують як по;
передньо рецептивну, рецептивну та ареактивну (рефрактерна)
фази. Гістологічно та функціонально в цей час ендометрій кла;
сифікують гістологічно та функціонально як проліферативну
та секреторну фази у нормальному менструальному циклі.

Під час секреторної фази матка вважається попередньо ре;
цептивною орієнтовно протягом перших 7 днів після овуляції;
потім стає рецептивною протягом середини секреторної фази,
яка триває 7–10 днів після овуляції; ареактивна (рефрактерна)
фаза включає решту секреторної фази [38]. Молекулярні та ге;
нетичні дослідження свідчать, що сигнальні молекули, які ви;
робляються локально, включаючи цитокіни, фактори росту,
фактори транскрипції гомобоксів, медіатори ліпідів та морфо;
генів, разом з гормонами яєчників слугують факторами авто;
кринної та паракринної регуляції для забезпечення рецептив;
ності ендометрія [39]. Тому механізм імплантації включає в се;
бе взаємодію декількох факторів, таких, як інтегрини на по;
верхнях бластоцисти та рецептивного ендометрія, прогестеро;
ну, який стимулює рецептивність ендометрія та низки ци;
токінів, таких, як IL;1 та EGF, що беруть участь у регуляції
імунної толерантності ендометрія, експресії виробництва інтег;
рину та простагландинів [38, 39]. 

Жовте тіло утворюється у результаті перетворення грану;
льози і тека;клітин в лютеїнові клітини у відповідь на пікову се;
крецію гонадотропінів у середині циклу або на введення болю;
су екзогенного хоріонічного гонадотропіну (ХГ). Найваж;
ливішою функцією жовтого тіла є секреція прогестерону, яка
необхідна для отримання секреторної трансформації ендо;
метрія та підтримки вагітності на ранніх термінах. Прогестерон
готує ендометрій до вагітності, стимулюючи секрецію у
відповідь на ХГ. Протягом середини лютеїнової фази природ;
ного циклу прогестерон бере участь у процесі модуляції вира;
женості ультраструктурних ознак секреторного перетворення,
таких, як гігантські мітохондрії, відкладення суб’ядерного
глікогену, піноподії та система нуклеолярного каналу [40]. З
метою індукування компетенції / сприйнятливості ендометрія
прогестерон може також діяти, стимулюючи імунну систему
для продукції протизапальних цитокінів, Т;хелперів 2;го типу
та, як показано у пацієнтів з автоімунними захворюваннями
[41, 42], збільшення продукції оксиду азоту з покращанням
кровотоку та оксигенації ендометрія [43]. Прогестерон також
спроможний пригнічувати скоротливу здатність міометрія під
час імплантації [44]. Вирішальну роль жовтого тіла у репро;
дукції людини для підтримки ранньої вагітності демонструє
шкідливий вплив лютеоектомії у перші тижні вагітності. По;
чаткові дослідження функції жовтого тіла констатували, що у
пацієнтів, у яких на 7;у тижні вагітності рівні прогестерону у



124 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №10 (126)/2017
ISSN 1992;5921

Ë Å Ê Ö È È  È  Î Á Ç Î Ð Û

плазмі були нормальними, після перев’язки маткових труб та
лютеоектомії рівень прогестерону у плазмі крові знижувався до
нуля протягом 5 днів і вагітність переривалася [45]. 

На компетентність ендометрія також може негативно впли;
вати низка функціональних захворювань, таких, як СПКЯ,
ожиріння [46], анатомічні аномалії (вроджені аномалії матки)
[47], поліпи ендометрія [48], міома матки [49], гідросальпінкси
[50] та ендометріоз [51]. Фактично лікування цієї патології роз;
глядається як потенційна терапія для підвищення фертильності
та настання клінічної вагітності при спонтанному та/або екстра;
корпоральному заплідненні (ЕКЗ). Установлено, що рівень
вагітності у два рази вищий (співвідношення ризиків (СР) 2,0;
95% довірчий інтервал (ДІ): 1,1–3,9) після видалення підслизо;
вих міом [49] або після поліпектомії (СР 2,1; 95% ДІ: 1,5–2,9)
[48]. Лапароскопічна сальпінгектомія при гідросальпінксах
порівняно з відсутністю хірургічного лікування підвищувала ча;
стоту клінічної вагітності більш ніж удвічі (співвідношення
шансів (СШ) 2,49; 95% ДІ: 1,60–3,86) [50]. Нарешті, порівняно з
діагностичною лапароскопією лапароскопічна хірургія при ен;
дометріозі асоціювалася зі значним поліпшенням показників
клінічної вагітності (СШ 1,89; 95% ДІ: 1,25–2,86) [51].

Оцінка компетентності ендометрія

Компетентність ендометрія можна оцінювати за допомогою
гістологічної методики, ультразвукової діагностики або біомар;
керів. З урахуванням визначення НЛФ гістологічне оцінюван;
ня ендометрія було розглянуте як стандартна методика
дослідження компетенції ендометрія. Гістологічний метод
ґрунтується на ретельному дослідженні біоптату ендометрія,
визначенні гістологічних характеристик секреторного ендо;
метрія та описі тимчасових реакцій на прогестерон, тобто на да;
туванні ендометрія. Ендометрій вважається поза фазою, якщо
спостерігається десинхронізація більше 2 днів [52]. 

З роками в гістологічних методиках почали використовува;
ти більш специфічні інструменти, такі, як сканувальна елек;
тронна мікроскопія [53, 54] та імуногістохімічний аналіз рецеп;
торів естрогену та прогестерону [55]. Проте рандомізовані
клінічні дослідження (РКД) свідчать, що біопсія ендометрія є
неточним інструментом для диференціювання фертильності
жінок з НЛФ та безплідністю [34]. Датування ендометрія, що
ґрунтується на піку ЛГ, ультразвуковій діагностиці, зміні ба;
зальної температури тіла, також характеризується широкою
мінливістю результатів [34, 56]. 

УЗД все ще використовують для оцінювання компетент;
ності ендометрія, хоча між вимірюваннями ендометрія (>7 мм)
та частотою вагітності не спостерігається суттєвої кореляції;
крім того, візуалізація при тримірному скануванні суттєво не
відрізняється у безплідних та фертильних жінок (91% проти
90% відповідно) [57]. З метою підвищення точності ультразву;
кового дослідження та виявлення предикторних ознак
вагітності під час ЕКО було запропоновано використання доп;
плерометрії як інструмента оцінювання компетенції ендо;
метрія, але статистично значущих відмінностей у показниках
васкуляризації ендометрія та субендометрія не було виявлено
між вагітними та невагітними групами [58]. 

Під час досліджень маткових рідин та біоптатів ендометрія
виявлено декілька молекулярних маркерів ендометріальної
компетенції [59]. Аналіз сироваткового прогестерону був за;
пропонований як альтернатива визначення компетенції ендо;
метрія, але було встановлено, що мінімальні рівні прогестерону
не можуть визначати «фертильність» лютеїнові фази [60],
оскільки концентрації прогестерону можуть змінюватись у 8
разів протягом 90 хв [61], а пік рівня може спостерігатись від 6
до 8 дня після овуляції [62]. Серед досліджень більш ніж ста
ідентифікованих генів усіх потенційних біомаркерів вікна
імплантації мало досліджень з достатньою силою та обґрунто;
ваністю, щоб визначити, які біомаркери мають найбільшу

цінність; отже, надійних методів оцінювання «сприйнятливості
ендометрія» не було встановлено або адекватно перевірено [63].
Тим не менше сучасні технології дозволяють ідентифікувати
біомаркери рецептивності ендометрія та оцінити модифікації
профілю експресії генів, пов’язаних з переходом ендометрія від
пререцептивної до рецептивної фази [64]. 

В одному з досліджень було проаналізовано профілі екс;
пресії генів ендометрія за допомогою парних зразків у пацієнтів
до рецептивного переходу як у природному, так і в наступному
стимульованому циклі [64]. Це дослідження встановило, що
схеми контрольованої стимуляції овуляції впливають на карти;
ну клітин ендометрія в порівнянні з природними циклами. Зок;
рема, встановлені численні відмінності в основних системах, що
беруть участь у процесі імплантації, таких, як шлях передачі си;
гналу трансформуючого фактора росту бета (ТФР ), каскади
комплементу та трансендотеліальна міграція лейкоцитів [64].
Ця інформація може відкрити нові перспективи, особливо у
пацієнток з неодноразовими невдачами імплантації [64].

Недавнє дослідження встановило, що деякі випадки по;
вторної імплантаційної невдачі можуть бути пов’язані з пато;
логічним профілем експресії генів, зокрема транскриптами,
пов’язаними з імунною функцією та активацією комплементу, і
зміна сигнальної системи прогестерону може бути основним
механізмом для такої експресії генів ендометрія у жінок з по;
вторною невдачею імплантації [65]. 

Інші дослідження вивчали фактори росту фібробластів
(FGF), які впливають на імплантацію ембріона та підтримують
ендометріально;трофобластичну взаємодію [66]. У порівнянні з
фертильною групою FGF;1 недостатньо експресує у пацієнток із
невдалими спробами ЕКЗ, що, можливо, спричинено відсутністю
міграції ендотеліальних клітин, важливих для імплантації [67].

Проте на сьогодні основні світові наукові спільноти не запро;
понували методів визначення рівня доказовості IA для оцінюван;
ня компетентності ендометрія у безплідних пар. Фактично, реко;
мендації Королівського коледжу акушерів;гінекологів (RCOG)
щодо безплідності не рекомендують використовувати графіки ба;
зальної температури або біопсію ендометрія для оцінювання лю;
теїнової фази під час проведення рутинних досліджень у
пацієнток з безплідністю [68]. Вимірювання рівня прогестерону у
сироватці крові у середині лютеїнової фази циклу рекомендовано,
але з градацією доказів типу В [68]. У той самий час, згідно з реко;
мендацією Американського товариства репродуктивної медици;
ни (ASRM), у клінічних умовах не було встановлено, який діагно;
стичний тест для визначення НЛФ є надійним [34]. Так, у резю;
ме засідання Американського товариства репродуктивної меди;
цини (ASRM) з даного питання зазначено: «Не існує відтворюва;
ного, фізіологічно та клінічного значущого стандарту для діагнос;
тики НЛФ або критеріїв для розрізнення фертильних та
безплідних жінок» [34]. Невисока ефективність використовува;
них діагностичних інструментів значно ускладнює інтерпретацію
досліджень. Важливо, однак, зазначити, що тест, який є неточним
на індивідуальному рівні, може дозволити виявляти групи з і без
розладів у разі застосування у більшій популяції [34].

Лікування дефіциту лютеїнової фази

Перш ніж розглядати лікування НЛФ, важливо діагносту;
вати і провести корекцію таких станів, як гіпотиреоз і гіперпро;
лактинемія, які можуть впливати на функцію осі гіпотала;
мус–гіпофіз–яєчники, що у свою чергу спричиняє аномальну
продукцію гормонів. Якщо клініка протягом декількох циклів
свідчить про наявність НЛФ як причину безплідності чи ви;
кидня, то розумно розглянути емпіричне лікування для ко;
рекції НЛФ. На сьогодні розглядають дві стратегії, що
поліпшують розвиток фолікулів та продукцію прогестерону.

Екстраполяція з досліджень, що демонструють порушення
секреції прогестерону при нижчих рівнях гонадотропних гор;
монів у фолікулярній фазі, приводить до висновку, що більш
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зрілі або численні зрілі фолікули покращать секрецію прогесте;
рону з жовтого тіла. Тому багато лікарів за підозри на НЛФ на;
магаються оптимізувати розвиток фолікулів та їхню кількість
за допомогою індукції овуляції, включаючи кломіфену цитрат
(КЦ), летрозол або ін’єкційні гонадотропіни.

На сьогодні лише одне невелике дослідження вивчало
вплив кломіфену на суб’єктів з НЛФ (діагностовано за
біопсією ендометрія) [69]. У цьому дослідженні визначали
вплив 100 мг КЦ на кількість зрілих фолікулів на 5;й та 9;й дні
циклу та стан ендометрія (за результатами біопсії). У 10 з 18
суб’єктів дослідження спостерігалось значне покращання, од;
нак неможливо визначити, у скількох пацієнтів був би такий са;
мий результат без лікування. 

У невеликому ретроспективному дослідженні за участі 23
жінок, у якому вивчали використання ін’єкційних гонадо;
тропінів у жінок з імовірною НЛФ та періодичними втратами
вагітності, було виявлено значно нижчий рівень викиднів (15%
проти 58%) у групі, що використовувала гонадотропіни,
порівняно з контролем. Однак на сьогодні не опубліковано
досліджень, що оцінюють ефективність індукції овуляції з лет;
розолом у жінок з НЛФ.

Прогестерон також можна застосувати для лікування
НЛФ. Згідно зі світовими даними [70], препаратом вибору є
природний мікронізований прогестерон. Може використовува;
тись як сублінгвальний, так і вагінальний шлях введення.

Ретроспективне дослідження, яке порівнювало ефек;
тивність лікування КЦ з вагінальними супозиторіями прогес;
терону пацієнтів з ймовірною НЛФ, діагностованою на підставі
біопсії ендометрія, показало 100% частоту настання вагітності у
тих, хто лікувався прогестероном, і 81% випадків вагітності у
тих, хто лікувався КЦ, протягом 1 року [71]. Дані цих груп
порівнювали з контролем, де рівень вагітності становив 93%,
що свідчить про ефективність лікування НЛФ. Інші
дослідження засвідчили [72] співвідношення шансів (СШ) на;
стання вагітності після лікування прогестероном 3,09 (95% ДІ:
1,28–7,42), що демонструє сприятливий ефект прогестерону. 

У 2014 р. проводили дослідження 284 600 циклів ЕКЗ у 82
окремих центрах, де 77% циклів було виконано з супроводом
лише вагінальним прогестероном, а в 17% використовували
поєднане застосування різних шляхів введення прогестерону
(вагінальний з пероральним або внутрішньом’язовим). Лише у
5% використовували тільки внутрішньом’язовий прогестерон і
у 0,5% використовували тільки пероральний прогестерон [73]. 

На сьогодні препарати вагінального мікронізованого проге;
стерону використовують як підтримку лютеїнової фази під час
циклів ЕКЗ через їхню відносну легкість використання та
еквівалентність внутрішньом’язовому прогестерону. Прогесте;
рон для вагінального введення доступний у формі таблеток, су;
позиторіїв або 8% гелю. Вагінальний прогестерон має переваги
через ефект первинного проходження через матку, за якого
концентрація у тканинах ендометрія, як правило, набагато ви;
ща, ніж у сироватці [74]. 

У великому багатоцентровому рандомізованому контрольо;
ваному дослідженні ефективність вагінальних прогестероно;
вих таблеток (у дозі 100 мг 2 рази на добу або 3 рази на добу)
порівнювали із застосуванням 8% прогестерон;гелю (8% гель);
у всіх трьох групах спостерігались схожі рівні настання
вагітності та народжуваності [75]. 

Дослідники з Університету штату Іллінойс в Чикаго та
Йєльського університету провели обсерваційне когортне
дослідження з використанням ретроспективно зібраних даних. У
досліджені брали участь 116 жінок, які втратили щонайменше дві
вагітності у ранньому терміні. Біопсію ендометрія виконували че;
рез 9–11 днів після піку рівня ЛГ. Жінок не включали у досліджен;
ня, якщо були виявлені хронічний ендометрит, затримка дозріван;
ня ендометрія або залозисто;стромальна дисинхронія. Основними
результатами вважали настання і тривалість вагітності більше
10 тиж. Вагінальний мікронізований прогестерон призначали у
дозі 100–200 мг кожні 12 год. Жінки, які не отримували прогесте;
рон, увійшли у групу контролю. Результати у 59 пацієнток, які
вживали мікронізований прогестерон за даної вагітності, значно
покращилися після втручання: 6% (16/255) при попередніх
вагітностях проти 69% (57/83) у наступних вагітностях. Успіх на;
ступних вагітностей був вищий у жінок, які вживали мікронізова;
ний прогестерон, порівняно з контролем: 68% (86/126) проти 51%
(19/37); співвідношення шансів = 2,1 (95% ДІ: 1,0–4,4) [76].

ВИСНОВКИ

Прогестерон є одним з найважливіших гормонів, що забез;
печує ранню підтримку вагітності. За сучасними світовими да;
ними, саме природний мікронізований прогестерон має бути
препаратом вибору під час лікування звичного невиношування,
пов’язаного з НЛФ і, згідно зі світовими клінічними протоко;
лами, його використання має розглядатись як терапія першої
лінії у менеджменті даної верстви пацієнтів як при природному
зачатті, так і в циклах ДРТ.

Спорадическое и привычное невынашивание – 

современные мировые подходы к диагностике 

и лечению (Системный обзор)

С.А. Шурпяк, В.И. Пирогова

В современном мире проблема как спорадического, так и привычного не;
вынашивания беременности не теряет актуальности. Несмотря на много;
численные исследования этиологии и патогенеза потерь беременностей,
все еще остается много вопросов, на которые еще нужно найти ответы.
Целью этого системного обзора является предоставление клиницистам
короткого документа, основанного на современных научных доказатель;
ствах, данных доказательной медицины и мировых клинических прото;
колах, в котором подытожены фактические знания о роли прогестерона
в физиологии имплантации, а также сориентировано потенциальное и
правильное использование прогестерона и прогестагенов для лечения
недостаточности лютеиновой фазы (НЛФ) и угрозы прерывания бере;
менности в различных клинических условиях. Поскольку в настоящее
время роль прогестерона как одного из важнейших гормонов, обеспечи;
вающих раннюю поддержку беременности, не вызывает сомнений.
Проанализированные современные данные мировых исследований
свидетельствуют, что именно природный микронизированный про;
гестерон должен быть препаратом выбора при лечении привычного
невынашивания, связанного с НЛФ.
Ключевые слова: микронизированный натуральный прогестерон, невы�
нашивание беременности, недостаточность лютеиновой фазы, ваги�
нальный путь введения, сублингвальный путь введения, прогестерон.

Sporadic and miscarriage –

modern world approaches to diagnosis

and treatment (System overview)

S.O. Shurpyak, V.I. Pirogova

In the modern world problem of sporadic and habitual miscarriage does
not lose its relevance. Despite numerous studies of etiology and patho;
genesis of pregnancy loss, there are many questions that still need
answers.
The objective of this systematic review is to provide clinicians with a
short document based on current scientific evidence, evidence;based
medicine and world clinical protocols, concludes with an actual knowl;
edge of the role of progesterone in implantation physiology, and also
directs the potential and proper use of progesterone and progestogens for
the treatment of LFD and the threat of interruption pregnancy in a vari;
ety of clinical settings. Since the current role of progesterone as one of the
most important hormones, provides early support for pregnancy is
beyond doubt.
Data from modern world researches that we analysed show that natural
micronized progesterone should be the drug of choice in the treatment of
habitual miscarriage associated with LFD.

Key words: micronized natural progesterone, miscarriage, LFD, vaginal
route of administration, sublingual route of administration, progesterone.
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В статье представлен обзор литературы, посвященной
проблеме влияния фитоэстрогенов (ФЭ) на здоровье жен-
щины в период климактерия. Рассматриваются аспекты их
механизма действия. Приведены данные об эффективнос-
ти использования препаратов, содержащих ФЭ, в ком-
плексном лечении климактерических расстройств.
Ключевые слова: фитоэстрогены, климактерические рас�
стройства у женщин.

Сконца ХХ в. продолжительность жизни прогрессивно уве;
личивается. Современная женщина в среднем треть своей

жизни проживает после наступления менопаузы. Период жиз;
ни, в течение которого женщина постепенно переходит из реп;
родуктивного состояния в пременопаузу, а затем в постменопа;
узу является неизбежным, поскольку связан с возрастными из;
менениями. Отклонения в физиологическом течении этого пе;
риода составляют понятие климактерического (менопаузаль;
ного) синдрома (КС). Наиболее ранним и ярким проявлением
КС является симптомокомплекс, характеризующийся сочета;
нием вегетососудистых, нейроэндокринных, психоэмоциональ;
ных нарушений, а в более поздний период появляются другие
отклонения (урогенитальные, сердечно;сосудистые, обменные
нарушения, остеопороз) [13]. 

В ряде случаев прекращение функции яичников вызывает;
ся искусственно: хирургическая менопауза (после овариоэкто;
мии) и медикаментозная (в связи с необходимостью назначе;
ния гормонотерапии, химиотерапии по поводу рака грудной
железы, матки и др.), что приводит к значительным трудностям
в выборе терапии климактерических расстройств у этого кон;
тингента пациенток. Интерес к лечению различных осложне;
ний менопаузального синдрома не утрачивает своей актуально;
сти не только в связи со стремлением улучшить качество жиз;
ни женщин, страдающих от данной патологии. Известно, что
поздние осложнения менопаузального синдрома значительно
влияют на здоровье женщины. Кроме того, следует учитывать,
что психоэмоциональный статус женщин часто находится в
прямой зависимости от их внешнего вида – состояния кожи,
волос, ногтей и массы тела, которое в свою очередь зависит от
уровня секреции гормонов яичниками [27, 28]. 

Суть патологии, которая развивается во всех случаях ме;
нопаузального синдрома, состоит в снижении концентрации
циркулирующих в крови эстрогенов. Это является пусковым
механизмом для развития многих симптомов. Разнообразие
клинической симптоматики менопаузальных нарушений
обусловлено тем, что эстрогеновые рецепторы локализуются
в различных органах и тканях, которые можно разделить на
две группы: «репродуктивные мишени» (половые органы, ги;
поталамус;гипофиз, грудные железы) и «нерепродуктивные
мишени» (мозг, сердечно;сосудистая и костно;мышечная си;
стемы; мочеиспускательный канал и мочевой пузырь; кожа и
волосы; толстый кишечник, печень) [14]. Кроме того, уста;
новлено существование двух типов эстрогеновых рецепторов
(ЭР) – и [56], локализация которых различна в разных
органах и тканях. Так, сочетание ЭР; и ЭР; обнаружено в

строме яичников, матке, грудных железах, костях; только ЭР;
выявлены в коре головного мозга, супраоптических и пара;

вентрикулярных ядрах гипоталамуса, легких, кишечнике, мо;
чевом пузыре, жировой ткани, эндотелии; только ЭР; – в
гипофизе, печени, почках [21]. Оба типа ЭР по;разному реа;
гируют как на агонистов, так и антагонистов в разных орга;
нах и тканях.

В настоящее время исследователи интенсивно занимаются
разработкой селективных модуляторов ЭР (SERMs – selective
estrogen reseptor modulators) [41]. Препараты со свойствами
SERMs играют важную роль в выборе терапии менопаузаль;
ных расстройств у пациенток с противопоказанием к проведе;
нию заместительной гормональной терапии (ЗГТ), а особенно
с гиперпластическими процессами в матке и грудных железах,
связывание ЭР которых нежелательно. В то же время очень же;
лательно взаимодействие с ЭР коры головного мозга, гипотала;
муса, мочеиспускательного канала и мочевого пузыря, влагали;
ща, костей. В отличие от эстрогенов, SERMs действуют как ан;
тагонисты эстрогенов в грудных железах и эндометрии и как
агонисты в костях, жировой ткани и других указанных анато;
мических образованиях.

Восполнение дефицита эстрогенов в постменопаузе – серь;
езная клиническая проблема. Установлено, что ЗГТ может
быть профилактикой многих возрастных изменений в организ;
ме женщины. Однако существуют факторы, снижающие при;
емлемость ЗГТ: объективные (наличие противопоказаний, по;
бочных эффектов и даже осложнений) и субъективные (пред;
убеждение к гормональной терапии, боязнь осложнений). Дли;
тельный прием ЗГТ, особенно с эстетической целью, требует
трезвой оценки всех «за» и «против», для того чтобы риск по;
бочных эффектов не превышал возможную пользу.

Применение средств, альтернативных ЗГТ, является акту;
альным аспектом профилактики и лечения менопаузального
синдрома. Возможность достижения положительного эффекта
без риска развития осложнений и побочных реакций привлека;
ет внимание к растительным фитоэстрогенам. 

Биологическая активность лекарственных средств из рас;
тений известна давно. Некоторые из них проявляют гормоно;
подобные, в частности эстрогенные, свойства и названы поэто;
му фитоэстрогенами (ФЭ). Эти вещества содержатся в составе
некоторых растений в чистом виде (сое, горохе, чечевице и дру;
гих бобовых, семенах подсолнечника, капусте, красном клевере,
хмеле, диком ямсе и др.) или в качестве предшественников со;
единений с эстрогенной активностью (наружном слое зерен
пшеницы, ржи, риса, семенах льна, чесноке, петрушке и др), ко;
торые изменяются в организме под влиянием биохимических
преобразований и оказывают эстрогеноподобный эффект (эк;
вол и др.) [3, 60, 69]. 

Современная классификация выделяет 7 групп ФЭ: изо;
флавоны, флавоны, флавонолы, флавононы, куместаны, лигна;
ны, стилбены, различных по источнику происхождения и меха;
низму действия. Почти все эти вещества имеют одну характер;
ную особенность – дифенольное кольцо, что делает их похожи;
ми на пространственную структуру 17 ;эстрадиола [2, 5]. Бла;
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годаря этому кольцу, ФЭ могут связываться с ЭР и оказывать
гормоноподобное действие. 

Механизм эстрогеноподобного действия ФЭ изучен в ряде
исследований, однако нельзя сказать, что этот вопрос полно;
стью решен. Установлено стимулирующее действие на синтез и
высвобождение глобулина, связывающего половые стероиды
(sex hormone binoling globuline – SHBG) [5, 23], а также конку;
рентное связывание с ним Е2 [33] и, как результат, снижение
биодоступности эстрогенов. Из;за малого сродства ФЭ с SHBG
этот протеин преимущественно связывается с эндогенным 17 ;
эстрадиолом и другими эндогенными эстрогенами, следствием
чего является предотвращение их эффектов в эндометрии и
грудных железах. 

ФЭ ингибируют ароматазу – фермент, конвертирующий
андростендион в эстрон и тестостерон в эстрадиол в жировых
тканях [26, 44, 55], чем снижают риск развития опухолей груд;
ных желез, особенно при ожирении [46, 59].

Эксперименты показали, что ФЭ способны связываться с
теми же рецепторами, что и эстрогены [47]. При этом некото;
рые ФЭ способны блокировать действие эндогенных эстроге;
нов, связываясь с соответствующими рецепторами и проявляя,
таким образом, антиэстрогенное действие. ФЭ очень слабо свя;
зываются с ЭР; (в 1000–10 000 раз слабее натуральных эстро;
генов), но с ЭР; они связываются даже лучше эстрадиола.
Предполагается, что антиэстрогенное действие ФЭ на органы
репродуктивной системы может объясняться тем, что с ЭР;
они образуют неполноценный комплекс, занимая рецептор и
мешая связываться с натуральными эстрогенами. Особенно за;
метен эстрогеноподобный эффект влияния ФЭ на ЭР; при от;
сутствии или низком уровне естественных эстрогенов. Такое
состояние развивается в период постменопаузы. При дефиците
эстрогенов ФЭ обладают уникальным избирательным действи;
ем на ЭР; , что приводит к селективной модуляции ЭР
(SERMs) [49, 50]. Проявляется их желательное действие на
ЦНС, включая гипоталамус, сердечно;сосудистую и урогени;
тальную системы, а также кости, кожу, волосы, без оказания эс;
трогеновых эффектов на грудные железы и эндометрий. Это от;
личает их от эндогенных эстрогенов и эстрогенов в составе ЗГТ,
которые воздействуют на оба вида рецепторов (ЭР; и ЭР; )
практически в равной степени, повышая риск развития гипер;
плазии эндометрия и рака грудной железы. ФЭ обладают по;
тенциальной способностью модифицировать механизмы, регу;
лирующие половой цикл и репродуктивный процесс у челове;
ка и животных [42, 69].

На сегодня наиболее изучены ФЭ, содержащиеся в сое.
Изофлавоны присутствуют в сое в основном в виде гликози;
дов – соединений с сахарами. В кишечнике под действием ми;
крофлоры гликозиды гидролизируются и распадаются на са;
харистую часть и несахаристый компонент – агликон (генис;
теин), который способен связываться с эстрогеновыми рецеп;
торами. Кроме эстрогеноподобного действия агликоны прояв;
ляют также антиоксидантное и противовоспалительное свой;
ства [33, 57].

Среди изофлавонов сои наиболее полно изучены генисте;
ин и дейдзеин, исследование которых активно продолжается до
настоящего времени [17]. Генистеин тормозит тирозин;проте;
инкиназу. Эти рецепторные ферменты контролируют митоге;
нез, регуляцию клеточного цикла, выживаемость и трасформа;
ции клеток. Тирозинкиназы контролируют факторы роста –
эпидермальный (ЭФР), трансформирующий (ТФР; ), инсу;
линоподобный (ИПФР;1 и 2), которые влияют на рост опухо;
лей [35]. Известно, что высокие концентрации ИПФР;1 (IGF;
1) в сыворотке крови в период климактерия могут увеличивать
риск рака грудной железы. Результаты рандомизированного
плацебо;контролируемого исследования показали достоверное
снижение концентрации IGF;1 после 1 мес приема 86 мг/сут
экстракта красного клевера [29].

Возможные механизмы антипролиферативного влияния
генистеина включают профилактику клеточной мутации по;
средством стабилизации клеточной ДНК и снижения клеточ;
ных оксидантов. Контроль эндотелиального фактора роста со;
судов (ЭФРС) тормозит ангиогенез и способствует снижению
способности злокачественных клеток метастазировать посред;
ством неоангиогенеза и последующего роста опухоли [51]. Бла;
годаря своей антипролиферативной и антиангиогенной актив;
ности изофлавоны препятствуют пролиферации эпителия
грудной железы, вызванной эстрогенами, и могут способство;
вать снижению проявления побочных эффектов ЗГТ (таких,
как нагрубание грудных желез или увеличение маммографиче;
ской плотности), а также имеют протективные свойства в отно;
шении рака грудной железы [32]. 

Появление «кровотечений прорыва» на фоне непрерывной
ЗГТ, которые не ослабевают на фоне применения прогестаге;
нов, объясняется стимуляцией ангиогенеза эндометрия. Добав;
ление генистеина – основного изофлавона сои ингибирует ан;
гиогенез в эндометрии и обеспечивает снижение частоты «кро;
вотечений прорыва» после начала ЗГТ [20].

В литературе достаточно широко представлены данные об
изучении свойств ФЭ в лечении КС.

Ранние менопаузальные расстройства (приливы, потли;
вость, психоэмоциональные симптомы) появляются у
50–70% женщин [8] и могут продолжаться более 15 лет пос;
ле наступления менопаузы [15]. До недавнего времени пола;
гали, что приливы не наносят существенного ущерба здоро;
вью женщины, а только снижают качество жизни. Однако
при использовании современных нейровизуальных методик
в момент прилива выявлено резкое снижение кровотока в от;
дельных областях головного мозга, что может внести свой
вклад в развитие ишемических очагов и дегенеративных про;
цессов в этих областях [37]. Кроме того, приливы могут яв;
ляться индикаторами латентно протекающих сердечно;сосу;
дистых заболеваний, особенно при их наличии в более позд;
ние фазы менопаузы [53]. 

Современная тактика ведения женщин в период менопау;
зального перехода требует коррекции указанных состояний,
что одновременно предотвращает метаболические нарушения,
ведущие к поздним осложнениям климактерического периода
[16]. Оптимальным методом терапии, являющейся эффектив;
ным корректором отклонений, связанных с дефицитом поло;
вых гормонов, является ЗГТ. Однако, как указывалось, сущест;
вует ряд противопоказаний и ограничений в отношении ее на;
значения [38]. Кроме того, многие женщины имеют предубеж;
дение к приему гормонов и ищут альтернативные способы об;
легчения приливов [64]. При этом наиболее часто выбор паци;
енток склоняется в сторону растительных препаратов, которые
уступают по гормональному терапевтическому эффекту, но не
сопровождаются риском, свойственным ЗГТ.

Механизм действия ФЭ на вазомоторную симптоматику
КС до конца не ясен. За последние 10 лет представлено доста;
точно много систематических обзоров и мета;анализов прове;
денных клинических исследований по оценке эффективности
ФЭ, в частности изофлавонов, в терапии симптомов менопау;
зы. Большинство авторов сообщают об облегчении приливов,
но результаты исследований разноречивы [23, 62, 63]. Предпо;
лагается, что основную роль играет преобладание в лимбико;
ретикулярном комплексе и гипоталамусе ЭР; , связываясь с
которыми ФЭ нормализуют синтез и обмен катехоламинов го;
ловного мозга (серотонина, дофамина), повышают уровень ;
эндорфина, нормализуют активность центра терморегуляции и
тонус вегетативной нервной системы. Данные ряда сравнитель;
ных исследований констатируют наилучший лечебный эффект
экстрактов сои и синтетических изофлавонов по сравнению с
плацебо [62]. Применение ФЭ сои (генистеина и дайдзеина) в
суточной дозе 80 мг в течение трех месяцев сопровождалось
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уменьшением выраженности вазамоторных симптомов у
80,4–93,3% пациенток [9, 18].

Все изофлавоны – антиоксиданты, могут нейтрализовать
свободные радикалы, что является важным аспектом предуп;
реждения старения, так как именно окислительный стресс – од;
на из причин развития многих болезней старости [34]. Генисте;
ин ингибирует окисление липопротеинов низкой плотности и
окисление, вызванное действием опухолевых промоторов,
предотвращает повреждения, вызванные ишемией и гипоксией
в разных органах и тканях [2]. 

Согласно результатам исследования SOPHIA, изофлавоны
значительно улучшают вербальную память у женщин в постме;
нопаузе [43]. 

Снижение уровня эстрогенов является одной из причин
развития сердечно;сосудистой патологии у женщин в период
постменопаузы. В частности, дефицит эстрогенов рассматрива;
ется как один из механизмов развития атеросклероза. Исследо;
вания показали, что изофлавоны сои способствуют снижению
уровня холестерина и сахара в крови, очищению стенок крове;
носных сосудов от атеросклеротических наслоений, оказывают
сосудорасширяющее и антитромботическое действие за счет
активации синтеза азота, а также обладают непосредственным
гипохолестеринемическим и гиполипидемическим эффектами
[40, 63, 66, 70]. ФЭ могут непосредственно действовать на арте;
риальную стенку и клетки, вовлеченные в атеросклеротичес;
кий процесс (генистеин угнетает миграцию и пролиферацию
тромбоцитов, тормозя развитие атеросклероза) [68]. Сообщает;
ся о снижении под действием ФЭ риска сердечно;сосудистых
заболеваний и тромбоэмболических осложнений [36].

Доклинические и клинические исследования продемон;
стрировали улучшение липидного профиля плазмы крови, по;
давление процесса окисления липопротеидов низкой плотнос;
ти после приема ФЭ. Было также установлено, что изофлавоны
уменьшают ригидность артериальной стенки. В эксперимен;
тальных исследованиях активность ФЭ в отношении ЭР; по;
зволила подавить пролиферацию гладкомышечных клеток со;
судов сопоставимо с эффектом 17 ;эстрадиола [30].

Усиливая выработку NO в эндотелии, экстракт красного
клевера может оказывать потенциально важное противовоспа;
лительное и антиатеросклеротическое влияние на эндотелий
сосудов [40]. У пациенток, принимавших препараты красного
клевера на протяжении 12 мес, установлено значительное сни;
жение уровня триглицеридов, холестерина, рост липопротеи;
нов высокой плотности (HDL) [48].

Все изофлавоны являются антиоксидантами, могут нейтра;
лизовать свободные радикалы, что является важным аспектом
предупреждения старения, так как именно окислительный
стресс является одной из причин развития многих болезней
старости [34].

Состояние постменопаузы с дефицитом эстрогенов способ;
ствует развитию остеопороза за счет ускоренной потери мине;
ралов костями, снижение минеральной плотности костной тка;
ни (МПК). К пятому десятилетию жизни женщины неумолимо
начинается потеря МПК, когда процессы резорбции опережа;
ют формирование костной ткани [25, 31]. Учитывая тот факт,
что в костной ткани преобладают ЭР; , предполагается поло;
жительное профилактическое воздействие ФЭ при остеопоро;
зе. Постменопаузальный остеопороз пристально изучается,
разрабатываются новые научные программы по выявлению
ранних факторов риска, изучению возможностей профилакти;
ческого патогенетического лечения. 

В течение долгого времени препаратами выбора при разви;
тии постменопаузального остеопороза были эстрогены. Дли;
тельное проспективное исследование [59] подтвердило, что ис;
пользование ЗГТ снижает риск переломов бедренной кости и
позвонков. Однако длительный прием эстрогенов часто сопро;
вождался увеличением массы тела и повышением АД, а входя;

щий в состав ЗГТ прогестин в отдельных случаях может вызы;
вать раздражительность и перепады настроения, что требует
уменьшения его дозы. У пожилых пациенток возрастает риск
развития рака грудной железы. Так, в плацебо;контролируе;
мом исследовании WHI (Women’s Health Initiative), в котором
участвовали 16 600 женщин в возрасте 50–79 лет, получавших
ежедневно ЗГТ более 5 лет (дизайн исследования предусматри;
вал продолжительность исследования в течение 8,5 года, но оно
было остановлено преждевременно), показано отрицательное
влияние длительно проводимой ЗГТ на разные системы орга;
низма (рак грудной железы, тромбоэмболии, ИБС). Вместе с
тем зафиксировано снижение частоты возникновения рака
прямой кишки [59]. 

Исходя из данных международных исследований, Россий;
ская ассоциация по остеопорозу сочла целесообразным реко;
мендовать использование ЗГТ для профилактики остеопороза
только у женщин с тяжелым климактерическим синдромом, ре;
шая этот вопрос индивидуально для каждой пациентки [12].

В то же время сообщается о замедлении развития остеопо;
роза у женщин в период менопаузы, принимающих изофлаво;
ны сои без побочных эффектов влияния ЗГТ [31]. Изофлаво;
ны, взаимодействуя с рецепторами эстрогенов, угнетают ре;
зорбцию костей, экскрецию биомаркера резорбции дезоксипи;
ридинолина, стимулируют активность остеобластов [46]. В
двойном слепом рандомизированном плацебо;контролируе;
мом исследовании выявлено достоверное повышение маркеров
образования кости: костной щелочной фосфатазы и N;пептида
коллагена [47]. 

Старение кожи – закономерный физиологический процесс,
заключающийся в прогрессирующем снижении основных
функций и резервных возможностей отдельных ее компонен;
тов под воздействием хронобиологических, генетических и не;
благоприятных внешних факторов [1, 27]. Как указывалось,
благодаря наличию специфических рецепторов, кожа является
органом;мишенью для половых стероидов, оказывающих зна;
чительное влияние на ее развитие, структурную целостность и
функциональные возможности: эластичность, гигроскопичес;
кие свойства, кровоток, толщину и др. [24, 65]. Возрастной де;
фицит эстрогенов ускоряет процессы старения кожи – появле;
ние морщин, истонченность и сухость, рост волос на лице, по;
явление пигментных пятен. Вследствие резкого снижения
уровня эстрогенов нарушается выработка глюкозаминоглика;
нов в коже, что приводит к снижению синтеза коллагена – од;
ного из ключевых компонентов кожи.

В первые 5 лет климактерия женщина может потерять до
30% этого белка. При недостаточности эстрогенов серьезно
страдает функция задержки воды в коже, чему способствуют
молекулы гиалуроновой кислоты, содержащейся между воло;
кон коллагена. Дегенерация и фрагментирование эластина –
второго ключевого белка кожи, уменьшение количества крове;
носных сосудов также являются следствием недостатка эстро;
генов [28]. Наибольшее количество эстрогеновых рецепторов
имеет кожа лица, области таза и груди, поэтому изменения этих
областей в менопаузе наиболее выражены. Такие изменения
снижают внутреннюю самооценку женщин и качество их жиз;
ни, приводят к развитию психоэмоциональных расстройств,
что отрицательно влияет на общее благополучие, усугубляет
проявления менопаузального синдрома. Применение средств,
альтернативных заместительной гормонотерапии, является ак;
туальным аспектом профилактики и лечения гормонозависи;
мого старения кожи. 

Изофлафоны обладают антиандрогенным действием, бло;
кируя фермент 5 ;редуктазу, превращающую тестостерон в бо;
лее активный и агрессивный дигидротестостерон (ДГТ). ДГТ
вызывает постепенную атрофию волосяных фолликулов, кото;
рая провоцирует истончение и выпадение волос, а также стиму;
лирует продукцию кожного сала, провоцируя развитие себореи
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и акне. Изофлавоны, ингибируя 5 ;редуктазу, уменьшают не;
гативное влияние андрогенов на кожу и волосяные фолликулы
женщин [11]. 

Влияние ФЭ, в частности на кожу, в период менопаузы
(при низком содержании эндогенных эстрогенов) приводит к
повышению содержания коллагена и эластина в коже [5, 24],
оказывает антиандрогенный, антиоксидантный эффект, спо;
собствует увлажнению кожи, стимулируя митотическую ак;
тивность клеток базального слоя [52]. Высокую эффективность
ФЭ при косметической коррекции менопаузального старения
кожи с отсутствием побочных эффектов ЗГТ отмечают многие
исследователи [5, 10, 11, 19].

Исходя из изложенного выше, ФЭ, кроме положительно;
го влияния на симптомы менопаузы, онкопрофилактических
эффектов в отношении эндометрия и грудных желез, оказы;
вают топическое действие на кожу, что приводит к космети;
ческой коррекции при отсутствии осложнений и побочных
эффектов ЗГТ.

ФЭ могут быть рекомендованы при следующих патологиче;
ских состояниях кожи в период перименопаузы: профилактика
и коррекция гормонозависимого старения кожи у женщин с
признаками дефицита эстрогенов в период перименопаузы или
искусственной менопаузы (после операции овариоэктомии);
профилактика и коррекция фотостарения кожи; лечение андро;
генной аллопеции; восстановление и регенерация кожи после
шлифовок, глубоких пилингов, хирургического лифтинга лица;
в комплексной терапии сенильной гиперпигментации [10, 11].

Изучается также возможная роль ФЭ в профилактике он;
кологических заболеваний. Установлено, что безопасным и да;
же профилактическим является употребление ФЭ с пищевыми
продуктами, которые исторически являются характерными для
данной местности и этноса. В то же время ФЭ недостаточно из;
учены, для того чтобы рекомендовать их широкому кругу по;
требителей с целью профилактики онкологических заболева;
ний [7]. Напротив, в некоторых исследованиях установлен про;

тивораковый эффект изофлавонов сои [67]. Эксперименталь;
ными исследованиями выявлены противоопухолевые свойства
генистеина сои [39, 45].

Подводя итог анализа данных литературы о роли ФЭ в под;
держании здоровья женщин в период менопаузы, следует отме;
тить, что до настоящего времени нет однозначной оценки этой
роли. Многие аспекты молекулярных механизмов действия
растительных экстрактов еще не ясны. Большинство авторов
отмечают, что препараты данной группы оказывают общее бла;
гоприятное влияние на организм женщин в этот период: спо;
собствуют устранению или уменьшению проявлений вазомо;
торных и психопатологических симптомов, трофических изме;
нений в слизистых оболочках и коже, являются профилакти;
кой кардиоваскулярных нарушений, постменопаузального ос;
теопороза. При оценке влияния ФЭ, в частности на кожу и во;
лосы, следует отметить, что большинство авторов наблюдали
улучшение состояния кожи у женщин с признаками дефицита
эстрогенов: повышается уровень ее гидратации, увеличивается
плотность и эластичность, улучшается цвет и тургор, уменьша;
ются гиперкератоз и глубина морщин. 

Несмотря на отсутствие однозначных доказательств эф;
фективности ФЭ, международные эксперты полагают, что «у
женщин, в рационе которых содержатся фитоэстрогены в боль;
ших количествах, особенно в соевых продуктах, наблюдается
снижение частоты заболеваний сердечно;сосудистой системы,
рака грудной железы и матки, а также выраженности климакте;
рических симптомов по сравнению с женщинами, находящи;
мися на стандартной диете» [6].

Для женщин, вступивших в период менопаузы, которые
имеют противопоказания к ЗГТ или считают ее по разным при;
чинам неприемлемой, препараты на основе ФЭ являются оп;
равданным выбором, решающим проблемы этого периода их
жизни без риска осложнений и побочных эффектов. Однако не;
обходимы дальнейшие исследования для оценки возможных
рисков и эффективности длительного применения ФЭ.
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The article contains a review of the literature devoted to the problem
of the effect of phytoestrogens (PE) on the health of a woman during
menopause. The aspects of their mechanism of action are considered.
Data on the effectiveness of the use of preparations containing PE in
the complex treatment of climacteric disorders are given.
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Мета дослідження: вивчення гормональної функції фе-
топлацентарного комплексу при багатоплідній вагітності
після застосування допоміжних репродуктивних техно-
логій (ДРТ).
Матеріали та методи. Проведені аналіз результатів
вагітності та оцінювання гормональної функції фетопла-
центарного комплексу у 50 жінок з багатоплідною
вагітністю, яка настала після застосування ДРТ. 
Результати. Було встановлено, що концентрація проге-
стерону, плацентарного лактогену і -фетопротеїну при
багатоплідній вагітності після ДРТ не подвоюється, як
вважалося раніше, а збільшується на 30–50% від норми.
Згідно з проведеним дослідженням, при підвищенні кон-
центрації прогестерону на 80% від рівня, характерного
для одноплідної вагітності, зростає ризик розвитку пе-
редчасних пологів. У разі несприятливого результату
вагітності концентрація прогестерону і плацентарного
лактогену відповідає нормі, як при одноплідній
вагітності, або перевищує її на 10%. Проте вміст кортизо-
лу та естрадіолу знижено незалежно від результату
вагітності. 
Заключення. Отримані результати необхідно враховува-
ти під час розроблення тактики ведення багатоплідної
вагітності після застосування допоміжних репродуктив-
них технологій та удосконалення алгоритму діагностич-
них та лікувально-профілактичних заходів. 
Ключові слова: багатоплідна вагітність, допоміжні репро�
дуктивні технології, гормональна функція фетоплацентар�
ного комплексу.

Убільшості європейських країн протягом останніх років
частота багатоплідних пологів коливається у межах

11–14 на 1000 [1, 2]. І хоча в абсолютних числах це значен;
ня не дуже велике, діти від багатоплідних пологів станов;
лять більшість серед тих, що потребують інтенсивної те;
рапії у неонатальний період і що мають неврологічні відхи;
лення різного ступеня вираженості у подальшому. Пери;
натальна смертність при багатоплідності більш ніж у 6
разів перевищує таку при одноплідній вагітності [3–6].
Тяжкі неврологічні відхилення у віці 1 року мають від 10
до 25% близнят [7, 8]. На думку більшості дослідників, ос;
новною причиною перинатальних втрат при бага;
топлідності є глибока недоношеність і низькі масо;зрос;
тові показники під час народження, причому недоно;
шеність серед причин стоїть на першому місці [9–12]. 

Незважаючи на великий інтерес сучасних дослідників
до багатоплідної вагітності, не можна вважати всі питання
даної проблеми повністю вивченими. Особливо щодо
оцінювання гормональної функції фетоплацентарного
комплексу (ФПК) при багатоплідній вагітності після за;

стосування допоміжних репродуктивних технологій
(ДРТ). 

Мета дослідження: вивчення гормональної функції
ФПК при багатоплідній вагітності після застосування
ДРТ.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Дослідження проведено на підставі аналізу результатів
вагітності 50 жінок (основна група) з багатоплідною
вагітністю, яка настала після застосування різних методів
ДРТ.

Серед основних аспектів клінічної характеристики
пацієнток можна виділити наступні: середній вік жінок
становив 31,2±0,6 року; у 76,0% пацієнток відзначена су;
путня соматична патологія; гінекологічна захворюваність
становила 92,0%, що призводило до первинної
безплідності – у 46,0% випадків; обтяжений акушерсько;
гінекологічний анамнез був виявлений у 92,0% випадків;
висока частота оперативних втручань на органах репро;
дуктивної системи (80,0%) була причиною вторинної
безплідності у 52,0% випадків; тривалість лікування пер;
винної безплідності становила 5,9±0,7 року і вторинної –
8,1±0,7 року – це призводило до того, що жінки пізно звер;
талися до ДРТ. З першої спроби застосування програм
ДРТ вагітність настала у 90,0% жінок, з 2–4 спроб – у 8,0%,
з шостої спроби – у 2,0% жінок. 

Найбільш точним і об’єктивним методом оцінювання
функції плаценти і стану плода є визначення концентрацій
фетоплацентарних гормонів у крові вагітної. Зміни цих по;
казників відображають адаптаційний процес під час
вагітності, яка розвивається, а також захисно;адаптаційні
реакції, що виникають під час дії пошкоджувальних чин;
ників матері на функцію ФПК.

До специфічних гормонів ФПК належать плацентар;
ний лактоген (ПЛ), естріол (Е), прогестерон (ПГ) і корти;
зол (К). Важливим продуктом комплексу є ;фетопротеїн
(АФП) – специфічний білок плода. Відомо, що під впли;
вом несприятливих материнських і зовнішніх чинників
змінюється продукція основних гормонів ФПК, що відо;
бражає рівень адаптаційних процесів у системі мати–пла;
цента–плід. Дослідження гормональної функції ФПК до;
зволяє виявити функціональні порушення на різних
термінах вагітності [5, 7, 9].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Вивчення репродуктивного анамнезу у вагітних основ;
ної групи виявило залежність між захворюваністю і часто;
тою невиношування. Частота загрози переривання при
індукованій багатоплідності становила 74,0% випадків. У
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терміни вагітності 7,8±0,6 тиж загроза переривання спос;
терігалася у 74,0% випадків.

Усім пацієнткам перед ДРТ проведено повне клінічне
обстеження, санацію хронічних вогнищ інфекції, виявлена
і пролікована хронічна екстрагенітальна патологія. У I
триместрі вагітним призначали гормональне лікування,
антиоксиданти, седативні засоби. Лікування загрози пере;
ривання індукованої вагітності проводили комплексно і в
стаціонарі. У разі виявлення причин невиношування про;
водили етіотропну і патогенетичну терапію. З метою дії на
ендокринні причини невиношування усі вагітні після за;
стосування ДРТ отримували гормональне лікування: пре;
парат натурального мікронізованого прогестерону
300–600 мг/добу з поступовим зниженням дози до терміну
20 тиж і 29–30 тиж вагітності.

Як у ІІ, так і в ІІІ триместрах частота загрози перери;
вання вагітності в основній групі залишалася на високому
рівні і становила 72,0% і 76,0% відповідно. Причиною за;
грози переривання вагітності у 50,0% випадків була
істміко;цервікальна недостатність, у 46,0% випадків – яка
потребувала хірургічної корекції. 

У ІІІ триместрі вагітні із загрозою переривання знахо;
дилися у відділенні патології і отримували адекватну
зберігальну терапію, що дозволило пролонгувати
вагітність на 16,2±2,1 доби. Аналіз кореляційних зв’язків
засвідчив прямий зв’язок середньої сили між терміном ви;
никнення загрози переривання у III триместрі і частотою
передчасних пологів (г=0,56; р<0,001).

Ускладнений перебіг вагітності (загроза переривання
вагітності, прееклампсія, анемії) призводив до розвитку
плацентарної дисфункції (ПД), яку діагностували частіше
при монохоріальних двійнях і трійнях, ніж при дихоріаль;
них двійнях (р>0,05). ПД була діагностована при УЗД з
допплерометрією під час вагітності і підтверджена гісто;
логічним дослідженням плаценти. Результати даного
дослідження засвідчили, що при індукованій бага;
топлідності ПД виявляли у 70,0% випадків, з них при ди;
хоріальному типові плацентації – у 62,5%, при моно;
хоріальному – у 88,8% і при трихоріальній триамніотичній
трійні – у 80,0% випадків.

За нашими даними, гемодинамічні порушення (ГДП)
1а ступеня – зміни матково;плацентарного кровотоку – в
основній групі виявлені у 33–34 тиж з 15 у 8 (53,3%) ви;
падках, при дихоріальній діамніотичній двійні – у 5 спос;
тереженнях; при монохоріальній діамніотичній двійні – у
2 випадках і при трихоріальній триамніотичній трійні – в
1 спостереженні. 

При монохоріальній діамніотичній двійні виявлений
фето;фетальний синдром, відзначено критичне порушення
кровотоку (ГДП 3;го ступеня) у 2,0% випадків, при цьому
виявлений патологічний тип кардіотокограми другого
плода і підозрілий тип КТГ першого плода.

Для оцінювання серцевої діяльності плода проводили
кардіотокографію (КТГ) у 32 і 36 тиж вагітності. Разом з
показниками серцевої діяльності плода даний метод дозво;
ляє реєструвати рухову активність плода і скорочувальну
активність матки.

При проведенні КТГ виявляли патологічний тип
кардіотокограми у 2,0% випадків, підозрілий – у 4,0%, не;
стабільний – у 2,0% випадків. В останніх випадках 92,0%
був діагностований нормальний тип кардіотокограми.

У жінок при багатоплідності з обтяженим акушерсько;
гінекологічним і соматичним анамнезом розвивається ПД,
проявами якої є затримка розвитку плода (ЗРП) і ди;
соційований розвиток плодів.

При індукованій багатоплідності ПД виявлена у 70,0%
випадків, яка клінічно проявлялася ЗРП у 16,0%, ди;

соційованим розвитком плодів – у 16,0%, а у 18,0% ви;
падків дисоційований розвиток плодів супроводжувався
ЗРП. У 42,0% ПД мала компенсований характер, і діагноз
був підтверджений лише морфологічним дослідженням
плаценти.

Отримані дані є підставою для оцінювання гормональ;
ної функції ФПК при багатоплідній вагітності після засто;
сування ДРТ.

Під час дослідження гормональної функції плаценти
залежно від хоріальності виявлені наступні особливості. У
групі з монохоріальним типом плацентації зареєстровано
значне зростання вмісту ПГ та ПЛ порівняно з нормою для
одноплідної вагітності (р<0,01), при цьому зафіксовано
зниження вмісту К до 90% від норми. Як відомо, зниження
К у крові найчастіше пов’язують з розвитком ПД, яку
частіше діагностували при монохоріальних двійнях, ніж
при дихоріальному типові плацентації [5, 7]

У групі з дихоріальним типом плацентації вміст ПЛ
відповідав середньому вмісту при одноплідній вагітності.
Рівні ПГ, АФП і К перевищували норму при одноплідній
вагітності на 10–30%. Даний факт, ймовірно, пов’язаний із
сприятливішим перебігом вагітності при дихоріальній
двійні і меншою кількістю ускладнень за даної вагітності
порівняно з монохоріальним типом плацентації.

Аналіз гормональної функції залежно від терміну роз;
родження виявив, що в групі з передчасними пологами
відзначено різке зменшення кількості К (р<0,01) і зростан;
ня рівня ПГ (р<0,01).

Як відомо, велика частина ПГ, що виробляється пла;
центою, прямує до матки як до основного органу;мішені,
знижуючи її збудливість [9, 10]. Можливо, з цим пов’язано
його підвищений вміст при передчасних пологах.

Під час аналізу зв’язку перинатальних результатів і
кількості вмісту гормонів ФПК виявлено, що у пацієнток,
діти яких переведені на етапне виходжування, знижений
вміст ПГ, ПЛ і К порівняно з пацієнтками, діти яких випи;
сані додому у задовільному стані. 

Під час аналізу зв’язку маси тіла дітей при народженні
і гормональної функції плаценти зафіксовано значне зни;
ження рівня К у крові матерів, у яких народилися діти з
масою тіла менше 2500 г (р<0,01), та на 40% підвищення
концентрації ПГ. У пацієнток з масою тіла дітей більше
2500 г відзначено на 40% від норми підвищення вмісту ПГ
у крові. При дисоційованому розвитку плодів на 25%
підвищувалася концентрація ПГ і на 21% – АФП. У
кількості останніх гормонів достовірної різниці виявлено
не було. 

За нашими даними, вміст ПЛ на початку ІІІ триместра
вагітності перевищує норми одноплідної вагітності на
80–100%. Надалі відзначено поступове зростання показ;
ників з відсутністю різкого стрибка у 28–30 тиж гестації,
як при одноплідній вагітності. У зв’язку з цим, починаючи
з 30 тиж гестації, показники при одноплідній і бага;
топлідній вагітності відрізняються на 20–30%. У кінці ІІІ
триместра при одноплідній вагітності відзначено деяке
уповільнення зростання концентрації гормону. За резуль;
татами даного дослідження, при багатоплідній вагітності
темпи наростання концентрації ПЛ залишаються
незмінними, що, ймовірно, пов’язано з великим об’ємом і
площею плаценти, яка виробляє цей гормон. 

Вміст АФП у ІІІ триместрі при одноплідній вагітності
має тенденцію до зростання з максимальною концент;
рацією у 30–32 тиж гестації з подальшим поступовим зни;
женням вмісту до вихідного рівня. При багатоплідній
вагітності на початку ІІІ триместра концентрація АФП пе;
ревищує норми при одноплідній вагітності на 180–200%.
Надалі відбувається лише зниження концентрації гормо;
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ну, без піку наростання у 30–32 тиж гестації. При цьому у
строк 30–32 тиж вагітності різниця у вмісті гормону між
багатоплідною і одноплідною вагітністю становить
20–30%, а до 38 тиж гестації знову досягає 150–180%. Таку
динаміку вмісту АФП можна пов’язати з більш раннім
старінням плаценти і порушенням її функції, а також
дозріванням плодів при багатоплідній вагітності. 

Вміст Е при одноплідній вагітності має чітку тен;
денцію до зростання протягом усього ІІІ триместра,
збільшуючи свою концентрацію на 80–100%. При бага;
топлідній вагітності, за нашими даними, вміст Е на почат;
ку ІІІ триместра гестації знижений на 50% від норми і на;
далі незначно зростає, підвищуючись до 38 тиж на 10–15%
від початкового рівня. Оскільки до кінця ІІІ триместра
90% Е виробляється плодом, то такі зміни при бага;
топлідній вагітності, можливо, пов’язані зі значною часто;
тою гіпоксії плодів при багатоплідності і розвитком ПД. 

Вміст К при багатоплідності так само знижено на
30–50% порівняно з одноплідною вагітністю. Даний факт
можна пов’язати з великим стресом, що зазнає організм
матері за наявності багатоплідної вагітності.

Було встановлено, що вміст у крові АФП, ПГ і ПЛ у
пацієнток з багатоплідною вагітністю становить 100–130%
від вмісту при одноплідній вагітності, при цьому вміст К і
Е знижений на 20–30%.

Отже, концентрація ПГ, ПЛ і АФП при багатоплідній
вагітності після ДРТ не подвоюється, як вважалося
раніше, а збільшується на 30–50% від норми [3, 7, 10].
Згідно з проведеним дослідженням, при підвищенні кон;
центрації ПГ на 80% від рівня, характерного для од;
ноплідної вагітності, зростає ризик розвитку передчасних
пологів. При несприятливому результаті вагітності кон;
центрація ПГ і ПЛ відповідає нормі, як при одноплідній
вагітності, або перевищує її на 10%. Проте вміст К і Е зни;
жений незалежно від результату вагітності. Отримані ре;
зультати необхідно враховувати при розробленні тактики
ведення багатоплідної вагітності після застосування ДРТ.

Ускладнений перебіг вагітності відображається не ли;
ше на характері перебігу пологів, але і на термінах розро;
дження. Чинниками ризику розвитку передчасних пологів
є соціально;гігієнічні чинники (вік, невлаштованість ро;
динного життя), медичні – обтяжений акушерсько;гінеко;
логічний анамнез.

Частота передчасних пологів при індукованій бага;
топлідності становила 86,0% випадків, і вони відбулися у

такі гестаційні терміни: при трихоріальній триамніотичній
трійні – у 32,9±1,1 тиж, при моно; і дихоріальній діамніо;
тичній двійні – у 35,1±1,1 тиж. При дихоріальному типові
плацентації передчасні пологи відзначено у 26 (81,3%) з 32
спостережень, при монохоріальному – у 8 (88,9%) з 9
жінок, при трихоріальній триамніотичній трійні – у
10 (100%) жінок.

Термінові пологи спостерігалися лише при ди;
хоріальній діамніотичній двійні у 14,0% випадків.

Плановий кесарів розтин проводили за показаннями з
урахуванням віку (31,2±0,6 року), обтяженого аку;
шерського і гінекологічного анамнезу, тривалої
безплідності, ускладненого перебігу даної вагітності після
ДРТ і відмови жінки від вагінальних пологів. Розроджен;
ня шляхом кесарева розтину виконано у 98,0% випадків
при передчасних пологах і у 100% – при термінових поло;
гах, причому у плановому порядку – у 52,0% випадків і у
48,0% – в екстреному порядку. Основними показаннями
до екстреного розродження при передчасних пологах були
допологове вилиття навколоплідних вод, прееклампсія,
передчасне відшарування нормально розташованої пла;
центи.

Основними показаннями до проведення кесарева
розтину є ДРТ і багатоплідність. У структурі показань
лідируюче місце посідає неправильне передлежання пер;
шого плода (тазове) – у 40,0% випадках, на другому місці
– поєднана прееклампсія – у 34,0%, далі ідуть первинна
або вторинна безплідність – у 16,0%, дисоційований роз;
виток плодів, ЗРП – у 10,0% випадків. Середня крово;
втрата при оперативному розродженні становила
730,4±46,7 мл.

ВИСНОВКИ

Отже, вагітні з індукованою багатоплідністю входять
до групи високого ризику щодо розвитку акушерських ус;
кладнень: загрози переривання, прееклампсії, залізо;
дефіцитної анемії і плацентарної дисфункції. Для адекват;
ного оцінювання функціонального стану фетоплацентар;
ного комплексу необхідне динамічне вивчення основних
показників гормональної функції: естріолу, прогестерону,
плацентарного лактогену, кортизолу та ;фетопротеїну.
Отримані результати дозволять удосконалити алгоритм
діагностичних та лікувально;профілактичних заходів для
покращання перинатальних наслідків розродження жінок
групи високого ризику. 

Особенности гормональной функции

фетоплацентарного комплекса 

при многоплодной беременности после

применения вспомогательных репродуктивных

технологий

О.В. Мельник 

Цель исследования: изучение гормональной функции фетопла;
центарного комплекса при многоплодной беременности после
применения вспомогательных репродуктивных технологий
(ВРТ).
Материалы и методы. Проведены анализ результатов беремен;
ности и оценка гормональной функции фетоплацентарного ком;
плекса у 50 женщин с многоплодной беременностью, которая на;
ступила после применения ВРТ.
Результаты. Было установлено, что концентрация прогестерона,
плацентарного лактогена и ;фетопротеина при многоплодной бе;

ременности после ВРТ не удваивается, как считалось ранее, а уве;
личивается на 30–50% от нормы. Согласно проведенным исследо;
ваниям, при повышении концентрации прогестерона на 80% от
уровня, характерного для одноплодной беременности, возрастает
риск развития преждевременных родов. При неблагоприятном ис;
ходе беременности концентрация прогестерона и плацентарного
лактогена соответствует норме, как при одноплодной беременнос;
ти, или превышает ее на 10%. Однако содержание кортизола и эс;
традиола снижено независимо от исхода беременности. 
Заключение. Полученные результаты необходимо учитывать при
разработке тактики ведения многоплодной беременности после
применения вспомогательных репродуктивных технологий и усо;
вершенствовании алгоритма диагностических и лечебно;профи;
лактических мероприятий. 
Ключевые слова: многоплодная беременность, вспомогательные
репродуктивные технологии, гормональная функция фетоплацен�
тарного комплекса.
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Features of hormonal function fetoplacental 

to complex at multipara pregnancy after auxiliary

genesial technologies

O.V. Melnik 

The objective: to study hormonal function fetoplacental complex at
multipara pregnancy after auxiliary genesial technologies.
Materials and methods. The analysis of results of pregnancy and an
assessment of hormonal function of fetoplacental complex at 50
women with multipara pregnancy which came after auxiliary genesial
technologies is carried out. 
Results. By us it is established that concentration of progesteronum,
placental lactogen and an б;fetoprotein at multipara pregnancy after
auxiliary genesial technologies doesn’t double as was considered earli;

er, and is enlarged by 30–50% of norm. It agrees to the researches con;
ducted by us, when rising concentration of progesteronum to 80% of
level, characteristic for one;fetal pregnancy, the risk of development of
premature births increases. At pregnancy failure concentration of
progesteronum and a placental lactogen meets standard at one;fetal
pregnancy or exceeds it for 10%. However the maintenance of hydro;
cortisone and oestradiolum is lowered irrespective of a pregnancy out;
come. 
Сonclusion. The received results need to be considered when devel;
oping tactics of conducting multipara pregnancy after auxiliary gene;
sial technologies and improvement of algorithm of diagnostic and
treatment;and;prophylactic actions. 
Key words: multipara pregnancy, auxiliary genesial technologies, is
hormonal function of fetoplacental complex.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

ПРОСТУДА НАЗВАНА ОДНИМ ИЗ ФАКТОРОВ РИСКА

СЕРДЕЧНОГО ПРИСТУПА 
Респираторные инфекции дела&

ют сердце человека более уязви&
мым. Австралийские ученые выяс&
нили, что в течение недели после
болезни риск сердечного приступа
возрастает в 17 раз.

В исследовании приняли участие
578 человек, перенесших сердеч&
ный приступ вследствие закупорки
коронарной артерии. 

Все участники эксперимента
предоставили данные о перенесен&

ных ранее заболеваниях, в том чис&
ле о пневмонии, гриппе, бронхите,
фарингите и рините. 

Оказалось, что воспалительные
заболевания органов дыхания мо&
гут стать причиной развития сер&
дечного приступа: 17% респонден&
тов перенесли сердечный приступ
в течение недели после простуды.
Повышенный риск сохранялся в те&
чение месяца. При этом более
"мягкие" формы болезни (напри&

мер, ринит и фарингит) были свя&
заны с низкой вероятностью сер&
дечного приступа, и все же она ос&
тавалась в 13 раз выше нормы.

По мнению ученых объяснение
такой зависимости кроется в повы&
шенной свертываемости крови и
наличии в организме после просту&
ды токсинов и воспалительных про&
цессов, повреждающих кровенос&
ные сосуды. 

http://www.vokrugsveta.ru
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Это заявление Американской ассоциации клинических
эндокринологов (AACE) / Американского колледжа эн;

докринологии (ACE) предназначено для обновления, а не
для замены предыдущих руководств по клиническому ме;
неджменту менопаузы, опубликованных в 2011 году. В на;
стоящем документе рассматриваются новые клинические
исследования, опубликованные с тех пор, а также новая ин;
формация о возможных рисках и преимуществах препара;
тов, доступных для лечения симптомов менопаузы. 

AACE подкрепляет предыдущие рекомендации и дает
дополнительные рекомендации на основе новых данных: 

• Проанализирована новая информация, полученная в
результате рандомизированных клинических испыта;
ний и эпидемиологических исследований, опублико;
ванных после 2011 года.

• Никакие предыдущие рекомендации из руководств по
клиническому менеджменту менопаузы 2011 года не
были отменены или изменены.

• Более новая информация усиливает рекомендации
AACE по использованию гормональной терапии у раз;
ных женщин.

• Более новая информация помогает в использовании
различных типов эстрогенов, SERM и прогестерона, а
также путей их введения.

• Более новая информация поддерживает предыдущие ре;
комендации против использования биоидентичных гор;
монов.

• Поддерживается использование негормональной тера;
пии для симптоматического лечения симптомов мено;
паузы.

Новые рекомендации в этом заявлении включают:
1. Использование менопаузальной гормональной тера;

пии у пациентов с климактерическими симптомами должно
основываться на учете всех факторов риска развития сердеч;
но;сосудистых заболеваний, возраста и времени от начала
менопаузы.

2. Использование трансдермальных эстрогенов по срав;
нению с пероральными препаратами может уменьшить
тромботические риски и, возможно, риски развития инсуль;
та и ишемической болезни сердца.

3. Когда требуется использование прогестерона, микро;
низированный прогестерон считается более безопасной аль;
тернативой.

4. У пациентов с менопаузальными симптомами, у кото;
рых существует значительный риск использования замести;
тельной гормональной терапии (ЗГТ), использование селек;
тивных ингибиторов обратного захвата серотонина и, воз;
можно, других негормональных агентов может обеспечить
значительное облегчение симптомов.

5. AACE не рекомендует использовать биоидентичную
гормональную терапию.

6. AACE полностью поддерживает рекомендации Коми;

тета по лечению и борьбе с онкологией в отношении менопа;
узальной терапии у женщин с раком молочной железы.

7. ЗГТ не рекомендуется для профилактики сахарного
диабета.

8. У женщин с ранее диагностированным сахарным диа;
бетом использование ЗГТ должно быть индивидуализирова;
но, с учетом возрастных, метаболических и сердечно;сосуди;
стых факторов риска.

Сокращения:
AACE – Американская ассоциация клинических эндо;
кринологов; ACE – Американский колледж эндокрино;
логии; BMI – индекс массы тела; CAC – кальцификация
коронарных артерий; CEE – конъюгированный конский
эстроген; CEPO – Comitе de l’Evolution des Pratiques en
Oncologie; CAD – болезнь коронарных артерий; CIMT –
толщина каротидной интимы; CVD – сердечно;сосудис;
тые болезни; FDA – Управление по контролю за продук;
тами и лекарствами; HDL – липопротеины высокой
плотности; HT – гипертония; KEEPS – Kronos Early
Estrogen Prevention Study; LDL – липопротеины низкой
плотности; MBS – метаболический синдром; MPA – ме;
дроксипрогестерона ацетат; RR – относительный риск;
SERM – селективные модуляторы эстрогеновых рецеп;
торов; SSRI – селективные ингибиторы обратного захва;
та серотонина; VTE – венозный тромбоэмболизм; WHI –
Women’s Health Initiative.

Введение

В 2011 году были опубликованы последние клинические
рекомендации Американской ассоциации клинических эн;
докринологов (AACE) / Американского колледжа эндокри;
нологии (ACE) по лечению в менопаузе [1]. Это заявление
AACE / ACE было подготовлено в соответствии с «Протоко;
лом для стандартизованного производства клинических ру;
ководств, алгоритмов и опросников Американской ассоциа;
ции клинических эндокринологов и Американского колле;
джа эндокринологии – Обновление 2014 года». Каждая ре;
комендация была оценена и основана на доказательствах, ко;
торые были проанализированы группой экспертов. Данное
заявление не заменяет предыдущее руководство. Если не
указано иное, рекомендации не изменились. 

В этом заявлении основное внимание будет уделено но;
вой информации и доказательствам, опубликованным со
времени выхода последних рекомендаций «AACE Medical
Guidelines for Clinical Practice for Diagnosis and Treatment of
Menopause».

Исследование Women’s Health Initiative (WHI) в 2002
году представляло собой первое крупное рандомизирован;
ное контролируемое клиническое исследование по замести;
тельной гормональной терапии (ЗГТ). В отличие от преды;

Заявление Американской ассоциации клинических
эндокринологов и Американского колледжа 
эндокринологии об обновлении позиции 
по менопаузе (2017)
Rhoda H. Cobin, MD, MACE1; Neil F. Goodman, MD, FACE2;

от имени Научного комитета по репродуктивной эндокринологии AACE
Адаптировано – С.А. Шурпяк
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дущих эпидемиологических, обсервационных или неболь;
ших исследований, WHI выявило отрицательное влияние
ЗГТ на сердечно;сосудистый риск у женщин в постменопау;
зе, обнаружив при этом небольшое увеличение относитель;
ного риска рака молочной железы у женщин, получавших
комбинацию эстрогена с прогестероном, но не при использо;
вании чистых эстрогенов. AACE / ACE рассмотрели преды;
дущие клинические рекомендации, касающиеся менопаузы
и другие результаты исследований WHI. Однако WHI огра;
ничивался пожилыми женщинами со средним возрастом 63
года, через много лет после начала менопаузы, и теми, у кого
не было вазомоторных симптомов.

После публикации руководящих принципов относи;
тельно менопаузы AACE/ACE был опубликован ряд вто;
ричных анализов WHI. Исследование Kronos Early Estrogen
Prevention Study (KEEPS) оценило влияние ЗГТ на моло;
дых женщин в постменопаузе. Также были завершены до;
полнительные исследования относительно рака молочной
железы у женщин, получавших гормоны. Опубликованы до;
полнительные исследования, сравнивающие различные ти;
пы гормонов и пути их введения. Использование биоиден;
тичного гормонального лечения обсуждалось в последнем
издании руководящих принципов, но с тех пор FDA опуб;
ликовала дополнительные предупреждения относительно
этой формы терапии, повторно подтверждая предыдущую
рекомендацию AACE. Наконец, было расширено использо;
вание негормональных средств в лечении симптомов мено;
паузы. В текущем обзоре будет представлена обновленная
информация по этим вопросам.

Влияние возраста на результаты

Исследование KEEPS
Это рандомизированное контролируемое клиническое

исследование было основано на гипотезе о том, что крити;
ческое окно времени существует, когда риск сердечно;сосу;
дистых заболеваний не может быть увеличен и, возможно,
фактически может быть уменьшен путем применения ЗГТ,
в частности, при использовании только эстрогенов. В ис;
следовании на 9 сайтах было рандомизировано 728 женщин
в возрасте от 42 до 58 лет в постменопаузе от 6 до 36 меся;
цев с хорошим состоянием здоровья при широких критери;
ях исключения:

• предшествующие или текущие сердечно;сосудистые
заболевания (CVD), включая инфаркт миокарда, сте;
нокардию, застойную сердечную недостаточность,
тромбоэмболическое заболевание;

• курение более 10 сигарет в день;
• индекс массы тела (BMI) >35 кг/м2;
• дислипидемия (липопротеины низкой плотности

(LDL) >90 мг/дл, триглицериды >400 мг/дл);
• неконтролируемая гипертония – HT (систолическое

артериальное давление >150 мм рт.ст. и / или диастоличес;
кое артериальное давление >95 мм рт.ст.);

• глюкоза >126 мг/дл.

Пациенты принимали либо пероральные конъюгирован;
ные эстрогены (Premarin, 0,45 мг), трансдермальный эстра;
диол (Climara, 50 мкг) либо плацебо с микронизированным

Таблица 1
Эффекты постменопаузальной гормональной терапии на сердечно;сосудистые исходы в WHI;исследованиях 

эстроген–прогестин и только эстроген относительно возраста и времени включения в исследование

Исход

Фаза вмешательства

Эстроген[прогестин

RR (95% CI)
P

Только эстроген 

RR (95% CI)
P 

CAD

50&59 лет 1.34 (0.82&2.19)

.81

0.60 (0.35&1.04)

.0860&69 лет 1.01 (0.73&1.39) 0.95 (0.72&1.24)

70&79 лет 1.31 (0.93&1.84) 1.09 (0.80&1.49)

MI

50&59 лет 1.32 (0.77&2.25)

.55

0.55 (0.31&1.00)

.0260&69 лет 1.05 (0.74&1.47) 0.95 (0.69&1.30)

70&79 лет 1.46 (1.00&2.15) 1.24 (0.88&1.75)

Инсульт

50&59 лет 1.51 (0.81&2.82)

.50

0.99 (0.53&1.85)

.7760&69 лет 1.45 (1.00&2.11) 1.55 (1.10&2.16)

70&79 лет 1.22 (0.84&1.79) 1.29 (0.90&1.86)

Легочная эмболия

50&59 лет 2.05 (0.89&4.71)

.61

1.53 (0.63&3.75)

.2860&69 лет 1.69 (1.01&2.85) 1.72 (0.94&3.14)

70&79 лет 2.54 (1.27&5.09) 0.85 (0.39&1.84)

Тромбоз глубоких вен

50&59 лет 3.01 (1.36&6.66)

.58

1.66 (0.75&3.67)

.9360&69 лет 1.52 (0.97&2.40) 1.41 (0.87&2.27)

70&79 лет 1.96 (1.19&3.24) 1.53 (0.87&2.69)

Сокращения: CAD – заболевание коронарных артерий; CI – доверительный интервал; MI – инфаркт миокарда; RR – относительный риск.
Данные из [7], Manson JE, Chlebowski RT, Stefanick ML, Aragaki AK, Rossouw JE, Prentice RL, et al. Menopausal hormone therapy and health outcomes during
the intervention and extended posts stopping phases of the Women’s Health Initiative randomized trials. JAMA. 2013;310:1353�1368. Copyright © 2013. American
Medical Association. All rights reserved.
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прогестероном (Prometrium, 200 мг) в течение 12 дней в ме;
сяц или плацебо для женщин с интактной маткой. 

Как первичные конечные точки были выбраны прогрес;
сирование кальцификации коронарных артерий (CAC) (из;
мерялось с помощью компьютерной томографии) и толщина
каротидной интимы (CIMT), вторичные исследования
включали провоспалительные и коагуляционные маркеры в
каждой группе. Результаты были представлены по истече;
нии 4 лет.

Предварительные результаты не показали разницы в
скорости прогрессирования в CIMT в трех группах. Статис;
тически значимых различий с учетом очень небольших из;
менений в течение периода исследования и небольшого ко;
личества пациентов не наблюдалось. Однако исходные сооб;
щения указывали на меньшую прогрессию кальцификации
коронарных артерий в группах, получавших эстроген (у
женщин с исходной кальцификацией коронарных артерий,
равной 0); прогрессирование кальцификации коронарных
артерий (определяемое как 5 единиц и более) имело место у
10,5% пациентов, получавших пероральный конъюгирован;
ный конский эстроген (CEE), у 12,8% – получавших транс;
дермальный эстроген и у 14,3% – получавших плацебо. Для
женщин с исходной кальцификацией коронарных артерий
>0 соответствующие значения были равны 63, 64% и 73%.

Никакие препараты эстрогенов не повышали артери;
альное давление. Пероральные конъюгированные конские
эстрогены увеличивали количество липопротеинов высо;
кой плотности, уменьшали уровень липопротеинов низкой
плотности, повышали уровень триглицеридов и C;реактив;
ного белка, тогда как трансдермальный эстрадиол улучшал
уровень глюкозы и чувствительность к инсулину и не вли;
ял на другие биомаркеры. Было отмечено, что даже при на;
личии изменений они были довольно небольшими и оста;
вались в нормальном диапазоне, даже при «статистической
значимости».

Как и ожидалось в таком коротком исследовании с учас;
тием относительно молодых женщин без нарушений здоро;
вья на начальном этапе, между тремя группами не было ста;
тистически значимых различий в показателях любых клини;
ческих событий, включая рак молочной железы, рак эндоме;
трия, инфаркт миокарда, транзиторную ишемическую атаку
или инсульт. Важно отметить, что в группе лечения и плаце;
бо не было различий в распространенности венозного тром;
боэмболизма [2]. 

В группах женщин, получавших эстрогены, по сравне;
нию с группой плацебо, отмечено уменьшение интенсивнос;
ти приливов и ночной потливости, улучшение плотности ко;
стной ткани и половой функции (за счет увеличения количе;
ства вагинальной смазки и уменьшения диспареунии) [3].

Исследование ELITE
Недавнее исследование ELITE (Early versus Late

Intervention Trial with Estradiol) [4] проводилось для про;
верки гипотезы о том, что сердечно;сосудистые исходы пос;
ле терапии эстрогенами связаны со временем, прошедшим от
начала менопаузы до начала лечения (<6 или >10 лет). В
этом 5;летнем рандомизированном двойном слепом иссле;
довании принимали участие 643 здоровые женщины в пост;
менопаузе, основным исходом была скорость изменения
толщины каротидной интимы, измеряемая каждые 6 меся;
цев, вторичным исходом – болезнь коронарных артерий в
конце исследования. Терапия включала прием 1 мг эстради;
ола в день и прогестерон в форме 45 мг вагинального геля в
течение 10 дней каждого 30;дневного цикла у женщин с мат;
кой в сравнении с плацебо. Средний возраст в ранней пост;
менопаузальной группе составлял 55,4 года со средней про;
должительностью менопаузы 3,5 года, тогда как в более
поздней группе средний возраст составлял 63,6 года при
длительности менопаузы 14,5 года.

Исходная толщина каротидной интимы была выше у
женщин более старшего возраста, прошедших лечение, и в их
контрольной группе, чем у более молодых женщин, но базо;
вая толщина каротидной интимы в возрастных группах бы;
ла одинакова.

У пожилых женщин чаще применялись антигипертен;
зивные и понижающие уровень липидов препараты. У жен;
щин, принимавших эстрадиол в обеих возрастных / времен;
ных группах были более низкие уровни липопротеинов низ;
кой плотности и более высокий уровень липопротеинов вы;
сокой плотности и триглицеридов по сравнению с женщина;
ми, не принимавшими лечения в обеих группах. ИМТ был
одинаковым в обеих группах, а курение более часто наблю;
далось в более старшей группе. Тем не менее, анализ резуль;
татов показал, что частота прогрессирования толщины каро;
тидной интимы была ниже в ранней постменопаузальной
группе, получавшей эстрогены, чем в группе плацебо или
группе, получавшей эстрогены в более поздний период от
начала менопаузы. В то же время результаты в группе, полу;
чавшей лечение в более поздний период менопаузы, не отли;
чались от ее плацебо;сопоставимой когорты.

Другие смешанные переменные, упомянутые выше, не
повлияли на результаты. Также не было различий в кальци;
фикации коронарных артерий. 

Клинические события во время исследования включали
рак молочной железы, инфаркт миокарда, венозный тромбо;
эмболизм, рак поджелудочной железы и мультиформную
глиобластому. Среди групп не было выявлено никакой раз;
ницы в неблагоприятных исходах. 

Авторы постулируют наличие дозо;эффекта на уровне

Таблица 2
Объединенные результаты двух гормональных исследований (E + P и только E) в WHI

Контроль CAD OR (95% CI)
Значение P

для взаимодействия

MBS отсутствует 04

Плацебо 217 67 1.0 референт

HT 243 70 0.98 (0.66&1.48)

MBS присутствует

Плацебо 185 87 1.0 референт

HT 172 135 1.72 (1.20[2.47)

Сокращения: CAD – заболевания коронарных артерий; CI – доверительный интервал; E – эстроген; HT – гипертония; 
MBS – метаболический синдром; OR – отношение шансов; P – прогестерон; WHI – Women’s Health Initiative.
Скорректированный для базовой истории инфаркта миокарда, курения, возраста, образования и снижения уровня липидов с использованием логистичес�
кого анализа (Wild RA и др. CHD�события в WHI�процедурах гормональной терапии: действительно ли наличие или отсутствие метаболического синдрома в
исходном состоянии изменяют риск? Abstract S�3; 21st Annual Meeting of NAMS. Menopause. 2010;17:1216). 
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артериальной стенки для объяснения разницы между ре;
зультатами, полученными у молодых женщин в текущем ис;
следовании, по сравнению с отсутствием эффекта (положи;
тельного или отрицательного) в воздействии на толщину ка;
ротидной интимы в исследовании KEEPS.

По мнению Научного комитета AACE / ACE, в то время
как эти исследования свидетельствуют о влиянии времени ис�
пользования эстрогенов, они, конечно же, не изменяют преды�
дущие результаты достаточно сильно, чтобы предложить
клинический эффект для изменения предыдущих рекоменда�
ций относительно использования ЗГТ для защиты от сердеч�
но�сосудистых заболеваний, но достаточно обнадеживают
для предположения о меньшем вреде использования терапии
эстрогенами в ранний период менопаузы по сравнению с более
поздним в соответствии с результатами пост�анализа WHI.

Датское исследование остеопороза
Дополнительные обнадеживающие данные взяты из

Датского исследования по профилактике остеопороза
(Danish Osteoporosis Prevention Study).

В общей сложности 502 женщины в возрасте от 45 до 58
лет в ранней постменопаузе после рандомизации получали
трехфазный эстрадиол и норэтистерона ацетат или только
2 мг эстрадиола (предыдущая гистерэктомия), и соответ;
ственно 504 женщины, не получавшие ЗГТ (контрольная
группа). Фаза вмешательства продолжалась 11 лет, и даль;
нейшее наблюдение продолжалось до 16 лет. Первичная
комбинированная конечная точка включала смерть, госпита;
лизацию в стационар в связи с сердечной недостаточностью
и инфарктом миокарда.

После 10 лет вмешательства первичная комбинирован;
ная конечная точка зафиксирована у 16 женщин в группе ле;
чения по сравнению с 33 в контрольной группе (отношение
риска (HR) 0,48; доверительный интервал 95% (CI):
0,26–0,87; P=0,015), 15 умерли по сравнению с 26 в конт;
рольной группе (HR 0,57; 95% CI: 0,30–1,08; P=0,084). 

Рак любого типа имел место в 36 случаях в группе лече;
ния по сравнению с 39 в контрольной группе (HR 0,92; 95%
CI: 0,58–1,45; P=0,71), а рак молочной железы – у 10 пациен;
тов в группе лечения по сравнению с 17 в контрольной груп;
пе (HR 0,58; 95% CI: от 0,27 до 1,27; P=0,17). 

HR для тромбоза глубоких вен (2 в группе лечения про;
тив 1 в контрольной группе) составлял 2,01 (95% CI:
0,18–22,16), а для инсульта (11 в группе лечения против 14 в
контрольной группе) – 0,77 (95% CI: 0,35–1,70). 

Через 16 лет снижение первичной комбинированной ко;
нечной точки все еще присутствовало и не ассоциировалось
с увеличением случаев любого вида рака [5]. Хотя составная
конечная точка не была заранее определена и в исследова;
нии не было возможности изучить безопасность, наблюде;
ния имеют клиническое значение [6].

Повторный анализ WHI: 

сердечно[сосудистые исходы

Признавая разницу в клинических результатах ЗГТ, со;
общенную WHI, когда женщины стратифицировались по
возрасту и длительности менопаузы, комитет WHI создал
модель стратификации риска ЗГТ, имея в виду, что сущест;
вует группа женщин, для которых ЗГТ предполагает мень;
ший риск сердечно;сосудистых заболеваний (табл. 1) [7].

Было выявлено несколько характеристик, которые изме;
няют риск развития сердечно;сосудистых заболеваний у
женщин при ЗГТ. 

Как показано ниже, оптимальными кандидатами для ис;
пользования ЗГТ являются женщины в возрасте менее 60
лет с недавним началом менопаузы (в течение 10 лет), имею;

щих благоприятный профиль липидов (LDL <130 мг/дл или
отношение LDL/HDL <2,5), отсутствие метаболического
синдрома и отсутствие генотипа фактора V Leiden [8]. Кро;
ме того, недавно полученные данные свидетельствуют о том,
что женщины с высоким риском венозной тромбоэмболии
должны либо избегать системной ЗГТ, либо выбирать транс;
дермальный, а не пероральный путь введения.

Дополнительная корректировка на наличие или отсутствие
метаболического синдрома в популяции WHI приводит к обна;
ружению отношения шансов для болезни коронарных артерий
(CAD) 0,98 (95% CI: от 0,66 до 1,48) у женщин без метаболиче;
ского синдрома, принимавших либо чистые эстрогены, либо в
сочетании с прогестероном, в сравнении с группой плацебо, то;
гда как женщины с метаболическим синдромом имели коэффи;
циент шансов 1,72 (95% CI: 1,2–2,47) (табл. 2). Этот анализ
предлагает дальнейшие рекомендации в отношении женщин,
которые могут подвергаться большему риску сердечно;сосуди;
стых побочных эффектов при ЗГТ, и большей безопасности для
тех, у которых нет метаболического синдрома [9].

Клиническое влияние KEEPS, WHI И ELITE: Эти ис-
следования обнадеживают врачей и их пациентов, кото-
рым требуется гормональная терапия для лечения симпто-
мов менопаузы в молодом возрасте.

Рекомендация: использование менопаузальной гормо�
нальной терапии у женщин с симптоматикой в ранней
постменопаузе должно основываться на учете всех фак�
торов риска сердечно�сосудистых заболеваний, возраста
и времени от начала менопаузы.

Влияние вазомоторных симптомов 

на результаты

Хотя в прошлом утверждалось, что наличие вазомотор;
ных симптомов может отражать лучшую сосудистую целост;
ность и исключение этих женщин из WHI может привести к
предвзятым результатам в отношении развития сердечно;со;
судистых заболеваний, эта теория не была подтверждена
данными. 

Фактически, в популяции относительно молодых жен;
щин в ранний период менопаузы, прошедших скрининг на
участие в исследовании KEEPS, ни уровни эстрогена, ни ва;
зомоторные симптомы не предсказывали исходную кальци;
фикацию коронарных артерий или утолщение каротидной
интимы [10]. Вазомоторные симптомы не предсказывали не;
благоприятные коронарные исходы при гипертонии у моло;
дых женщин или женщин, недавно вступивших в менопаузу.
При сравнении в исследовании Heart and Estrogen/Progestin
Replacement Study (HERS) с более старшей популяцией не;
благоприятное влияние на коронарные артерии и гиперто;
нию было более выраженным у пациентов с вазомоторными
симптомами [11].

Более частые приливы были сопоставлены с более высо;
кими уровнями утолщения каротидной интимы и частотой
выявления бляшек при ультразвуковом исследовании сон;
ной артерии независимо от других факторов риска сердечно;
сосудистых заболеваний и уровня эндогенного эстрадиола
среди некурящих женщин в менопаузе [12]. 

В полногеномном поиске ассоциаций (Genome�Wide
Association Studies) проводилась оценка данных, собранных у
17 695 участников в возрасте от 50 до 79 лет с европейскими,
латиноамериканскими и африканскими родословными в
WHI и некоторых его субисследованиях, о связи между 14 од;
нонуклеотидными полиморфизмами (SNPs) в тахикининном
рецепторе 3;го локуса 4;й хромосомы и предрасположеннос;
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тью к вазомоторным симптомам у женщин в менопаузе. Это
открытие еще не подтверждено на момент написания этой
статьи. До получения дополнительной информации о функ;
циональной роли указанных SNPs и физиологических разли;
чиях между женщинами с и без этой разницы невозможно
связать генетические изменения с возможными различиями в
сердечно;сосудистых заболеваниях и приливах [13]. 

Примечание (С.А. Шурпяк): Genome�Wide Association
Studies – Полногеномный поиск ассоциаций – направление
биомедицинских исследований, связанных с исследованием ас�
социаций между геномными вариантами и фенотипическими
признаками. Часто под полногеномным поиском ассоциаций
подразумевают только поиск связей между однонуклеотид�
ными полиморфизмами и заболеваниями человека, однако тер�
мин употребим и к другим организмам. Основная цель полно�
геномного поиска ассоциаций заключается в идентификации
генетических факторов риска, чтобы дать обоснованный про�
гноз о предрасположенности к заболеванию, а также выявле�
нии биологических основ восприимчивости к болезни для раз�
работки новых стратегий профилактики и лечения.

Менопаузальная эстрогенная терапия: влияние

пути введения на венозный тромоэмболизм / 

нарушение мозгового кровообращения

Начиная с публикации последних рекомендаций AACE
/ ACE по менопаузе, накоплены дополнительные данные,
которые, как правило, поддерживают использование транс;
дермального пути введения эстрогенов.

Влияние на коагуляцию
Поскольку пероральные эстрогены метаболизируются в

печени, их концентрация там выше, что приводит к большей
стимуляции продуцирования печеночного прокоагулянта. В
связи с этим ожидается, что уровни прокоагулянта будут вы;
ше при пероральном лечении по сравнению с трансдермаль;
ными эстрогенами. Исследования коагуляции in vitro с ис;
пользованием плазмы реципиентов перорального и транс;
дермального эстрогенов подтверждают более высокую актив;
ность тромбина, низкую активность плазмина и более высо;
кий уровень тромбинактивируемого ингибитора фибриноли;
за в пероральной группе по сравнению с трансдермальной
группой [14]. Использование пероральных эстрогенов приво;
дит к нефизиологическому соотношению эстрон / эстрадиол
от 5:1 до 7:1 по сравнению с соотношением 1:1 при использо;
вании трансдермального эстрогена, что аналогично нормаль;
ному предклимактерическому соотношению. Также происхо;
дит меньшая стимуляция продукции глобулина, связываю;
щего половые гормоны, что приводит к более высоким уров;
ням свободного эстрадиола при трансдермальном пути вве;
дения эстрогена [15]. На основании этих данных было выдви;
нуто предположение, что трансдермальный путь введения
может быть показан для женщин с сахарным диабетом, ги;
пертонией и другими сердечно;сосудистыми факторами рис;
ка, а также для женщин более старшего возраста [16].

Венозный тромбоэмболизм (VTE)

Мета;анализы обсервационных исследований показали
более высокий риск клинических тромбоэмболических собы;
тий при использовании пероральных эстрогенов по сравне;
нию с трансдермальными. По сравнению с теми, кто не ис;
пользовал эстрогены, отношение шансов первого эпизода
VTE у пользователей пероральных эстрогенов составляло 2,5
(95% CI: от 1,9 до 3,4), тогда как у пользователей трансдер;
мального эстрогена – 1,2 (95% CI: от 0,9 до 1,7), с самым боль;
шим риском в первый год использования по сравнению с по;
следующими годами. Предыдущее использование перораль;
ных эстрогенов не обуславливало более высокий риск. В этом

исследовании не было различий в риске VTE при приеме
только пероральных эстрогенов или в сочетании с прогесте;
роном. Результаты девяти рандомизированных контролируе;
мых исследований подтвердили повышенный риск VTE для
женщин с использованием перорального эстрогена (относи;
тельный риск (RR) 2,1; 95% CI: от 1,4 до 3,1). Комбинация пе;
роральных эстрогенов и тромбогенных мутаций или ожире;
ния еще больше повышала риск VTE, тогда как трансдер;
мальный эстроген не обуславливал дополнительный риск да;
же для женщин с первичным высоким риском VTE [17].

В наблюдательном исследовании с 1 млн женщин в пост;
менопаузальный период в Великобритании за 3,3 млн паци;
енто;лет наблюдения было зарегистрировано 2200 женщин с
VTE со значительными вариациями в зависимости от типа
МГТ. По сравнению с никогда не применявшими МГТ, при;
менение комбинированной терапии пероральные эстрогены
/ прогестерон обуславливало больший риск, чем монотера;
пия эстрогенами (RR=2,07; 95% CI: 1,86–2,31 против
RR=1,42; 95% CI: 1,21–1,66). Не отмечено повышенного ри;
ска при трансдермальной терапии только эстрогенами
(RR=0,82; 95% CI: 0,64–1,06). Среди пользователей комби;
нированной пероральной эстроген;прогестиновой терапии
риск VTE варьировал в зависимости от типа прогестина со
значительно большими рисками для препаратов, содержа;
щих медроксипрогестерона ацетат. Риск VTE был в два раза
выше, чем в первые два года использования. Аналогичные
отношения риска были отмечены для тромбоза глубоких вен
без легочной эмболии [18].

Нарушение мозгового кровообращения / 

болезнь коронарных артерий (CVA / CAD)

Согласно обзору WHI, пероральный эстрадиол по срав;
нению с конъюгированными конскими естрогенами (CEE)
показал значительно более низкий риск (HR) для инсульта с
ограничением статистической мощности в анализе. Транс;
дермальный эстрадиол ассоциировался с умеренным, но не;
существенно меньшим риском развития болезни коронар;
ных сосудов (CAD) по сравнению с пероральными конъюги;
рованными конскими естрогенами (CEE) (HR 0,63; 95% CI:
0,37–1,06). Для других исходов сравнение не показало за;
метных различий по дозам, рецептуре или методу введения
эстрогенов. Абсолютные риски сердечно;сосудистых заболе;
ваний и смертности от всех причин были значительно ниже
у женщин более ранней возрастной группы [19].

В популяционном исследовании случай–контроль оце;
нивали влияние на риск инсульта путей введения и дозы эс;
трогена при сравнении 15 710 пациентов с инсультом и
59 958 пациентов без приема ЗГТ. Общая частота инсульта
составила 2,85 / 1000 лет. Скорректированное отношение ча;
стоты инсульта, связанного с текущим использованием
трансдермальной ЗГТ, составило 0,95 (95% CI: 0,75–1,20) по
сравнению с отсутствием ЗГТ. Риск развития инсульта не
увеличивался при использовании низкодозированных эст;
рогеновых пластырей (RR 0,81; 95% CI: 0,62–1,05) по срав;
нению с отсутствием использования, тогда как риск при ис;
пользовании высокодозированных пластырей был увеличен
(RR 1,89; 95% CI: 1,15–3,11). Для текущих пользователей
пероральной ЗГТ как с низкой, так и высокой дозой эстроге;
нов, с или без прогестогена зафиксирована более высокая ча;
стота инсультов, чем у лиц, не принимавших ЗГТ (отноше;
ние рисков 1,28; 95% CI: 1,15–1,42) [20]. 

В недавнем анализе данных WHI после корректировки
относительно возраста, систолического артериального дав;
ления, курения, потребления алкоголя, ИМТ, расы / этниче;
ской принадлежности, сахарного диабета и кардиоваскуляр;
ной патологии риск субрахноидального кровоизлияния был
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выше среди женщин, сообщивших об активном использова;
нии МГТ, по сравнению с теми, кто не принимал лечения
(1,5 РР; 95% CI: от 1,0 до 2,2) [21].

Рекомендация: Использование трансдермальных препара�
тов эстрогенов следует рассматривать как менее вероят�
ное для возникновения тромботического риска и, возможно,
риска инсульта и болезни коронарных артерий (CAD).

Исследование BREAST

Последующее наблюдение в исследовании WHI по ку;
мулятивным событиям за 13 лет (5,6 года вмешательства,
только остаточное наблюдение) подтвердило данные фазы
вмешательства о риске рака молочной железы у женщин при
использовании ЗГТ (то есть существует значительный риск
терапии с использованием комбинированного конъюгиро;
ванного эстрогена / медроксипрогестерона ацетата по срав;
нению с плацебо, с HRs 1,24 на этапе вмешательства и 1,28 –
для кумулятивных событий). Однако при использовании
только конъюгированных эстрогенов относительный риск
для леченых женщин по сравнению с плацебо составлял 0,79
как в ходе кумулятивного наблюдения, так и после вмеша;
тельства [7]. Таким образом, на основании результатов WHI
было выдвинуто предположение, что поскольку результаты
по раку молочной железы хуже у женщин, принимающих
комбинированные эстроген;прогестагенные препараты, со;
держащие синтетический медроксипрогестерона ацетат, ми;
кронизированный пероральный прогестерон, идентичный
эндогенному прогестерону, может быть более безопасной
альтернативой. В наблюдательном исследовании был отме;
чен сниженный риск развития гистологического и гормонза;
висимого инвазивного рака молочной железы при использо;
вании комбинации микронизированного прогестерона и эст;
рогена в сравнении с использованием синтетических прогес;
тагенов. Однако для установления долговременной безопас;
ности необходимо проведение дополнительных исследова;
ний [22]. Аналогичным образом, использование норэтисте;
рона ацетата в качестве прогестина в датском исследовании
остеопороза [5] не было связано с увеличением риска рака
молочной железы. 

В исследовании, проведенном Национальным институ;
том здравоохранения и Американской ассоциацией пенсио;
неров (NIH;AARP) у женщин в постменопаузе, развитие ра;
ка молочной железы у женщин в возрасте от 60 до 69 лет бы;
ло несколько выше среди получавших МГТ (предположи;
тельно конъюгированные конские эстрогены, конъюгиро;
ванные конские эстрогены в сочетании с медроксипрогесте;
рона ацетатом), чем среди тех, кто не принимал МГТ (HR
для >10 лет менопаузальной гормональной терапии 1,57;
95% CI: 1,43–1,73) [23].

Роль прогестерона в риске / 

пользе защиты эндометрия при МГТ 

Исследования показали, что лучшей защитой от гипер;
плазии и рака эндометрия является непрерывный, а не цик;
лический прием прогестогенов независимо от их химичес;
кой природы [24]. Есть, однако, противоречивые данные, ка;
сающиеся относительной безопасности эндометрия при раз;
личных типах прогестагенов. 

В большом европейском многоцентровом эпидемиологи;
ческом исследовании пользователи монотерапии эстрогена;
ми, по сравнению с никогда не использовавшими МГТ, име;
ли повышенный риск развития рака эндометрия (HR 2,52;
95% CI: 1,77–37,7). Применение комбинированной эстроген;
прогестагенной терапии было связано с большим риском,
чем ее отсутствие, но со значительно меньшим риском, чем
при монотерапии эстрогенами (HR 1,41; 95% CI: 1,08–1,83),

при этом риск варьировал в зависимости от режима, дли;
тельности применения и типа прогестина. 

Использование последовательной комбинированной
гормональной терапии было положительно связано с риском
(HR 1,52; 95% CI: 1,00–2,29), в то время как использование
непрерывного комбинированного лечения было обратно
пропорционально риску (HR 0,24; 95% CI: 0,08–0,77), хотя
этот вывод был основан только на трех случаях. 

Ассоциация с риском также зависела от типа прогестин;
составляющей: препараты, содержащие микронизирован;
ный прогестерон, были связаны со значительно повышен;
ным риском, в то время как содержащие прогестерон или
производные тестостерона не были связаны с риском гипер;
плазии и рака эндометрия [25]. Признается, что хотя цикли;
ческий прием прогестерона не может быть таким же эффек;
тивным для защиты эндометрия, как непрерывный прием
прогестерона, не все женщины переносят непрерывный ре;
жим. Тщательный мониторинг состояния эндометрия может
обусловить раннее вмешательство для тех немногих пациен;
тов, у которых может развиться гиперплазия при цикличес;
ком режиме МГТ. Применение внутриматочных систем
(ВМС) с прогестинами также может быть использовано для
профилактики гиперплазии эндометрия с минимальными
системными эффектами.

Было высказано предположение, что использование ва;
гинального пути введения прогестерона может быть ценным
за счет снижения его системного влияния на молочные же;
лезы, предлагая при этом большую защиту для эндометрия.
Последовательное введение 300 мг/день вагинального мик;
ронизированного прогестерона индуцировало полную сек;
реторную трансформацию эндометрия у женщин в премено;
паузе [26]; при использовании дозы 100 мг/день (вместе с
25 мкг эстрадиола) не выявлено гиперплазии эндометрия, а
у некоторых пациенток развилась вагинальная атрофия [27].
Внутриматочные системы с прогестинами могут также ис;
пользоваться для профилактики гиперплазии эндометрия с
минимальными системными эффектами [28].

Сердечно[сосудистые заболевания /

венозный тромбоэмболизм 

Различные прогестины в разной степени могут быть свя;
заны с тромбоэмболическим риском. Так, в когортном иссле;
довании E3N с участием 80 308 женщин в постменопаузе со
средним сроком наблюдения 10,1 года [29] наблюдался зна;
чительно повышенный риск тромбоза при приеме норпре;
гнанов (HR 1,8) по сравнению с прогестероном (HR 0,9),
прегнанами (HR 1,3) и производными 19;нортестостерона
(HR 1,4). В общем, использование медроксипрогестерона
ацетата, по;видимому, связано с большим риском в отноше;
нии сердечно;сосудистых эффектов, артериального давле;
ния, венозного тромбоэмболизма, возможно, инсульта и ра;
ка молочной железы, хотя краткосрочное использование
(менее 5 лет), по;видимому, не связано со значительным уве;
личением риска [30]. Микронизированный прогестерон по
сравнению с MPA может показывать лучшие результаты в
отношении сердечно;сосудистых эффектов, артериального
давления, венозного тромбоэмболизма, возможно, инсульта
и рака молочной железы.

Рак молочной железы
Данные эпидемиологических исследований гормональ;

ной терапии в постменопаузе постоянно иллюстрируют, что
добавление любого прогестина к эстрогену увеличивает риск
развития рака молочной железы по сравнению с приемом од;
них только эстрогенов. В исследовании, проведенном
Kerlikowske и соавторами [31], использование эстрогена и
прогестина в течение больше 5 лет было связано с более вы;
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соким риском развития рака молочной железы (RR 1,49; 95%
CI: 1,36–1,63) без увеличения риска для тех, кто не использо;
вал МГТ или принимал только эстрогены. Эта взаимосвязь
была подтверждена мета;анализом [32] четырех рандомизи;
рованных исследований, в котором сообщалось о среднем от;
носительном риске (RR) 0,79 (95% CI: от 0,61 до 1,02) для ин;
вазивного рака молочной железы среди тех, кто принимал эс;
трогены, и 1,24 (95% CI: от 1,02 до 1,50) среди получавших
комбинированную эстроген;прогестиновую терапию. 

Французское исследование E3N [33] оценило и сравнило
связь между различными режимами гормональной терапии
и риском рака молочной железы у 80 377 женщин в постме;
нопаузе, средний возраст которых составлял 53,1 года при
длительности постменопаузы в среднем 8,1 года. Эстрогены
сочетались с различными прогестогенами, включая прогес;
терон, дидрогестерон, медрогестон, хлормадинона ацетат,
ципротерона ацетат, промегестон, номегэстрола ацетат,
норэтиндрона ацетат и медроксипрогестерона ацетат.

Комбинации эстроген–прогестерон и эстроген–дидроге;
стерон были связаны с отсутствием или незначительным
увеличением риска, тогда как все другие комбинации эстро;
ген/прогестоген показали значительно повышенные риски,
большинство из которых были статистически значимыми,
но не сильно отличались между препаратами. 

Эти исследования и другие поддерживают концепцию,
согласно которой только эстроген не инициирует или не спо;
собствует раку груди. Только тогда, когда прогестоген воз;
действует на ткани, стимулированные эстрогенами, наблю;
дается увеличение риска рака молочной железы. Учитывая
вышеприведенное, обсуждение вопроса о добавлении проге;
стагенов к терапии эстрогенами для профилактики рака эн;
дометрия, использование микронизированного прогестеро;
на может быть лучшим выбором. Для подробного обзора хи;
мии и фармакологии прогестинов смотрите ссылку [34].

Рекомендация: Когда требуется использование прогес�
терона, микронизированный прогестерон считается
более безопасной альтернативой.

Когнитивные функции

Исследование с участием 1768 женщин показало, что ис;
пользование гормональной терапии в течение 5 лет после
менопаузы было связано с 30% снижением риска развития
болезни Альцгеймера в более позднем возрасте, особенно ес;
ли продолжительность использования МГТ составляла 10
лет или дольше. Это контрастирует с увеличением риска
развития болезни Альцгеймера для женщин, которые начи;
нали использовать терапию позже [35].

Продолжающееся исследование KEEPS Cognitive and
Affective, в котором участвовало 700 женщин, является пер;
вым многоцентровым рандомизированным плацебо;контро;
лируемым двойным слепым с параллельными групами кли;
ническим исследованием, которое будет посвящено основ;
ным проблемам, связанным с МГТ, поднятым исследовани;
ями WHI и Women’s Health Initiative Memory Study
(WHIMS). Исследование предназначено для оценки:

1) когнитивной пользы или вреда, связанного с МГТ,
инициированной в течение «критического периода» (в отли;
чие от поздней постменопаузальной МГТ, исследованной в
WHIMS), 

2) дифференцированных когнитивных эффектов раз;
личных эстрогенов (конъюгированные эквин;эстрогены
против эстрадиола), 

3) предпочтительного пути введения эстрогенов (пе;
роральный или трансдермальный), 

4) связи циклического приема микронизированного про;
гестерона с когнитивной пользой, 

5) идентификации наиболее чувствительных психометриче;
ских показателей для характеристики потенциальных эффектов
эстрогенов в отношении когнитивных функций и настроения. 

Данные этого исследования помогут определить потен;
циальную пользу МГТ, начатую вскоре после менопаузы, от;
носительно когнитивных функций, параллельно с другими
вопросами, связанными со сроками, типом медикаментов и
МГТ и сердечно;сосудистыми последствиями [2].

Диабет и толерантность к глюкозе

В то время как естественная менопауза не связана с повы;
шенным риском развития сахарного диабета, известно, что
частота метаболического синдрома / инсулинорезистентнос;
ти увеличивается с возрастом. Некоторые исследования по;
казали, что преждевременная менопауза или предменопау;
зальная овариоэктомия увеличивает риск сахарного диабета
2;го типа. В обсервационных исследованиях МГТ оказывала
нейтральное или благоприятное воздействие на уровень глю;
козы у пациентов с ранее существовавшим сахарным диабе;
том 2;го типа. Трансдермальные эстрогены также подтверди;
ли этот эффект, хотя в небольших исследованиях перораль;
ный казался лучше трансдермального эстрогена.

У субъектов без сахарного диабета данные наблюдатель;
ных исследований также предполагали нейтральное или
слегка благоприятное влияние эстрогена на метаболизм
глюкозы. В рандомизированных контролируемых клиничес;
ких испытаниях, включая HERS (женщины с известным
сердечно;сосудистым заболеванием), уровень глюкозы в
крови не повышался с течением времени у женщин, получав;
ших эстрогены, а прогрессирование повышенного натощак
уровня глюкозы в начале исследования до сахарного диабе;
та наблюдалось у меньшего количества женщин в группе, по;
лучавшей эстроген, по сравнению с контролем.

В исследовании WHI с течением времени наблюдалось
снижение заболеваемости сахарным диабетом на 21% у жен;
щин, получавших комбинированную эстроген;прогестаген;
ную терапию. Стратификация по возрасту показала, что эф;
фективность в отношении глюкозы при комбинированной
МГТ ограничена женщинами в возрасте от 50 до 69 лет. У
пожилых женщин, получавших МГТ, наблюдался несколько
больший риск, чем в контрольной группе. 

В исследовании WHI в группе, получавшей только эст;
рогены, заболеваемость сахарным диабетом была на 12%
меньше, чем при контроле во всех возрастных группах. Как
упоминалось ранее, у более молодых женщин без сахарного
диабета в более коротком испытании KEEPS никакие эф;
фекты при использовании конъюгированных эстрогенов не
наблюдалось, тогда как у пациентов при применении транс;
дермальных эстрогенов наблюдалось умеренное снижение
уровня сахара в крови.

Ни одно исследование не рассматривало проблему диабе;
тических микро; или макрососудистых осложнений. Кроме то;
го, поскольку у пациентов с сахарным диабетом, как известно,
имеется больший риск сердечно;сосудистых заболеваний, ин;
формация о сердечно;сосудистых и инсультных исходах, об;
суждавшаяся ранее, имеет решающее значение. Аналогичным
образом, поскольку риск сердечно;сосудистых заболеваний у
женщин, получающих МГТ, был выше у женщин с метаболи;
ческим синдромом, следует проявлять осторожность при лече;
нии этой подгруппы женщин с или без сахарного диабета [36].

Рекомендация: МГТ не рекомендуется для профилакти�
ки сахарного диабета.
Рекомендация: У женщин с ранее диагностированным
сахарным диабетом использование МГТ должно быть ин�
дивидуализировано, принимая во внимание возрастные,
метаболические и сердечно�сосудистые факторы риска.
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Биоидентичные гормоны

В последней версии рекомендаций по менопаузе AACE /
ACE предостерегают от использования биоидентичной заме;
ны гормонов, отметив, что нет доказательств, подтверждаю;
щих надежную безопасность при использовании этих препа;
ратов, часто отсутствует согласованность содержания сме;
шанных продуктов, что приводит к получению либо меньше;
го либо большего количества биологически активного гормо;
на (табл. 3). Власти отметили, что отсутствуют контролируе;
мые исследования, которые подтверждают утверждения о
лучшей эффективности и, что самое важное, проблеме без;
опасности [37].

AACE считает, что практикующие врачи и их пациенты
должны знать опубликованное свидетельство FDA по теме
биоидентичных гормонов. Официальные представители
FDA дали показания перед Сенатским специальным комите;
том по проблемам старения 19 апреля 2007 года. FDA боль;
ше всего беспокоило, что необоснованные заявления были
сделаны как в отношении безопасности, так и эффективнос;
ти этих продуктов и что рекламные материалы содержат не;
точную информацию и неадекватно предупреждают потре;
бителей о потенциальных рисках замены гормонов. «FDA
также не осведомлено о достоверных доказательствах, сви�
детельствующих о превосходстве смешанных биоидентич�
ных продуктов над препаратами, одобренными FDA. Анало�
гичным образом, FDA не располагает информацией о том,
что побочные эффекты и риски смешанных биоидентичных
продуктов отличаются от тех, которые были одобрены
FDA. Таким образом, заявления в отношении безопасности,
эффективности и превосходства смешанных биоидентичных
продуктов не были подтверждены FDA и могут ввести в за�
блуждение пациентов и практиков... Отсутствие предуп�
реждений и информации о рисках может рассматриваться
пациентами как скрытое доказательство того, что смешан�
ные биоидентичные продукты более безопасны, чем препара�
ты, одобренные FDA, в то время как нет данных для под�
держки этого вывода» [38]. 

FDA предоставило последнее обновление информации
для потребителей на своей веб;странице [39].

Лечение приливов 

Комбинация селективных модуляторов эстрогено/
вых рецепторов (SERM) / конъюгированные эквин/эст/
рогены (CEE)

Bazedoxifene, SERM с эффективностью в профилактике
и лечении постменопаузального остеопороза, доступен в со;
четании с конъюгированными эквин;эстрогенами (CEE). 

Только один SERM похож на ралоксифен в предотвраще;
нии переломов, но связан с риском приливов и тромбозом
глубоких вен. Кажется, что нет никакого влияния на эндоме;
трий, и данные, полученные в исследовании на животных, не
указывают на увеличение риска возникновения рака молоч;
ной железы, но надежных данных относительно использова;
ния у людей пока нет. 

Комбинация SERM / CEE снижала частоту возникнове;
ния приливов и уменьшала сухость влагалища по сравнению
только с SERM; однако риск тромбоза глубоких вен остается
и не ясно, являются ли эти два агента аддитивными в этом эф;
фекте. Риск инсульта в связи с эстрогенами сохраняется. Кли;
нические испытания не продемонстрировали повышенного
риска гиперплазии эндометрия, поэтому использование про;
гестина с этой комбинацией считается ненужным [40–42].

Фитоэстрогены
Хотя добавление фитоэстрогенов было доступно, и они

продвигались для лечения симптомов менопаузы, и их фи;
зиологическая активность как эстрогенов или антиэстроге;
нов не требует описания, поскольку они считаются пищевы;
ми добавками, это вызывает беспокойство, особенно у жен;
щин, которые имеют противопоказания к использованию
эстрогенов (например, пациентов с раком молочной желе;
зы). Фитоэстрогены встречаются, естественно, в пищевых
продуктах, включая изофлавоны, пренилфавоноиды, кумас;
ты и лигнаны. 

Для каждого из этих множеств соединений необходимо
учитывать его химическую структуру по сравнению с физио;
логическим эстрадиолом, независимо от того, действует ли это
соединение как агонист или антагонист эстрогена и как он вза;
имодействует с типами эстрогенных рецепторов, присутствую;
щих в различных тканях, особенно молочной железе и матке. 

В кишечнике генетические различия в составе микро;
биома могут также влиять на метаболизм и действие диети;
ческих или дополнительных фитоэстрогенов, принимаемых
перорально. Наконец, длительность воздействия этих соеди;
нений в течение жизни женщины может повлиять на их эф;
фекты, поскольку это, как представляется, связано с физио;
логией эстрадиола (см. выше). Несколько исследований in
vitro и in vivo на животных изучили физиологические эф;
фекты; однако было проведено несколько рандомизирован;
ных контролируемых клинических исследований достаточ;
ной мощности и продолжительности, чтобы сделать выводы
о влиянии фитоэстрогенов на приливы и другие симптомы
менопаузы, а также их долгосрочных эффектов в отношении
молочных желез, матки, головного мозга, сердечно;сосудис;
тых заболеваний и функций щитовидной железы. Подроб;
ный обзор этой темы смотрите в ссылке [43].

Негормональное лечение

Селективные ингибиторы обратного захвата серо/
тонина (SSRI)

Селективные ингибиторы обратного захвата серотонина
(SSRI) были использованы с умеренным успехом в лечении
приливов у женщин, которые не могут или не хотят исполь;
зовать эстрогены. Объединенные данные индивидуального
уровня из трех рандомизированных клинических исследова;
ний, в том числе по 899 пациентам в перименопаузальный и
постменопаузальный периоды, по меньшей мере, с 14 непри;
ятными вазомоторными симптомами в неделю, сравнивали

Таблица 3
Общие составляющие биоидентичных гормональных препаратов

Триэстроген: эстриол, эстрон, эстрадиол (соотношение 8:1:1) 1,25&2,5 мг/день

Биэстроген: эстриол, эстрадиол (соотношение 4:1 или 9:1) 1,25&2,5 мг/день

Эстриол / прогестерон (от 2 до 8 мг/день + 100&200 мг/день)

Тестостерон

Дегидроэпиандростерон

Адаптировано из JA, Ko MG, Pruthi S. Bioidentical hormone therapy. Mayo Clin Proc. 2011;86:673&680, с разрешения Elsevier.
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эффекты между приемом 0,5 мг эстрадиола и 75 мг венлафак;
сина или приемом от 10 до 20 мг эсцитолапрама с тремя не;
фармакологическими вмешательствами. В обоих случаях се;
лективные ингибиторы обратного захвата серотонина были
столь же эффективны, как и эстроген. Для снижения эффек;
та плацебо женщины, частота вазомоторных симптомов кото;
рых снизилась более чем на 50% в течение трехнедельного пе;
риода скрининга, были исключены. Успех такого подхода на;
ходит свое отражение в том, что снижение частоты вазомо;
торных симптомов от исходного уровня в группах плацебо
(от 14 до 34%) было на нижнем конце диапазона по сравне;
нию с другими вазомоторными симптомами [44]. В двойном
слепом плацебо;контролируемом исследовании оба агента
превосходили плацебо, но были равны друг другу. Объеди;
ненный анализ всех трех стратегий «Менопаузальные страте;
гии: поиск длительных ответов на симптомы и здоровье» (то
есть MsFLASH) показал значительное уменьшение количес;
тва приливов (54%) для эсциталопрама, эстрадиола (48%) и
венлафаксина (49%). Наблюдалось минимальное улучшение
сексуального желания при приеме эстрадиола, чем при при;
еме селективных ингибиторов обратного захвата серотонина,
тогда как венлафаксин показал лучшую ативность, чем эстра;
диол в терапии аноргазмии, боли и сухости влагалища. Улуч;
шение качества и продолжительности сна было минимально
и одинаково улучшалось обеими формами терапии. В отдель;
ном исследовании было показано, что прием пароксетина в
дозе 7,5 мг в день уменьшает приливы без увеличения массы
тела или сексуальной дисфункции [45].

У пациентов с раком молочной железы флуоксетин и па;
роксетин не должны использоваться, поскольку они ингиби;
руют действие тамоксифена [46].

Габапентин
В трехмесячном рандомизированном плацебо;контроли;

руемом исследовании 900 мг габапентина оказывали луч;
ший эффект относительно приливов, чем плацебо [47]. До;
полнительное рандомизированное плацебо;контролируемое
исследование, оценивавшее эффект приема в течение 6 меся;
цев гастроретентивного габапентина (1800 мг/сут) у 600
женщин с 7 или более умеренными или сильными прилива;
ми в день, показало эффективность по сравнению с плацебо
как для уменьшения приливов, так и для улучшения сна, хо;
тя в группе, получавшей препарат, наблюдались головокру;
жения (12,7% против 3,4%), головная боль (9,3% против
8,1%) и сонливость (6,0% против 2,7%), проявления большей
части которых уменьшались через несколько недель [48].

Использование негормональной терапии для лечения
приливов может быть индивидуализировано согласно пред;
почтениям пациента. В относительно короткий период четы;
рехнедельного исследования венлафаксин (75 мг) и габапен;
тин (900 мг) сравнивались у 66 женщин, из которых 56 вы;
сказали свои предпочтения: 68% из них предпочли венла;
факсин, тогда как 32% – габапентин [49]. Поскольку преды;
дущие и последующие исследования использовали более
высокие дозы обоих агентов в течение более длительного
срока, вполне вероятно, что в клинической практике терпе;
ние и регулярные обсуждения вопросов с пациентами могут
давать разные результаты у отдельных женщин. 

Особое внимание при негормональной терапии приливов
следует уделять взаимодействию лекарственных средств. 

В недавнем обзоре The Comitй de l’Йvolution des
Pratiques en Oncologie (CEPO) рекомендовано:

1. Для пациентов с раком молочной железы, получаю;
щих тамоксифен: 

а) использование венлафаксина, циталопрама, клониди;
на, габапентина и прегабалина считается эффективным для
лечения приливов, 

б) следует избегать использования пароксетина и флуок;
сетина, учитывая, что они могут снизить эффективность та;
моксифена.

2. Для пациентов с раком молочной железы, не получаю;
щих тамоксифен: 

а) использование венлафаксина, пароксетина, цитало;
прама, клонидина, габапентина и прегабалина считается эф;
фективным для лечения приливов, 

б) флуоксетин не используется для лечения приливов,
учитывая недостаточное количество доказательств его тера;
певтической эффективности.

3. У выживших после рака молочной железы сертралин,
фитоэстрогены, цимицифумга (клопогон кистевидный) и зве;
робой не должны использоваться для лечения приливов [50].

Рекомендация: У пациентов с симптомной менопаузой, у
которых есть значительный риск проведения МГТ, ис�
пользование селективных ингибиторов обратного захва�
та серотонина и, возможно, других негормональных аген�
тов может способствовать значительному уменьшению.
Рекомендация: AACE полностью поддерживает реко�
мендации CEPO, перечисленные выше.

Цимицифуга (клопогон кистевидный)
Постоянное использование этого фитопрепарата в качестве

нерегулируемого растительного вещества требует постоянной
переоценки не только его предполагаемой эффективности в ле;
чении симптомов менопаузы, но также и его безопасности. Мно;
гочисленные исследования были опубликованы с использова;
нием различных рецептур в различных тестовых системах. Не;
которые экстракты имели эстрогенную активность, несмотря на
отсутствие способности связываться с рецепторами эстрогенов,
один экстракт проявлял активность селективного модулятора
эстрогеновых рецепторов (SERM), а несколько экстрактов про;
являли аддитивную / синергическую активность [51].

Изменчивые эффекты в исследованиях на клеточных линиях
рака молочной железы у мышей и крыс могут отличаться от тако;
вых в рецепторах эстрогенов у человека, оставляя сомнение в до;
стоверности эффектов этого растительного вещества [52, 53]. Не;
давний обзор и мета;анализ исследований у человека включали
14 рандомизированных контролируемых исследований, 7 некон;
тролируемых исследований и 5 обсервационных исследований.
Данные эффективности были противоречивыми, но в целом ци;
мицифуга показала лучший ответ по сравнению с исходным
уровнем, но не по сравнению с плацебо. В двух наблюдательных
исследованиях не было обнаружено никакой ассоциации между
цимицифугой и риском развития рака молочной железы, тогда
как в двух исследованиях сообщалось о значительном снижении
риска возникновения первичного рака молочной железы среди
женщин в постменопаузе (скорректированное соотношение шан;
сов 0,47; 95% CI: 0,27–0,82) и риска рецидива (скорректированное
отношение рисков 0,75; 95% CI: 0,63–0,89). Семнадцать исследо;
ваний не показали значительного влияния на уровни циркулиру;
ющего гормона или пролиферацию в тканях, чувствительных к
эстрогенам. Этот последний вопрос значим, поскольку исследова;
ния in vivo на людях были краткосрочными, тогда как анализы in
vitro значительно различаются по методологии [54].

Для женщин, у которых эстрогенное воздействие должно
быть сведено к минимуму (например, у тех, кто имел или под;
вергается высокому риску заболевания раком молочной желе;
зы), рекомендации по применению или против использова;
ния цимицифуги являются критическими. Французский он;
кологический комитет советует не использовать цимицифугу
у пациентов, перенесших рак молочной железы [55]. 

AACE поддерживает рекомендацию CEPO до получе/
ния более подробных данных.
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Общая информация

Это руководство, которое охватывает диагностику и лече;
ние эндометриоза, направлено на повышение осведом;

ленности о симптомах эндометриоза и предоставление чет;
ких рекомендаций о том, какие действия следует предпри;
нять, когда женщины с признаками и симптомами впервые
появляются в медицинских учреждениях. Оно также пред;
оставляет консультации по широкому спектру доступных
процедур.

В этом руководстве обновлены и заменены рекоменда;
ции по эндометриозу, приведенные в руководстве NICE по
проблемам фертильности, посвященном рекомендациям по
оценке фертильности и вспомогательным репродуктивным
технологиям.

Руководство предназначено для медицинских работни;
ков, поставщиков медицинских услуг, женщин с подозрени;
ем на или подтвержденным эндометриозом, их семей и опе;
кунов.

Рекомендации

1.1 Организация помощи
1.1.1 Создать клиническую сеть для женщин с подозре;

нием на или подтвержденным эндометриозом, включающую
врачей общей практики, медицинских сестер, школьных ме;
дицинских сестер, службу сексуального здоровья, гинеколо;
гическую службу и специализированную помощь при эндо;
метриозе (центры эндометриоза).

1.1.2 Общие службы, гинекологи и специалисты по эндо;
метриозу (центры эндометриоза) должны:

• обеспечить скоординированную помощь женщинам с
подозрением на или подтвержденным эндометриозом

• иметь возможности для быстрой диагностики и лече;
ния эндометриоза, поскольку задержки могут повли;
ять на качество жизни и привести к прогрессированию
заболевания.

Гинекологические услуги для женщин с подозрением на или
подтвержденным эндометриозом

1.1.3 Гинекологическая служба для женщин с подозрени;
ем на или подтвержденным эндометриозом должна иметь:

• гинеколога, имеющего опыт диагностики и лечения эн;
дометриоза, в том числе с навыками в лапароскопичес;
кой хирургии

• медсестру;специалиста по гинекологии с опытом ме;
неджмента эндометриоза

• мультидисциплинарную службу лечения боли
• медицинского работника с опытом визуализации в ги;

некологии
• репродуктологию.

Специализированная помощь при эндометриозе (центры
эндометриоза)

1.1.4 Специализированные центры эндометриоза долж;
ны иметь:

• гинекологов, обладающих опытом диагностики и лече;
ния эндометриоза, в том числе с передовыми лапаро;
скопическими хирургическими навыками

• колоректального хирурга с интересом к эндометриозу
• уролога с интересом к эндометриозу
• медсестру со специализацией по эндометриозу
• мультидисциплинарную службу для лечения боли с

опытом в области тазовой боли
• медицинских работников со специальными знаниями в

области гинекологической визуализации эндометриоза
• передовые диагностические средства (например радио;

логия и гистопатология)
• репродуктологию.

1.2 Информация и поддержка при эндометриозе

1.2.1 Имейте в виду, что эндометриоз может быть долго;
срочным заболеванием и может оказывать значительное фи;
зическое, сексуальное, психологическое и социальное воз;
действие. Женщины могут иметь специальные потребности
и нуждаться в долгосрочной поддержке.

1.2.2 Оценивать индивидуальную информацию и поддер;
живать потребности женщин с подозрением на или подтвер;
жденным эндометриозом с учетом их обстоятельств, симпто;
мов, приоритетов, репродуктивных планов, аспектов повсе;
дневной жизни, работы и учебы, культурного фона и их фи;
зических, психосексуальных и эмоциональных потребностей.

1.2.3 Предоставлять информацию и поддержку женщи;
нам с подозрением на или подтвержденным эндометриозом,
которая должна включать:

• вид эндометриоза
• симптомы и признаки эндометриоза
• методы диагностики эндометриоза
• варианты лечения
• местные группы поддержки, онлайн;форумы и нацио;

нальные благотворительные организации и способы
доступа к ним.

1.2.4. Если женщины согласны вовлечь их партнера (и /
или других членов семьи или важных для них людей), необ;
ходимо включить их в беседу во время консультации. Более
подробные указания по предоставлению информации лю;
дям и вовлечению членов семьи и лиц, осуществляющих
уход, см. В руководстве NICE об опыте работы с пациентами
в службах NHS для взрослых.

1.3 Симптомы и признаки эндометриоза

1.3.1 Эндометриоз следует заподозрить у женщин (вклю;
чая молодых женщин в возрасте 17 лет и старше) со следую;
щими одним или более симптомами или признаками:

• хроническая тазовая боль
• боль, связанная с менструацией (дисменорея), влияю;

щая на повседневную деятельность и качество жизни
• боль во время или после полового акта

Эндометриоз: диагностика и менеджмент
Руководство NICE

Опубликовано: 6 сентября 2017 г.

nice.org.uk/guidance/ng73
Сокращенный вариант. Адаптировано – С.А. Шурпяк
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• связанные с менструацией или циклические желудоч;
но;кишечные симптомы, в частности болезненная пе;
ристальтика

• связанные с менструацией или циклические симпто;
мы, связанные с мочеиспусканием, в частности кровь в
моче или боль при мочеиспускании

• бесплодие в сочетании с одним или более из вышепере;
численных симптомов.

1.3.2. Информировать женщин с подозрением на или
подтвержденным эндометриозом о необходимости вести
дневник боли и симптомов, что может быть полезным при
консультировании.

1.3.3 Предложить проведение исследования брюшной по;
лости и тазовых органов женщинам с подозрением на эндомет;
риоз для выявления образований и тазовых поражений, таких,
как снижение подвижности органов и их увеличение, неболь;
шие узловатые образования по задней стенке вагинального сво;
да и видимые во влагалище эндометриоидные гетеротопии.

1.3.4 Если пациентка не согласна на осмотр таза, необхо;
димо предложить абдоминальное обследование, чтобы ис;
ключить объемные образования.

1.4 Направление для женщин с подозрением на или
подтвержденным эндометриозом

1.4.1 Рассмотрите вопрос о предоставлении женщинам
гинекологических услуг для проведения ультразвукового
или гинекологического обследования, если:

• они имеют серьезные, постоянные или повторяющиеся
симптомы эндометриоза

• они имеют тазовые признаки эндометриоза или
• первоначальный менеджмент был неэффективен, не

подходит пациентке или противопоказан.

1.4.2. Обратитесь к специалисту по эндометриозу (центр
эндометриоза), если они подозревают или подтверждают
глубокий эндометриоз, связанный с кишечником, мочевым
пузырем или мочеточником.

1.4.3. Необходимо обеспечить обратную связь молодых
женщин (в возрасте 17 лет и младше) с подозрением на или
подтвержденным эндометриозом с педиатрической и под;
ростковой гинекологической службой, гинекологической
службой или специализированным центром по эндометрио;
зу в зависимости от местных возможностей.

1.5 Диагностика эндометриоза

1.5.1 Нельзя исключать наличие эндометриоза, если ре;
зультаты обследования брюшной полости или таза, ультра;
звукового обследования или МРТ являются нормальными.
Если клиническое подозрение остается или симптомы со;
храняются, рассмотрите необходимость направления для
дальнейшего обследования и исследования.

Ультразвук
1.5.2. Рассмотрите возможность использования трансва;

гинального УЗИ:
• для исследования по поводу подозрения на эндометри;

оз, даже если при осмотре в тазовой и / или брюшной
полости не выявлено патологии 

• для выявления эндометриом и глубокого эндометрио;
за с вовлечением кишечника, мочевого пузыря или мо;
четочника.

1.5.3 Если нет возможности проведения трансвагиналь;
ного сканирования, рассмотрите применение трансабдоми;
нального ультразвукового исследования таза.

Уровень CA125 в плазме
1.5.4. Не используйте CA125 для диагностики эндомет;

риоза.

1.5.5 Если имеется доступ к исследованию уровня СА125
в сыворотке крови, имейте в виду, что:

• повышенный сывороточный уровень CA125 (35 МЕ/мл
или более) может быть связан с эндометриозом

• эндометриоз может присутствовать, несмотря на нор;
мальные значения СА125 (менее 35 МЕ/мл).

МРТ
1.5.6. Не используйте МРТ в области таза в качестве первич;

ного исследования для диагностики эндометриоза у женщин с
симптомами или признаками, указывающими на эндометриоз.

1.5.7. Рассматривайте МРТ таза для оценки степени глу;
бокого эндометриоза, связанного с кишечником, мочевым
пузырем или мочеточником.

1.5.8. Необходимо обеспечить интерпретацию результа;
тов МРТ;исследования специалистом;медиком со специаль;
ными знаниями в области гинекологической визуализации.

Диагностическая лапароскопия
Также см. Раздел 1.10 «Хирургический менеджмент» и

раздел 1.11 «Хирургический менеджмент при наличии реп;
родуктивных планов».

1.5.9. Рассматривайте применение лапароскопии для ди;
агностики эндометриоза у женщин с подозрением на эндоме;
триоз, даже если ультразвуковая картина была нормальной.

1.5.10. Для женщин с подозрением на глубокий эндомет;
риоз с вовлечением кишечника, мочевого пузыря или моче;
точника следует рассмотреть ультразвуковое обследование в
области таза или МРТ до оперативной лапароскопии.

1.5.11. Во время диагностической лапароскопии гинеко;
лог с опытом лапароскопической хирургии при эндометрио;
зе должен проводить систематический осмотр таза.

1.5.12 Во время диагностической лапароскопии следует
рассмотреть возможность проведения биопсии из очагов по;
ражения:

• для подтверждения диагноза эндометриоза (помните,
что отрицательный гистологический результат не ис;
ключает эндометриоза)

• чтобы исключить злокачественность при проведении
консервативного лечения эндометриом.

1.5.13. Если лапароскопия выполняется и в ходе операции
не выявляется патологии, объясните женщине, что у нее нет
эндометриоза, и предложите альтернативний менеджмент.

1.6 Система стадирования

1.6.1 Предложить лечение эндометриоза в соответствии с
симптомами, предпочтениями и приоритетами женщины, а
не стадией эндометриоза.

1.6.2 При диагностике эндометриоза гинеколог должен
документировать подробное описание внешнего вида и мес;
та поражений.
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1.7 Мониторинг для женщин с подтвержденным эн/
дометриозом

1.7.1 Рассматривать амбулаторное наблюдение (с осмот;
ром и визуализацией или без) для женщин с подтвержден;
ным эндометриозом, особенно женщин, которые предпочи;
тают не проводить операцию, если у них:

• глубокий эндометриоз с вовлечением кишечника, мо;
чевого пузыря или мочеточника или

• наличие 1 или более эндометриом, которые больше
3 см.

1.8. Фармакологическое лечение боли

Аналгетики
1.8.1. Для женщин с болью, связанной с эндометриозом,

обсудите преимущества и риски использования аналгетиков
с учетом любых сопутствующих заболеваний и предпочте;
ний женщины.

1.8.2. Рассмотрите короткое использование (например 3
месяца) парацетамола или нестероидного противовоспали;
тельного препарата (НПВП) самостоятельно или в комбина;
ции в качестве первой линии лечения при боли, связанной с
эндометриозом.

1.8.3 Если использование парацетамола или НПВП (от;
дельно или в комбинации) не обеспечивает адекватное
уменьшение боли, рассмотрите другие формы менеджмента
и направление для дальнейшего обследования.

Нейромодуляторы и лечение нейропатической боли
1.8.4. Рекомендации по использованию нейромодулято;

ров для лечения нейропатической боли см. В руководстве
NICE о нейропатической боли.

Гормональное лечение
1.8.5. Объясните женщинам с подозрением на или под;

твержденным эндометриозом, что гормональное лечение эн;
дометриоза может уменьшить боль и не оказывает постоян;
ного негативного влияния на возможность иметь детей в бу;
дущем.

1.8.6. Предложите гормональное лечение (например,
комбинированные оральные контрацептивы или прогесто;
ген) [1] женщинам с подозрением на или подтвержденным
или рецидивирующим эндометриозом.

1.8.7. Если начальное гормональное лечение эндометри;
оза неэффективно, не переносится или противопоказано, об;
ратитесь к гинекологической службе, специалисту по эндо;
метриозу (центр эндометриоза) или педиатрической и под;
ростковой гинекологической службе для проведения обсле;
дований и лечения.

1.9 Нефармакологическое управление

1.9.1 Сообщите женщинам, что имеющиеся данные не
поддерживают использование традиционной китайской ме;
дицины или других китайских лекарственных трав или до;
бавок для лечения эндометриоза.

1.10 Хирургический менеджмент

1.10.1 Поговорите с женщиной, у которой есть подозре;
ние на или подтвержденный эндометриоз, о симптомах,
предпочтениях и приоритетах в отношении боли и репро;

дуктивных планов для принятия решения о хирургическом
менеджменте.

1.10.2 Обсудите варианты хирургического лечения с
женщинами с подозрением или подтвержденным эндомет;
риозом. Обсуждение может включать вопросы:

• что такое лапароскопия
• что лапароскопия может включать хирургическое ле;

чение (с предварительного согласия пациента)
• как лапароскопическая хирургия может повлиять на

симптомы эндометриоза
• возможные преимущества и риски лапароскопической

хирургии
• возможную необходимость дальнейшей хирургии (на;

пример, для рецидивирующего эндометриоза или воз;
никновения осложнений)

• возможную потребность в дальнейшей плановой хи;
рургии для глубокого эндометриоза с вовлечением ки;
шечника, мочевого пузыря или мочеточника.

1.10.3 При эндометриозе необходимо выполнять лапаро;
скопические операции, если нет противопоказаний.

1.10.4. Во время диагностической лапароскопии рассмот;
рите лапароскопическое лечение эндометриоза, если имеется:

• перитонеальный эндометриоз, не связанный с кишеч;
ником, мочевым пузырем или мочеточником

• неосложненные эндометриомы яичников.

1.10.5. В качестве дополнения к операции при глубоком
эндометриозе с вовлечением кишечника, мочевого пузыря
или мочеточника следует рассмотреть применение агонис;
тов гонадотропин;рилизинг;гормона на протяжении 3 меся;
цев [2] до операции.

1.10.6. Применяйте метод удаления, а не абляцию очагов
для лечения эндометриоза, с учетом репродуктивных планов
женщины и ее овариального резерва. 

Комбинированное лечение
1.10.7. После лапароскопического иссечения или абля;

ции очагов эндометриоза рассмотрите возможность гормо;
нального лечения (например комбинированные оральные
контрацептивы) [3], чтобы продлить преимущества опера;
ции и купировать симптомы.

Гистерэктомия в сочетании с хирургическим менеджментом
1.10.8. Если показана гистерэктомия (например, если у жен;

щины аденомиоз или тяжелые менструальные кровотечения, а
другие методы лечения были не эффективны), иссекайте все ви;
димые эндометриоидные повреждения во время гистерэктомии.

1.10.9. Выполняйте гистерэктомию (с или без оофорэк;
томии) лапароскопически в сочетании с хирургическим ле;
чением эндометриоза, если нет противопоказаний.

1.10.10 С женщинами, которые рассматривают гистерэк;
томию, обсудите:

• что такое гистерэктомия и когда эта операция может
понадобиться

• возможные преимущества и риски гистерэктомии
• возможные преимущества и риски одновременной

оофорэктомии
• как гистерэктомия (с оофорэктомией или без нее) мо;

жет повлиять на симптомы эндометриоза 
• что гистерэктомия должна сочетаться с удалением всех

видимых эндометриоидных гетеротопий
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• рецидив эндометриоза и возможную необходимость
дальнейшей хирургии

• возможные преимущества и риски заместительной
гормональной терапии после гистерэктомии с оо;
форэктомией.

1.11 Хирургический менеджмент при наличии нереа/
лизованных репродуктивных планов

Рекомендации в этом разделе следует интерпретировать
в контексте руководства NICE по проблемам фертильности.
Менеджмент субфертильности, связанной с эндометриозом,
должен предусматривать участие многодисциплинарной ко;
манды с привлечением специалиста по лечению бесплодия. 

1.11.1 Необходимо провести удаление или абляцию оча;
гов эндометриоза с адгезиолизисом при эндометриозе, не
связанном с кишечником, мочевым пузырем или мочеточни;
ком, поскольку это повышает вероятность спонтанной бере;
менности.

1.11.2. Предложить лапароскопическую цистэктомию с
удалением капсулы кисты женщинам с эндометриомами, по;
скольку это улучшает вероятность спонтанной беременнос;
ти и уменьшает частоту рецидивов. Необходимо учитывать
овариальный резерв женщины. 

1.11.3 Обсудите преимущества и риски лапароскопичес;
кой хирургии как вариант лечения для женщин с глубоким
эндометриозом с вовлечением кишечника, мочевого пузыря
или мочеточника, которые пытаются забеременеть.

Темы для обсуждения могут включать:
• может ли применение лапароскопической хирургии

изменить шансы на наступление беременности
• возможное воздействие на овариальный резерв 
• возможное влияние на фертильность, если возникают

осложнения
• альтернативы хирургии
• другие факторы, влияющие на фертильность.

1.11.4. Не предлагайте гормональное лечение женщинам
с эндометриозом, которые пытаются забеременеть, потому
что они не улучшают показатели наступления спонтанной
беременности.

Термины, используемые в этом руководстве
Хроническая боль в области таза: определяется как тазо;

вая боль длительностью 6 месяцев или больше.
Детская и подростковая гинекологическая служба: услу;

ги в области детской и подростковой гинекологии – это мно;
годисциплинарные специализированные услуги для девочек
и молодых женщин (обычно в возрасте до 18 лет).

Цистэктомия: хирургическое удаление кисты яичника. 
Эндометриоз яичника представляет собой кистозную

массу, возникающую из эктопической ткани эндометрия в
яичнике.

Управляемые клинические сети: группы специалистов
здравоохранения первичной, вторичной и третичной помо;
щи, обеспечивающие согласованное ведение пациента. 

Обоснование
Эндометриоз является одним из наиболее распростра;

ненных гинекологических заболеваний, нуждающихся в ле;

чении, и определяется как рост эндометриоподобной ткани
вне матки.

Эндометриоз в основном заболевание репродуктивного
возраста и, хотя его точная причина неизвестна, является
гормонально опосредованным и связанным с менструацией.

Эндометриоз обычно ассоциируется с такими симптома;
ми, как тазовая боль, дисменорея и субфертильность. Эндо;
метриоз также связан с более низким качеством жизни.
Женщины с эндометриозом сообщают о боли, которая мо;
жет быть частой, хронической и / или тяжелой, а также уста;
лости, значительном физическом, сексуальном, психологи;
ческом и социальном влиянии. 

Эндометриоз является одной из причин бесплодия, что
также может оказать значительное влияние на качество жизни.

У женщин также может наблюдаться эндометриоз без
симптомов, поэтому трудно понять, насколько распростра;
нено заболевание среди населения. Также неясно, всегда ли
эндометриоз является прогрессирующим или может оста;
ваться стабильным или исчезать со временем. Задержка в ус;
тановлении диагноза является серьезной проблемой для
женщин с эндометриозом. Группы самопомощи пациентов
подчеркивают, что медицинские работники часто не призна;
ют важности симптомов или рассматривают эндометриоз
как возможность. Кроме того, женщины могут отложить по;
иск помощи из;за того, что тазовая боль является терпимой.
Между первыми симптомами и подтверждением диагноза
могут возникать промежутки от 4 до 10 лет. Многие женщи;
ны сообщают, что задержка в диагностике приводит к увели;
чению личных страданий, длительному сроку заболевания и
его форме, которую труднее лечить.

Диагностика может быть выполнена только путем лапа;
роскопической визуализации, но другие, менее инвазивные
методы, включая ультразвук, могут быть полезны для оказа;
ния помощи в диагностике. Варианты менеджмента эндоме;
триоза включают фармакологическое, нефармакологическое
и хирургическое лечение. 

Эндометриоз – это состояние, зависящее от эстрогенов.
Большинство препаратов для лечения эндометриоза работа;
ют, подавляя функцию яичников, и являются контрацепти;
вами. Хирургическое лечение направлено на удаление или
уничтожение эндометриоидных очагов. Выбор лечения за;
висит от предпочтений и приоритетов женщины с точки зре;
ния управления болью и/или репродуктивных планов. 

Эндометриоз может быть хроническим заболеванием,
наличествующим у женщин во время их репродуктивного
периода (а иногда и за его пределами). Приоритеты и пред;
почтения женщин могут меняться со временем, и стратегии
менеджмента должны изменяться, чтобы отразить это.

Это руководство дает рекомендации по диагностике и
лечению эндометриоза в гинекологических отделениях и
специализированных центрах эндометриоза.

Руководство также охватывает уход за женщинами с
подтвержденным диагнозом или подозрением на эндометри;
оз, включая рецидивирующий эндометриоз. Оно включает
женщин, у которых нет симптомов, но есть диагностирован;
ный эндометриоз. Особое внимание было уделено молодым
женщинам (в возрасте 17 лет и младше). В руководстве не
рассматривается исследование проблем фертильности и
женщин в период постменопаузы.






