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Рис. 1 c.

Рис. 1 a, b, c. Пациентка Ж., 27 лет. Послеродовой период. 1-е сутки. Аденокарцинома яичников.

Решено, учитывая отрицательную динамику, 
развитие перитонита, произвести нижнесрединную 
лапаротомию. Во время операции при ревизии 
органов брюшной полости обнаружена жидкость 
соломенного цвета, до 2 литров, многочисленные 
пленки фибрина, выстилающие весь малый таз. 
Петли кишечника спаяны между собой. В правой и 
левой областях по латеральным каналам – кистомы 
яичников, доходящие справа до печени, слева – до 
селезенки. Кистомы рыхлые, темно-зеленого цвета, 
состоящие из множества кист с разрастанием ткани. 
Размеры кистом: правая – 30×20×20 см, левая – 
25×20×15 см (рис. 1 a, b, c). Тупым и острым путем 
кистомы выделены из спаек с кишечником, печенью, 
стенками брюшной полости, селезенкой. Кистомы 
отправлены на cito патолого-гистологическое ис-
следование (ПГИ). Результат – аденокарцинома 
яичников. Решено расширить объем оперативного 
вмешательства и произвести экстирпацию матки с 
придатками, резекцию большого сальника, дрени-
рование брюшной полости.

Течение послеоперационного периода протекало 
без осложнений. При заключительном ПГИ выявлена 
серозная сосочковая цистаденокарцинома высокой 
степени дифференцировки, в сальнике обнаружен 
метастатический рост цистаденокарциномы. Выпи-
сана с ребенком домой с диагнозом: Роды I, срочные, 
стремительные. Послеродовой период. 9-е сутки. 
Аденокарцинома яичников. Перитонит. Анемия II ст. 
Состояние после экстирпации матки с придатками, 
резекции сальника, дренирования брюшной полости. 

Женщина для дальнейшего лечения направлена в 
онкологический диспансер.

ВЫВОДЫ
На основании вышеизложенного, а также, учи-

тывая отмеченную тенденцию к росту числа случаев 
злокачественных новообразований в сочетании с 
беременностью, можно сделать вывод о необходимо-
сти проведения более тщательного ультразвукового 
обследование беременных женщин с надлежащей 
онкологической настороженностью.
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Миома матки относится к наиболее часто встре-
чающимся доброкачественным опухолям половых 
органов женщин и занимает значительное место 
среди патологии репродуктивной системы. Суще-
ствующие методы консервативной терапии больных 
миомой матки очень часто являются недостаточны-
ми или абсолютно неэффективными, в связи с чем 
приходится прибегать к оперативному лечению. При 
этом 60,9-95,3% всех оперативных вмешательств 
приходится на радикальные операции – ампутацию 
или экстирпацию матки [2]. Вместе с тем отмечено, 
что миома матки довольно часто встречается у мо-
лодых женщин. В возрасте до 40 лет оперативному 
вмешательству подвергаются до 24,0-26,8% больных 
миомой. Радикальные операции лишают женщину в 
дальнейшем возможности иметь детей и приводят к 
значительным изменениям в гипоталамо-гипофизар-
но-яичниковой системе, усугубляя тем самым уже 
имеющиеся в организме патологические процессы, 
и обуславливают выраженное напряжение психоэ-
моционального состояния. В связи с этим большое 
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CASE OF A HYSTERORRHExIS DURING THE PATIENT’S PREGNANCY AFTER A CONSERVATIVE 
MYOMECTOMY WITHOUT SUTURING THE UTERUS IN ANAMNESIS

U. E. Ushakov, A. K. Pruglo, V. S. Budak, N. V. Kosolapova

SUMMARY
Existing methods of conservative treatment for patients with hysteromyoma are insufficient or totally ineffective 

often, and therefore it needs for surgery. However, there is an evidence of insolvency scarring and uterus’s rupture 
during pregnancy in women after laparoscopic myomectomy. The clinical case of a uterus’s rupture during the patient’s 
pregnancy after a conservative myomectomy without uterus’s closure in past history is described in the article.

ВИПАДОК РОЗРИВУ МАТКИ ПІД ЧАС ВАГІТНОСТІ ПІСЛЯ КОНСЕРВАТИВНОЇ МІОМЕКТОМІЇ БЕЗ 
УШИВАННЯ МАТКИ В АНАМНЕЗІ

ю. Е. Ушаков, А. К. Пругло, В. С. Будак, Н. В. Косолапова

РЕЗЮМЕ
існуючі методи консервативної терапії хворих міомою матки дуже часто є недостатніми або абсолютно 

неефективними, у зв’язку з чим доводиться вдаватися до оперативного лікування. Однак є дані про 
неспроможність рубців і розриви матки при вагітності у жінок після лапароскопічної міомектомії. У статті 
представлено клінічний випадок розриву матки під час вагітності у пацієнтки після консервативної міомектомії 
без ушивання матки в анамнезі.

Ключевые слова: беременность, разрыв матки, консервативная миомэктомия, кесарево сечение.

внимание уделяется проведению органосохраняю-
щих операций, среди которых наиболее функцио-
нально-щадящей является миомэктомия [1, 2, 4].

Однако удельный вес миомэктомии до насто-
ящего времени остается небольшим и составляет 
8,2-18,9%. Обусловлено это целым рядом причин: 
технической сложностью операции, требующей 
хорошей хирургической подготовки оперирующе-
го врача, возможностью возникновения рецидивов 
миомы, более высокой частотой послеоперационных 
воспалительных осложнений, развитием массивного 
спаечного процесса в малом тазу, нередко приводя-
щего к появлению перитонеальной формы бесплодия 
и симптомов спаечной болезни [1-7].

В настоящее время в отечественной и зару-
бежной литературе имеется большое количество 
исследований, посвященных проблеме реконструк-
тивно-пластических операций на матке у больных 
миомой матки вне беременности. Анализ этих работ 
показывает, что основной целью проводимых опера-
ций является стремление сохранить матку, восста-
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новить репродуктивную, менструальную функции 
и поддержать гомеостаз организма в целом [1, 3-7].

Имеются данные о несостоятельности рубцов и 
разрывах матки при беременности у женщин после 
лапароскопической миомэктомии. В целом разрыв 
матки после консервативной миомэктомии наблю-
дается в 0,3% случаев [1]. Хотя в отдельных наблю-
дениях частота этого осложнения достигает 2,5% [4].

Главная причина осложнения – неполноценное 
ушивание раны матки либо оставление «мёртвого 
пространства», что приводит к образованию вну-
триматочных гематом и ухудшает заживление раны.

Клинические проявления разрыва матки по 
рубцу (на фоне гистиопатических изменений миоме-
трия) могут иметь невыраженный, стёртый характер 
(расхождение или «расползание» рубца), что затруд-
няет современную диагностику и требует использо-
вания дополнительных методов исследования [1-7].

Представляем клинический случай разрыва 
матки по рубцу после консервативной миомэктомии, 
выполненной с применением лапароскопической 
техники без ушивания ложа узла миомы, который 
произошёл в родильном отделении ТМО Симферо-
польского района.

Беременная К., 42 лет, 18.07.2012 г. доставлена 
бригадой скорой помощи в родильное отделение 
Территориального медицинского объединения Сим-
феропольского района с диагнозом: Беременность 
34-35 недель. Отягощённый акушерский анамнез. 
Рубец на матке после двух операций кесарева сече-
ния. Состояние после консервативной миомэктомии. 
Угроза преждевременных родов. При поступлении 
женщина предъявляет жалобы на интенсивные 
тянущие боли внизу живота, которые появились на-
кануне вечером. На диспансерном учёте у смежных 
специалистов не состоит. Менструации с 15 лет, 
регулярные. Гинекологические заболевания: миома 
матки (лапароскопическая консервативная миомэк-
томия в 2005 г.: удаление интерстициального узла 
размером 4×5 см, располагавшегося по передней 
стенке, в области нижнего маточного сегмента, без 
ушивания ложа узла миомы).

Данная беременность четвёртая, предстоящие 
четвёртые роды. 1 роды – в 1991 г. в сроке 39 недель; 
2 роды – в 2007 г. в сроке 25 недель, преждевре-
менная отслойка низко расположенной плаценты, 
кесарево сечение, масса плода 760 гр., ребёнок умер 
в позднем неонатальном периоде; 3 роды – в 2008 г. 
в сроке 39 недель путем кесарева сечения.

1 и 2 половины данной беременности протека-
ли без особенностей. На стационарном лечении во 
время беременности не находилась.

Состояние при поступлении удовлетворитель-
ное. Кожные покровы и видимые слизистые оболоч-
ки бледно-розовые, чистые. Артериальное давление 
(АД) – 110/70 мм рт. ст., пульс – 70 ударов в минуту, 
температура тела – 36,6ºС. В лёгких дыхание вези-

кулярное, хрипов нет. Диспептических явлений не 
отмечает. Симптом Пастернацкого отрицательный 
с обеих сторон.

Объективно: живот увеличен за счёт беременной 
матки, правильной овоидной формы, высота дна 
матки – 37 см, окружность живота – 105 см. Матка 
легковозбудима, при пальпации безболезненна. 
Положение плода продольное, предлежит головка 
плода, над входом в малый таз. Сердцебиение плода 
ясное, ритмичное, до 140 ударов в минуту. Выделе-
ния из половых путей слизистые, умеренные. При 
влагалищном исследовании: шейка матки откло-
нена кзади, длиной 2,5 см, плотная. Наружный зев 
сомкнут. Через своды определяется головка плода, 
расположенная над входом в малый таз. Мыс не 
достижим, экзостозов нет. Выделения слизистые.

Диагноз: Беременность 34-35 недели. Отягощён-
ный акушерско-гинекологический анамнез. Рубец 
на матке после двух операций кесарева сечения. Со-
стояние после консервативной миомэктомии (2005 г.). 
Угроза преждевременных родов.

Назначены физический и эмоциональный покой, 
свечи вибуркол, седасен.

19.07.2012 г. женщина находится на этапе кли-
нико-лабораторного обследования. Из анализов: 
общий анализ крови: Hb – 90,1 г/л (анемия I степени), 
в остальном показатели клинико-биохимических 
исследований – без особенностей.

Ультразвуковое исследование от 19.07.2012: 
один плод, продольное положение, предлежание 
головное, соответствует сроку 34-35 недель. Сердце-
биение ритмичное, 142 удара в минуту. Количество 
околоплодных вод нормальное. Плацента распо-
ложена по передней стенке, толщиной 36 мм, 1-2 
степени зрелости, вне зоны предлежания.

На основании жалоб, данных объективного 
исследования, лабораторных и инструментальных 
методов исследования, выставлен клинический диа-
гноз: Беременность 34-35 недели. Отягощённый аку-
шерско-гинекологический анамнез. Рубец на матке 
после двух операций кесарева сечения. Состояние 
после консервативной миомэктомии (2005 г.) Угроза 
преждевременных родов. Анемия лёгкой степени.

Женщина получала терапию согласно намечен-
ному ранее плану.

С 19 часов 30 минут 19.07.2012 г. появились 
жалобы на боли по всему животу, более выраженные 
в правой подвздошной области и пояснице, общую 
слабость, рвоту. Объективно: АД – 100/60 мм рт. 
ст., пульс 90 ударов в минуту, температура тела 
– 36,6ºС. Кожные покровы и видимые слизистые 
оболочки бледно-розовые. Язык влажный, обложен 
белым налётом. Живот мягкий, болезненный при 
пальпации, при перкуссии определяется тимпанит 
в эпигастральной области. Симптом Пастернацкого 
положительный с обеих сторон. Матка в нормаль-
ном тонусе. Отмечается болезненность в области 
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послеоперационного рубца. Сердцебиение плода 
ясное, ритмичное, до 136 ударов в минуту. Стул был 
утром и в обед.

Выделения из половых путей слизистые. При 
вагинальном осмотре: шейка матки без структурных 
изменений. Наружный зев сомкнут. Предлежит го-
ловка плода, над входом в малый таз.

Предварительный диагноз: Беременность 34 
недели 5 дней. Отягощённый акушерско-гинекологи-
ческий анамнез. Рубец на матке после двух операций 
кесарева сечения. Состояние после консервативной 
миомэктомии (2005 г.). Несостоятельность рубца 
на матке?

Взяты анализы по cito!
20.07.2012 г. в связи с ухудшением состояния, 

сохранением жалоб на разлитые боли по всему 
животу, положительные симптомы раздражения 
брюшины, выставлен предварительный диагноз: 
Беременность 34-35 недель. Отягощенный аку-
шерско-гинекологический анамнез. Рубец на матке 
после двух операций кесарева сечения. Состояние 
после консервативной миомэктомии (2005 г.). Не-
состоятельность рубца на матке? Принято решение 
об экстренном родоразрешении.

20.07.12 г. в 12 часов 05 минут – операция: 
Нижнесрединная лапаротомия. Кесарево сечение 
в нижнем маточном сегменте. Резекция мочевого 
пузыря с последующим его ушиванием. Экстирпа-
ция матки без придатков. Дренирование брюшной 
полости, предпузырного пространства.

Под эндотрахеальным наркозом в асептических 
условиях произведена нижнесрединная лапарото-
мия. В брюшной полости обнаружено около одного 
литра тёмной крови со сгустками. В нижнем маточ-
ном сегменте справа в области послеоперационного 
рубца (предположительно после консервативной 
миомэктомии) – дефект стенки матки диаметром 
около 2 см. Дефект выполнен плацентарной тканью, 
из которой стекает кровь. При вскрытии пузырно-
маточной складки определяется прорастание пла-
центарной ткани в дно мочевого пузыря. Низвести 
мочевой пузырь невозможно, произведена резекция 
мочевого пузыря в области дна. Матка вскрыта по-
перечным разрезом в нижнем сегменте, транспла-
центарно за головку извлечён живой плод женского 
пола весом 2320 грамм, ростом 48 см, с оценкой по 
шкале Апгар на 1 минуте – 6 баллов, на 5 минуте – 6 
баллов. Ребёнок передан неонатологу. Отделить по-
след не представляется возможным по причине его 
истинного приращения (placenta percreta), в связи с 
чем консилиумом принято решение расширить объ-
ём операции до экстирпации матки без придатков.

Общая кровопотеря составила 2000 мл. После-

операционный период протекал без осложнений. 
Женщина выписана на 12-е сутки послеоперацион-
ного периода.

ВЫВОДЫ
1. По нашему мнению, у женщин репродуктив-

ного возраста с миомой матки следует производить 
лапаротомическую или лапароскопическую миомэк-
томию с обязательным ушиванием ложа удалённого 
миоматозного узла двухрядным швом с использова-
нием современного шовного материала.

2. Дородовые разрывы матки чаще всего наблю-
даются на сроках от 17 до 35 недель беременности, 
любая женщина с миомэктомией в анамнезе и с 
болями в животе после 20 недель гестации должна 
быть рассмотрена как пациентка с подозрением на 
разрыв матки. Наиболее характерным симптомом 
является тахикардия плода, синхронная с болевым 
синдромом.
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Завершальним етапом циклу IVF є імплантація 
бластоцисти після переносу ембріонів (ПЕ). Одним 
із важливих факторів, що визначають ефективність 
програми IVF є рецептивність ендометрія, його 
зрілість і готовність до імплантації ембріона. В 
розвитку ендометрія виділяють фазу проліферації 
та секреції. В фазі секреції виділяють нейтральну, 
рецептивну, нерецептивну стадії [6].

Рецептивність ендометрія (receptivity – сприй-
нятливість) – здатність ендометрія прийняти бласто-
цисту. Успіх імплантації залежить від синхронізації 
стадії розвитку ембріона та фази рецептивності 
ендометрія, який зазнає постійних змін протягом 
менструального циклу (МЦ) під впливом естрогенів 
і прогестерону. Для ефективної імплантації стадія 
розвитку ендометрія повинна відповідати стадії роз-
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SUMMARY
This review presents the physiological aspects of embryo implantation. We consider the concept of the window 

implantation, the window of the transfer, the recurrent implantation failure, and the proteomics. A hypothesis of 
multiple factors regulating the development of endometrium in IVF cycles is presented. The factors influencing the 
receptivity of the endometrium in ART programs is analyzed. The influence of trauma-induced inflammation on the 
frequency of the implantation is revealed. The basic methods of diagnostics receptivity of the endometrium are 
elucidated: non-invasive, minimally invasive, invasive. The influence of the structural and functional disability of 
endometrium on the efficiency implantation in ART programs is analyzed. The need to prepare the endometrium prior 
to ART is justified. The basic methods of correction receptivity of the endometrium are elucidated. We substantiate 
the necessity of further research on the diagnosis and correction of endometrial receptivity.

СОВРЕМЕННыЕ ВЗГЛЯДы НА ДИАГНОСТИКУ И КОРРЕКЦИю ИМПЛАНТАЦИОННОЙ 
РЕЦЕПТИВНОСТИ ЭНДОМЕТРИЯ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)

И. Д. Гюльмамедова, О. С. Доценко, І. В.Савченко, О. А. Гюльмамедова

РЕЗЮМЕ
В обзоре представлены физиологические аспекты имплантации эмбриона. Дано понятие окна 

имплантации, окна переноса, привычной неэффективной имплантации, протеомикс. Представлена гипотеза 
многочисленных факторов регуляции развития эндометрия в циклах вспомогательных репродуктивных 
технологий (ВРТ). Проанализированы факторы, влияющие на рецептивность эндометрия в программе ВРТ. 
Показано влияние травма-индуцированного воспаления, техники переноса на частоту имплантации. Освещены 
основные методы диагностики рецептивности эндометрия: неинвазивные, малоинвазивные, инвазивные. 
Проанализировано влияние структурно-функциональной неполноценности эндометрия на эффективность 
имплантации в программе ВРТ. Обоснована необходимость подготовки эндометрия перед проведением ВРТ. 
Представлены основные методы коррекции состояния эндометрия. Обоснована необходимость дальнейших 
исследований, посвященных диагностике и коррекции рецептивности эндометрия.

Ключові слова: рецептивність ендометрію, вікно імплантації, звична неефективна імплантація.

витку ембріона. Сигнали від ембріона, у свою чергу, 
модулюють дозрівання, диференціацію та синхроні-
зацію ендометрія. Імплантація настає завдяки обміну 
сигнальними молекулами між матір’ю та ембріоном. 
Молекули адгезії, фактори росту (ФР), цитокіни 
здійснюють паракринну, аутокринну, інтракринну, 
юкстакринну регуляцію імплантаційних механізмів. 
Цей процес характеризується молекулярно-гене-
тичною, клітинно-клітинною, клітинно-тканинною 
взаємодією [29].

Фаза імплантації є найбільш критичною при 
проведенні IVF [9]. Ще в 1945 році P. Vigano та спі-
вавтори проголосили такий афоризм: «Бластоциста 
може віртуально імплантуватися в будь-якому місці 
людського організму, крім нерецептивного ендо-
метрія» [18]. Парадоксально, але імплантація може 
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наступити в будь-якій тканині людського тіла (при 
спонтанній або експериментальній позаматковій 
вагітності) найчастіше без усякої попередньої під-
готовки цієї тканини. Водночас ендометрій нале-
жить до числа тих рідкісних тканин, де імплантація 
неможлива, за винятком вікна імплантації (ВІ) [13]. 
ВІ – часовий проміжок протягом якого ендометрій 
максимально чутливий до імплантації бластоцисти. 
В природному циклі ВІ – 6-10 день після овуляції, 
від дня ЛГ+7 до дня ЛГ+11 [17]. ВІ – хронологічно 
індивідуальне. Під час ВІ ендометрій секретує біл-
ки, які розпізнаються ембріоном і сприяють його 
росту та диференціюванню. Найбільш важливими 
факторами імплантації є ендометріальні піноподії, 
експресія молекул адгезії та цитокінів.

Окрім того, в програмі IVF розрізняють вікно 
переносу. Більшість репродуктологів прагне про-
лонгувати культивування ембріонів in vitro до стадії 
бластоцисти [15]. В той же час, програма допоміж-
них репродуктивних технологій (ДРТ) допускає ПЕ 
у порожнину матки на стадії 4-8 клітин (3-й день 
після запліднення). Цей проміжок часу називається 
вікном переносу й передує ВІ на 2-4 дні. Основна 
мета культивування до стадії бластоцисти – синхро-
нізувати вікно переносу та ВІ, переконатися in vitro, 
що відбулася активація геному ембріона (стадія 8 
бластомерів), і що передімплантаційний розвиток 
ембріона є задовільним.

Координована експресія хімокінів, металопро-
теаз, молекул адгезії, ФР, факторів транскрипції, 
простагландинів, прозапальних та протизапальних 
цитокінів [10] забезпечує три основні стадії імп-
лантації: аппозиції, адгезії та інвазії плацентарного 
конуса в ендометрій.

Аппозиція – орієнтація ембріона в порожнині 
матки. Адгезія бластоцисти – ланцюг біохімічних 
реакцій, які забезпечують її прикріплення до ендо-
метрія. Інвазія – самоконтрольований процес, який 
дозволяє ембріональному трофобласту проникнути 
в децидуальну материнську тканину та зануритися в 
кровообіг ендометрія. Це відбувається за допомогою 
протеїназ.

Транскрипційний фактор (ФТ) HomeoboxA10 
(HOXA10) відіграє важливу роль у регуляції роз-
витку ендометрія протягом МЦ і створенні умов, 
необхідних для імплантації у людини [28]. В май-
бутньому корекції HOXA10-залежних захворювань, 
які викликають низьку рецептивність ендометрія, 
дозволять підвищити частоту імплантації.

Робота Granot I et al. [20] підтверджує, що 
перехід в рецептивну фазу включає в себе зміни в 
ендометрії на клітинному рівні: експресію цитокінів, 
ФР та ФТ, простагландинів. Ці молекули приймають 
участь в генерації запальної реакції з залученням 
клітин імунної системи та формуванні материнської 
імунної толерантності по відношенню до імплан-
тованих ембріонів. Більшість робіт, присвячених 

імунології імплантації, підтверджує, що імплантація 
ембріона пов’язана з активацією ланки Th1 запальної 
реакції, в той час як реакція Th2 необхідна для під-
тримки вагітності. Однак наукові публікації останніх 
років свідчать, що прозапальна реакція Th1 також 
необхідна для формування маткової рецептивності. 
Так, у пацієнток з порушенням процесу імплантації 
(repeated implantation failure – (RIF)) біопсія едоме-
трія значно підвищила частоту настання вагітності. 
Авторами виявлено підвищення експресії прозапаль-
них цитокінів/хемокінів, а також збільшення кіль-
кості імунних клітин в ендометрії цих пацієнток. Ці 
факти дозволили запропонувати гіпотезу, що набуття 
ендометріальної рецептивності тісно пов’язане з за-
пальною реакцією. Автори запропонували механізм, 
за допомогою якого травма-індуковане запалення 
матки підвищує рецептивність ендометрію. Роль 
механічної травми ендометрія (гістероскопія, біо-
псія) в циклі, що передує контрольованій оваріальній 
стимуляції (КОС), в підвищенні рецептивності ен-
дометрія висвітлюється в огляді літератури авторів 
із Великобританії [31]. Узагальнені результати 7 
контрольованих досліджень (4 рандомізовані та 3 
нерандомізовані) з аналізом 2062 клінічних випадків 
показали, що місцеве пошкодження ендометрія в 
циклі перед КОС на 70% збільшує частоту настання 
вагітності у жінок з RIF в анамнезі. Частота вагітнос-
ті була вдвічі вищою у жінок з біопсією, на відміну 
від гістероскопії. Незважаючи на вагомі та вражаючі 
результати необхідно проведення рандомізованих 
досліджень, перед впровадженням в рутинну клі-
нічну практику метода місцевої ятрогенної травми 
перед екстракорпоральним заплідненням (ЕКЗ) у 
жінок зі звичними невдалими імплантаціями (ЗНІ).

Визначення функціональності та ВІ ендоме-
трія в циклах ДРТ досить складна та суперечлива 
галузь репродуктивної медицини. В численних до-
слідженнях доведено, що всі механічні втручання 
порушують рецептивність ендометрія. Значну роль 
в патогенезі порушення імплантації відіграють 
інфекційні та запальні захворювання, навіть якщо 
вони не супроводжуються вираженою клінічною 
картиною [6]. В дослідженні Н. Г. Рискова (2005) 
гістероскопія та біопсія ендометрія виконувалась на 
20-22-й день МЦ [7]. Незважаючи на те, що на етапі 
попереднього загальноприйнятого мікробіологіч-
ного скринінга мікробні агенти не були виявлені у 
жодної пацієнтки, в результаті проведеного комп-
лексу досліджень хронічний ендометрит (ХЕ) був 
виявлений в 23% випадків. Тільки в 20% хламідії 
та інші інфекції зустрічались в анамнезі, а в 80% 
були вперше виявлені при мікробіологічному дослі-
дженні ендометрія. Таким чином, мікробіологічне 
дослідження є важливим на всіх етапах обстеження 
пацієнток з безпліддям.

Особливості рецептивності ендометрія при КОС 
в програмі ДРТ.
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Рецептивність ендометрія в циклі ДРТ відрізня-
ється від його стану в природному циклі. Для КОС, як 
правило, призначають високі дози гонадотропінів (Гн), 
що призводить до росту великої кількості фолікулів 
та високої продукції естрадіолу (Е2), яка є основною 
причиною залозисто-стромального дисхроноза. Окрім 
того, застосування агоністів та антагоністів гонадо-
тропін рилізінг гормонів (Гн-РГ), самі Гн, засоби для 
знеболювання під час забору ооцитів, підтримка люте-
їнової фази (ЛФ) також впливають на стан ендометрія. 
За результатами досліджень введення тригерної дози 
хоріонічного гонадотропіну людини (ХГЛ) призводить 
до передчасного дозрівання ендометрія і формування 
фенотипа секреторної фази. Окрім того, було доведено 
пряму антипроліферативну дію на эндометрій Аг-ГнРГ.

Формування рецепторів ендометрія до стероїд-
них гормонів в циклах ДРТ.

В деяких випадках навіть нормальні показники 
рівня сироваткових гормонів не забезпечують роз-
виток повноцінних секреторних перетворень ендо-
метрію та умови для імплантації. Для секреторної 
трансформації необхідна експресія ендометріальних 
рецепторів до естрогенів (Е) та Р4. В стимульованих 
циклах, починаючи з периовуляторного періоду, а 
також протягом всієї ЛФ спостерігається зменшен-
ня експресії залозистих та стромальних ER і PR. В 
роботах Claire Bourgain et al. [34] зниження експресії 
стероїдних рецепторів в середині ЛФ більш вираже-
не при її гормональній підтримці. За даними інших 
досліджень, не виявлено значної різниці в експресії 
стероїдних рецепторів в природному та стимульо-
ваному циклах протягом ЛФ [33].

Гіпотеза численних факторів регуляції розвитку 
ендометрія в циклах ДРТ підтримується наявністю 
великого різноманіття структури ендометрія та 
відсутністю чіткої кореляції між рівнем гормонів 
та морфологією хронологічно датованих біоптатів 
ендометрія.

Сучасні підходи до діагностики та корекції ре-
цептивності ендометрія.

Важливим поняттям сучасної репродуктології 
є звична неефективна імплантація (ЗНІ) – Recurrent 
implantation failure (RIF). Під терміном розуміють 
нездатність досягти клінічної вагітності при ЕТ 
принаймні 4 ембріонів в 3 свіжих чи кріоциклах, в 
яких ембріони гарної якості були перенесені жінкам 
у віці <40 років [25]. Доведено, що субмукозна міома, 
поліпи ендометрія, сінехії, вроджені аномалії матки 
порушують імплантацію. Роль інтрамуральної міоми 
є дискусійною. Існує ряд доказів, що інтрамуральні 
вузли, особливо >5 см, можуть бути причиною по-
рушення імплантації, але значення міомектомії є не-
визначеним. Гідросальпінкси є важливою причиною 
RIF та знижують ймовірність успіху вдвічі [25].

Пошуку маркерів рецептивності ендометрія 
людини до імплантації бластоцисти присвячено 
численні фундаментальні дослідження:

- неінвазивні методи (ультразвуковий моніторинг, 
доплерографія, тести функціональної діагностики, 
визначення рівня сироваткового прогестерону, діа-
гностика аутоімунних та тромбофілічних порушень 
при ЗНІ [1, 19, 22];

- малоінвазивні методи (визначення речовин в 
змивках з порожнини матки);

- інвазивні методи – біопсія та морфологічне 
дослідження.

В 1950 р. R. W. Noyes [27] запропонував ана-
томо-морфологічну хронологічну систему харак-
теристики стану ендометрія. Виявлено, що існує 
неузгодженість між передбачуваною хронологічною 
та реальною гістологічною структурою ендометрія. 
Ендометрій може бути «у фазі» або «поза фазою». 
Порушенням вважають розбіжність більш ніж у 3 дні 
між фазою циклу та морфологічною будовою ендо-
метрія. Особливі труднощі виникають при інтерпре-
тації результатів у випадку залозисто-стромального 
дисхроноза, при якому немає відповідності стадії 
розвитку залоз та строми. Незважаючи на численні 
дискусії та невирішені протиріччя насьогодні жоден 
інший метод не являється більш ефективним для 
оцінки функціонального стану ендометрія [11, 14].

Вивчення морфології ендометрія в циклах ДРТ 
– складний процес, що пояснюється застосуванням 
різних протоколів стимуляції. Препарати для під-
тримки ЛФ, дози та шляхи їх введення також від-
різняються в різних дослідженнях. Методи аналізу 
морфологічної структури ендометрія різноманітні 
– від простих методів датування до складних ана-
лізів, з великою варіабельністю критеріїв оцінки 
різних параметрів. Вимоги до відбору пацієнток, їх 
ендокринний статус також значно відрізняються в 
різних дослідженнях [6].

Точність діагностики може бути підвищена шля-
хом використання строгих хронологічних параметрів 
МЦ. В природному МЦ точкою відліку вважають 
овуляторний пік ЛГ. Вважається, що аппозиція 
бластоцисти розпочинається приблизно на LH+6, 
інвазія завершується на LH+10 день. В циклах ДРТ, 
як правило, призначають агоністи чи антагоністи 
Гн-РГ, що виключає ендогенний синтез Р4. День 
призначення тригерної дози ХГЛ відповідає дню ову-
ляторного піка ЛГ в природному МЦ, а день забору 
ооцитів – дню початку синтезу Р4. Результати біопсії 
ендометрія у донорів ооцитів (ДО) при відсутності 
підтримки ЛФ показали наявність залозисто-стро-
мального дисхроноза з затримкою розвитку залоз. В 
циклах, де для підтримки ЛФ застосовували ХГЛ, чи 
вагінальний мікронізований Р4, розвиток ендометрія 
відповідав дню МЦ [11].

Біопсія ендометрія, імуногістохімічне дослі-
дження біоптату (визначення експресії ядерних 
стероїдних рецепторів) – метод дозволяє вивчати 
окремо експресію залозистих та стромальних ядер-
них рецепторів (ЯР) з подальшим більш детальним 
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аналізом гормональної регуляції розвитку ендоме-
трія. Для клінічної оцінки стану рецепторного апара-
ту ендометрія було запропоновано шкалу [5], згідно 
якої нормальними показниками стану рецепторного 
апарату ендометрія для даного дня МЦ є показники 
індексу імунореактивності (IRS) – 81-100%. Розріз-
няють легку, помірну та тяжку ступінь пошкодження 
рецепторного апарату. Визначення експресії ER і PR 
можна використовувати для діагностики стану ендо-
метрія у пацієнток з матковим фактором порушення 
імплантації. В публікації Самойлової та співавторів 
[8] доведено, що вирішальну роль в імплантації 
відіграє не абсолютний вміст стероїдних гормонів, 
а кількість функціонально повноцінних рецепторів 
ендометрія. За даними авторів, у жінок з регулярним 
МЦ та відсутністю внутрішньоматкової патології 
найбільша концентрація ER в залозах виявляється в 
фазі проліферації та початковій стадії секреції. По-
чинаючи з фази середньої секреції концентрація цих 
рецепторів знижується. Концентрація ER в стромі 
жінок з відсутністю патології також максимальна 
в фазу проліферації, далі поступово знижується, 
причому у пацієнток з порушенням менструальної 
функції вміст ER в стромі менший в порівнянні з 
пацієнтками з нормальною менструальною функ-
цією. Концентрація PR в фазу секреції як в залозах, 
так і в стромі ендометрія у пацієнток з відсутністю 
патології значно нижча ніж в фазу проліферації.

У жінок з аменореєю та відсутністю внутріш-
ньо-маткової патології виявляли гіпопластичний 
ендометрій з середнім вмістом ER та дуже низьким 
вмістом PR.

При залозистій та залозисто-кістозній гіперплазії 
відзначається невисокий вміст ER в залозах та стромі 
ендометрія і достатня кількість PR як в залозах, так 
і в стромі [8].

Рецепторний статус ендометрія при аменореї 
дозволяє передбачити його готовність до впливу 
екзогенних гормонів, що має важливе значення при 
проведенні програми донації ооцитів, а також при 
ЗГТ. Рецепторний статус ендометрія при гіперплазії 
дозволяє вважати гестагени препаратами вибору 
при гормонотерапії. При поліпах ендометрія вибір 
гормонотерапії вирішується індивідуально після 
визначення рецепторного статусу ендометрія з ура-
хуванням інших особливостей.

Інтегрини є важливими молекулами адгезії. В 
циклах ДРТ було виявлено передчасна експресія α1 
і α4-інтегринів на 2-й день після забору ооцитів, що 
узгоджується з даними про передчасну секреторну 
трансформацію ендометрія. Дослідження інтегри-
нів ендометрія в середню ЛФ виявило варіабельні 
результати. На фоні КОС спостерігалась знижена, 
аналогічна чи підвищена експресія інтегринів. Іс-
нує сильний кореляційний зв’язок експресії αVβ3-
інтегринів з секреторними перетвореннями ендо-
метрія. В дослідженнях циклів донації ооцитів без 

підтримки ЛФ приводяться дані щодо зниження 
експресії інтегринів в залозах, яке корелювало з 
затримкою морфологічного дозрівання залоз. В 
біоптатах ендометрія з більш вираженим розвитком 
залоз відзначалась експресія інтегринів на більш 
високому рівні [24].

Проліферація та апоптоз – важливі механізми, 
що забезпечують дозрівання ендометрія та його вза-
ємодію з бластоцистою. В порівнянні з фертильними 
жінками, у пацієнток з неефективними циклами ДРТ 
існує вірогідна різниця в експресії регуляторів апоп-
тоза Bcl-2, p53, а також вищі рівні індексу апоптозу 
(ІА) в терміни ЛГ/П+6/7 та ЛГ/П+8/9 [24].

Експресія маткового LIF в циклах ДРТ. Існує 
декілька робіт щодо вивчення експресії LIF в ендоме-
трії в циклах ДРТ. В одному з досліджень повідомля-
ється про більш високу експресію LIF на 10-й день в 
порівнянні з 20-м в біоптатах ендометрія пацієнток з 
ЗГТ. В циклах КОС на 7-й день ЛФ секреція LIF була 
вищою в порівнянні з природним циклом. Роль LIF 
в рецептивності ендометрія в циклах ДРТ вимагає 
подальшого вивчення [23].

Скануюча електронна мікроскопія (СЕМ). Ви-
значення ендометріальних піноподій – один з най-
більш інформативних маркерів імплантації. У фер-
тильних жінок репродуктивного віку формування та 
регрес піноподій тісно пов’язаний з концентрацією 
сироваткового Р4, а також із зниженням експресії 
PR в залозах та поверхневому епітелії ендометрія. 
Опубліковані дослідження присвячені взаємозв’язку 
формування піноподій з експресією інших маркерів 
імплантації. В циклах КОС піноподії з’являються в 
секреторній фазі на LH+5-LH+10 дні, розвинені іс-
нують приблизно одну добу. Наукові дослідження, 
підтверджені практикою, свідчать за те, що порушен-
ня дозрівання піноподій призводить до порушення 
процесів взаємодії ембріона та ендометрія та знижує 
ймовірність імплантації [16]. У пацієнток із ЗНІ 
спостерігається порушення кількості піноподій (від-
сутні, рідкі), динаміки росту та часу їх виникнення, 
зупинка розвитку, пізнє дозрівання [12].

Вивчення формування піноподій у ДО показало, 
що при проведенні КОС у пацієнток з високим ЯР 
ендогенний Р4 забезпечує секреторну трансфор-
мацію ендометрія та формування піноподій, однак 
відзначається їх мозаїцизм (різноманіття розмірів 
та форми, з переважанням піноподій меншого діа-
метра), нерівномірною розповсюдженістю та більш 
коротким періодом існування), що вимагає підтрим-
ки ЛФ [4, 26].

Метою роботі X. Sun et al. [30] було порівняння 
морфології та розповсюдження піноподій, експресії 
LIF, інтегрина-β3 та муцина-1 (MUC1) в периімплан-
таційному ендометрії жінок з втратами вагітності 
неясної етіології (unexplained recurrent pregnancy loss 
(RPL)) в порівнянні з фертильними жінками. Аналіз 
біоптатів ендометрію 30-ти жінок з RPL (група до-
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слідження) та 26-ти біоптатів жінок з нормальною 
фертильністю на 7 день після піка ЛГ показав, що 
морфологія та розповсюдженість піноподій, екс-
пресія LIF та інтегрина-β3 не мали статистично 
вірогідної різниці в обох групах. Експресія MUC1 
була вірогідно нижчою в клітинах залозистого епі-
телію та ендометріальному просвіті у жінок з RPL в 
порівнянні з фертильними жінками.

Новим поняттям в сучасній біології та репродук-
тології є «протеомікс» (proteomics).  Proteomics – це 
сукупність білків, які експресуються геномом клітини, 
тканини чи органа в даний час і в даних умовах. Його 
аналіз дозволяє вивчити динаміку регуляції експресії 
генів. «Протоген» – описує білки, синтезовані згідно 
генетичного набору організму.

Для аналізу протеомікса використовують 3 
технології:

- електрофорез (2-DE), який дозволяє розділити 
протеїни біоптату на агаровому гелі;

- спектрометрія, що дозволяє ідентифікувати ці 
протеїни;

- біоінформатика, яка дозволяє провести кількіс-
ний аналіз рівня протеїнів [24].

Поряд із проблемами рецептивності ендометрія 
техніка переносу при гарній якості ембріонів є визна-
чальним моментом. Краще виконувати його під уль-
тразвуковим контролем, щоб уникнути травматизації 
ендометрія та кров’янистих виділень. Скорочення 
матки та дискомфорт після ЕТ також є причинами 
невдалої імплантації.

В роботі А. П. Лазарева та співавторів [3] вияв-
лено, що у 43,1% пацієнток з невдалою спробою ДРТ 
спостерігалось відставання секреторної перебудови 
ендометрія в середньому на 8-10днів. Рівень альфа-
2-мікроглобулина фертильності (АМГФ), що є показ-
ником функціональної активності залоз ендометрія, 
був зниженим. У 56,9% пацієнток спостерігались мор-
фологічні ознаки ХЕ: ущільнення строми за рахунок 
лімфоцитів, сегментоядерних лейкоцитів, васкуліти, 
а також відставання в розвитку залоз ендометрія.

При проведенні імуногістохімічного досліджен-
ня було виявлено зниження експресії RE та RP, 
особливо в зоні лімфолейкоцитарної інфільтрації.

Виявлена структурно-функціональна неповно-
цінність ендометрія зумовлює необхідність підго-
товки ендометрія перед проведенням ЕКЗ.

Донатори оксиду азоту – в огляді літератури [2] 
показано, що при товщині ендометрія <8 мм порушу-
ється процес імплантації. Основні причини поганої 
відповіді ендометрія – септичний аборт в анамнезі, 
післяпологовий ендометрит, сінехії, міома матки, 
аденоміоз. Автори роблять висновок за доцільність 
застосування сиденафіла разом з естрогенами і без 
естрогенів при лікуванні пацієнток з недостатньою 
товщиною ендометрія.

Стовбурові клітини – в доповіді C. Simon на 
щорічному симпозіумі ESHRE [32] відзначено, що 

протягом репродуктивного життя ендометрій зазнає 
близько 500 циклів зростання, розпаду та регенерації. 
Надзвичайні регенеративні можливості ендометрія 
є основою для його фізіологічних циклічних змін та 
дисфункції при патології. В останні роки доведено, 
що регенерація здійснюється завдяки існуванню 
спеціалізованих стовбурових клітин (СК) ендоме-
трія. Ідентифікація СК складний та трудомісткий 
процес, що обумовлено відсутністю чітких мор-
фологічних особливостей СК та їх молекулярних 
маркерів. Проводяться клінічні дослідження з 
використанням запропонованої технології в склад-
них випадках тонкого, атрофічного ендометрія та 
синдрома Asherman [21].

Корекція аутоімунних та тромбофілічних по-
рушень при ЗНІ. Більшість ембріонів в циклі ЕКЗ 
або ДО не імплантуються. Коефіцієнт імплантації 
складає <50%. Враховуючи емоційні, а також еко-
номічні зусилля, які супроводжують ДРТ, високий 
ризик невдач породжує багато розчарувань для по-
дружньої пари. Навіть якщо шанси на досягнення 
вагітності після двох або навіть трьох невдалих 
циклів досить високі, пари прагнуть спробувати 
будь-яке нове втручання, а відчайдушні лікарі згод-
ні призначати емпіричне лікування, перевага якого 
недоведена і неясний профіль безпеки (визначення 
NK-клітин периферичної крові, призначення низько-
молекулярних гепаринів, внутрішньовенне введення 
імуноглобулінів) [19]. Концентрація маткових NK 
збільшена у жінок з RIF, але насьогодні не існує 
лікування з доведеною ефективністю. Існуючі дані 
обмежені методологічними недоліками, відсутністю 
рандомізованих контрольованих досліджень, а також 
одночасним використанням декількох заходів. Дані 
про вартість обстеження на тромбофілію, імуноло-
гічне обстеження та лікування необхідно критично 
проаналізувати з метою визначення критеріїв від-
бору пацієнток.

Людський хоріонічний гонадотропін – інвазія 
трофобласта в строму ендометрія має важливе зна-
чення для імплантації ембріона та плацентації. ХГЛ є 
одним з перших гормонів, що відіграє важливу роль 
в паракринній регуляції імплантації. Для адекватної 
інвазії трофобласта необхідне скоординоване екстра-
целлюлярне ремоделювання ендометрію. В роботі 
A. Tapia-Pizarro et al. [21] показано, що ХГЛ індукує 
екстрацеллюлярну перебудову строми ендометрія за 
допомогою матричних металопротеїназ. Це поло-
ження має клінічну актуальність, оскільки збільшує 
інвазивний потенціал ембріона.

Узагальнюючи аналіз наукових робіт, присвя-
чених дослідженню ендометрія в циклах IVF-ET, 
можна зробити попередні висновки про те, що вплив 
КОС на секреторну трансформацію та рецептивність 
ендометрія не такий значний, як вважали раніше. 
Значну роль в порушенні імплантації відіграє ви-
хідний стан, наявність патологічних змін ендометрія 
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(ХЕ, внутрішньоматкові сінехії, гіперплазія, гіпо-
плазія), пошкодження рецепторного апарату, пору-
шення місцевого та загального імунітету, порушення 
васкулярізації. Не слід забувати за те, що ембріон з 
високим імплантаційним потенціалом може в деякій 
мірі здійснювати позитивний вплив на розвиток 
ендометрію. Методи корекції рецептивності ендо-
метрію знаходяться на стадії дослідження, не дають 
гарантованого ефекту та потребують удосконалення. 
Існують суперечливі погляди на механізми імплан-
тації та методи корекції рецептивності ендометрію.

Поглиблення уявлень щодо фізіології механізмів 
імплантації, вивчення ефективності лікувальних за-
ходів, розробка рекомендацій щодо корекції рецеп-
тивності ендометрію будуть сприяти підвищенню 
ефективності лікування безпліддя з застосуванням 
ДРТ.
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В останні роки в Україні серед жінок репро-
дуктивного віку значно зросла частота фіброзно-
кістозної хвороби молочних залоз (ФКХМЗ), що 
в подальшому може призводити до більш тяжкого 
захворювання – раку молочної залози. Існують 
літературні дані, що рак молочної залози на фоні 
ФКХМЗ розвивається у 3-5 разів частіше, ніж у жінок 
з інтактними молочними залозами, у 2,8% жінок з 
цією патологією рак молочної залози діагностується 
під час вагітності або в період лактації [2, 4, 12, 19].

Молочні залози (МЗ) є частиною репродуктивної 
системи жінки та являють собою класичний «орган-
мішень» щодо дії принаймні 15 гормонів. МЗ жінок 
у зв’язку з фізіологічними особливостями організму 
жінки, перебувають у стані змін процесів проліфе-
рації та інволюції відповідно до фаз менструального 
циклу та коливань концентрації статевих гормонів. 
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PROPHYLAxIS OF BREAST DYSHORMONAL DYSPLASIA FOR WOMEN AFTER COMPLETION OF 
LACTATION

I. A. Zhabchenko, L. V. Didenko, O. I. Butkova, G. E. Yaremko, T. M. Kovalenko, I. O. Shekera

SUMMARY
The article presents data on the hormonal control and lactation course for women with breast dyshormonal 

dysplasia (BDD). It is shown that women with BDD are featured with an early development of hypogalactia and 
a short term of breast-feeding, which is conditioned by a hormonal disbalance. In such situations, development 
of proliferative processes in the mammary glands and violation of the menstrual function renewal are possible.

A nosotropically purposeful complex of measures is proposed for prophylaxis of occurrence and progress of 
proliferative processes in the mammary glands for patients with BDD and a short (under three months) lactation 
period; the efficiency of this complex is demonstrated.

ПРОФИЛАКТИКА ДОБРОКАЧЕСТВЕННыХ ДИСГОРМОНАЛЬНыХ ДИСПЛАЗИЙ МОЛОЧНыХ ЖЕЛЕЗ У 
ЖЕНЩИН ПОСЛЕ ЗАВЕРШЕНИЯ ЛАКТАЦИИ

И. А. Жабченко, Л. В. Диденко, О. И. Буткова, А. Е. Яремко, Т. М. Коваленко, И. О. Шекера

РЕЗЮМЕ
В статье приведены данные о гормональной регуляции и течении лактации у женщин с 

доброкачественными дисплазиями молочных желез (ДДМЖ). Показано, что для женщин с ДДМЖ характерно 
раннее развитие гипогалактии и короткий срок грудного вскармливания, обусловленные гормональным 
дисбалансом. При этом может наблюдаться прогрессирование пролиферативных процессов в молочных 
железах и нарушение восстановления менструальной функции.

Предложен патогенетически обоснованный комплекс мероприятий по профилактике развития и 
прогрессирования пролиферативных процессов в молочных железах у пациенток с ДДМЖ и коротким (менее 
3 месяцев) периодом лактации и показана его эффективность.

Ключові слова: лактація, гормони, молочні залози, дисгормональні дисплазії, проліферативні процеси, 
профілактика.

Крім того, відбуваються зміни у зв’язку з віком жін-
ки, періодами вагітності і лактації. Розміри та форма 
МЗ, співвідношення між залозистою, сполучною та 
жировою тканиною в них змінюється в залежності 
від віку, під час вагітності та лактації [4, 10, 12].

Якщо у здорових жінок період лактогенезу та 
лактопоезу вивчено достатньо, то у жінок з ФКХМЗ 
цей період майже не вивчався. А саме під час пері-
оду лактації жінки, коли відбуваються значні зміни 
в МЗ, від її тривалості залежить у подальшому стан 
МЗ та репродуктивного здоров’я. Дослідженнями, 
проведеними в Державній установі «Інститут педі-
атрії, акушерства і гінекології НАМН України» (ДУ 
«ІПАГ НАМН України»), доведено, що у жінок з 
ФКХМЗ відмічаються ускладнення не тільки в пе-
ріод вагітності та пологів, а й в період лактогенезу 
та лактопоезу [15, 17]. Це обумовило актуальність 
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вивчення проблеми становлення та перебігу лактації 
у породіль з ФКХМЗ і потребувало вирішення питань 
раціонального підходу до грудного вигодовування 
та подовження терміну лактації для таких жінок.

Лактація (Л) – це нейрогормональний процес, 
в якому проявляється тісний зв’язок нейроендо-
кринних і поведінкових механізмів. Водночас Л 
є закономірним продовженням вагітності. В її 
механізмі виділяють маммогенез – розвиток МЗ, 
лактогенез – початок секреції молока після поло-
гів, та лактопоез – підтримка лактаційної функції. 
З лактопоезом тісно пов’язаний процес виведення 
молока – лактокінез. Синхронність цих процесів 
забезпечується нейроендокринною регуляцією. Для 
початку Л потрібна сумісна дія на МЗ естрогенів, 
прогестерону, плацентарного лактогену та високий 
рівень пролактину, що залежить від функціональної 
активності фетоплацентарного комплексу і гіпота-
ламо-гіпофізарної системи матері під час вагітності. 
Післяродова Л здійснюється рефлекторним шляхом 
через взаємодію нейроендокринних та поведінкових 
механізмів. Основними гормонами, які відповідають 
за становлення та підтримку лактації, є пролактин 
та окситоцин [12, 15].

Гормон пролактин разом з естрогенами та про-
гестероном спричиняє суттєвий вплив на формуван-
ня та функціональну активність молочних залоз, за-
безпечує стимуляцію процесу лактації. Окрім цього, 
пролактин підвищує кількість рецепторів естрогенів 
у молочній залозі, підвищує їх чутливість до най-
активнішої фракції естрогенів – естрадіолу, що, у 
свою чергу, може сприяти розвитку проліферативних 
процесів у тканинах залози. У більшості пацієнток 
розвиток та прогресування мастопатії відбувається 
саме на тлі гіперпролактинемії [3, 4, 8, 12].

Другим важливим нейрогуморальним механіз-
мом лактопоезу є рефлекс виведення молока під 
впливом окситоцину. Окситоцин виробляється зна-
чно швидше, ніж пролактин, і стимулює виведення 
молока з альвеол під час годування. Крім того, він 
сприяє активному скороченню матки після пологів, 
що, в свою чергу, попереджує розвиток післяполого-
вих ускладнень. Інтенсивність смоктального рефлек-
су у дитини є найбільш вираженою в першу годину 
після пологів, а тому прикладання дитини до грудей 
в цей час позитивно впливає на становлення Л.

Грудне вигодовування протягом 6-9 місяців 
сприяє не тільки кращому перебігу післяпологово-
го періоду, але й профілактиці мастопатій, пухлин 
МЗ, онкологічних захворювань матки та яєчників у 
майбутньому. Існує ціла низка чинників, пов’язаних 
із здоров’ям вагітної жінки і породіллі, які можуть 
становити певні перешкоди успішному грудному 
вигодовуванню. Основою порушень Л, в тому числі і 
гіпогалактії, у цих жінок є поєднання чинників ризи-
ку на етапі маммогенезу (плацентарна дисфункція) і 
лактогенезу (пізнє прикладання дитини до грудей).

Секреторна функція МЗ в період Л тісно 
пов’язана з активністю плацентарної системи під 
час вагітності: при тих чи інших захворюваннях 
змінюється функціональна активність плацентар-
ного комплексу і порушується цілісність системи 
мати-плацента-плід. Вагітні зі зниженою функцією 
плацентарного комплексу належать до групи висо-
кого ризику розвитку гіпогалактії. Як відомо, у 30,0% 
вагітних з ФКХМЗ мають місце ознаки плацентарної 
дисфункції. Крім того, порушення Л у жінок часто 
пов’язані з пізнім прикладанням новонародженого 
до грудей у зв’язку зі збільшенням частоти кесаре-
вого розтину, патологічних пологів та порушеннями 
психоемоційного стану породіль. Недостатня се-
креція молока у породілей після операції кесарева 
розтину пов’язана з підвищеною крововтратою, на-
пруженням пристосувальних реакцій для підтримки 
гомеостазу, низьким рівнем пролактину в крові в 
період лактогенезу [15]. Становлення повноцінної 
Л тісно пов’язане з інволюцією статевих органів 
породілей. Швидкість процесів інволюції матки за-
лежить від багатьох причин, а саме: індивідуальних 
особливостей організму породіллі, перенесених опе-
ративних втручань, тривалості пологів, ендокринних 
впливів, тривалості годування груддю, маси плода, 
харчування тощо.

Відомо також, що до підвищення ризику роз-
витку захворювання МЗ та гіпогалактії ведуть не-
сприятливі фактори довкілля. Є достовірні дані, що 
захворювання МЗ зустрічаються в 2-2,5 рази частіше 
у мешканок міст, ніж у жінок, що проживають у 
сільській місцевості [4, 12].

Період Л у жінок з ФКХМЗ перебігає зі значними 
порушеннями не тільки в тканинах МЗ, а й значними 
змінами в гормональному балансі, психоемоційному 
та мікробіологічному статусі таких хворих. Результа-
ти проведених комплексних досліджень за 2010-2012 
роки в ДУ «ІПАГ НАМН України» свідчать про те, 
що породіллі з ФКХМЗ потребують уваги не тільки 
під час вагітності, а й під час Л та після її завершення 
[14, 15, 17]. Одержані нами дані щодо гормонального 
забезпечення жінок із ФКХМЗ свідчать про стан 
гіперестрогенії через 6 та 9 місяців після пологів 
та збільшення концентрації пролактину в крові в 
перший період спостереження. Такі зміни поруч із 
тенденцією до зниження концентрації прогестерону 
в грудному молоці через 9 місяців після пологів та 
підвищення концентрації пролактину через 6 місяців 
після пологів свідчать про наявність гормонального 
дисбалансу в обстежених жінок з ФКХМЗ. Виявлені 
гормональні порушення можуть сприяти прогресу-
ванню ФКХМЗ у обстеженого контингенту жінок та 
розвитку гіпогалактії з її негативними наслідками як 
для матері, так і для дитини.

На основі проведених досліджень розроблено 
комплекси організаційних та лікувально-профілак-
тичних заходів для жінок з ФКХМЗ, спрямовані на 
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попередження ускладнень впродовж вагітності, про-
лонгування лактації у цих жінок, як метод профілак-
тики подальшого прогресування проліферативних 
процесів у молочних залозах, та профілактику і лі-
кування ФКХМЗ після завершення лактації [15, 17].

Оскільки комплекси організаційних та лікуваль-
но-профілактичних заходів для жінок з ФКХМЗ під 
час вагітності та лактації вже достатньо висвітлено 
нами в попередніх публікаціях [14, 17], слід більш 
докладно зупинитися на заходах щодо профілактики 
прогресування вже існуючих змін в МЗ після завер-
шення Л та попередження розвитку дисгормональ-
них дисплазій молочних залоз (ДДМЗ) у здорових 
жінок з коротким (менше 3 місяців) періодом лак-
тації. Такий підхід має зробити свій значний внесок 
у своєчасне виявлення, лікування та попередження 
як доброякісних, так і злоякісних пухлин МЗ, що є 
дуже актуальним для нашої країни.

За останнє десятиріччя спостерігається збіль-
шення частоти доброякісних захворювань МЗ з 
одночасним зменшенням віку хворих [4, 12, 17]. 
Іноді першим сигналом про негаразд у цій сфері 
виступає болючість МЗ – мастодинія, яка може бути 
як циклічною, тобто пов’язаною з фазами менстру-
ального циклу, так і нециклічною, що супроводжує 
інші захворювання. Досить часто цей симптом спо-
стерігається у жінок з недостатністю лютеїнової фази 
та проблемою неплідності. На фоні дифузної ДДМЗ 
(мастопатії) циклічна мастодинія зустрічається у 
40-50% пацієнток, досить часто є одним з перших 
проявів дифузної мастопатії та зникає, коли захво-
рювання набуває більш вираженої форми (перехід 
до кістозно-вузлової форми) [4, 9].

Характерною рисою молочної залози є склад-
ність чіткої диференціації фізіологічних та пато-
логічних змін, що пов’язано, перед усім, з тим, що 
цей орган ніколи не перебуває у стані морфофунк-
ціональної стабільності у зв’язку з високою чутли-
вістю до гормональних чинників, а також у зв’язку з 
впливом на її структуру як генітальної, так і екстра-
генітальної (соматичної та ендокринної) патології 
та, особливо, психоемоційного статусу [4, 8, 10, 12]. 
Вагітність та лактація представляють собою також 
динамічні процеси, під час яких відбуваються по-
стійні гормональні зміни відповідно терміну гестації 
та потребам організму жінки, плода та новонаро-
дженого. При наявності зазначених раніше факторів 
ризику та дисбалансу у співвідношенні естрогени/
прогестерон у жінок можуть посилюватися патоло-
гічні зміни в МЗ на тлі фізіологічної проліферації 
при підготовці до лактогенезу та лактопоезу, а при 
нетривалому періоді грудного вигодовування – і піс-
ля завершення Л. У тканинах МЗ постійно присутні 
певні концентрації прогестерону та естрадіолу, які 
спричиняють свою дію за рахунок взаємодії з відпо-
відними рецепторами. Слід зазначити, що концентра-
ція прогестерону в МЗ у 2-10 разів вища, ніж у плазмі 

крові [4, 12]. Вважливим для жінок з мастодинією 
на тлі ДДМЗ є зменшення кількості пероральних та 
парентеральних лікарських препаратів без зниження 
якості лікування, чому в даній ситуації цілком від-
повідає трансдермальна форма введення гормону 
прогестерону у вигляді 1% гелю (прожестожель). 
Ця форма дозволяє досягти високих концентрацій 
прогестерону саме в тканинах МЗ та зменшити бо-
льовий синдром і набряк в них без впливу на матку 
та шлунково-кишковий тракт [1, 5, 16, 20].

Одним з загальновизнаних чинників ризику роз-
витку патології МЗ, як гормонозалежних процесів, є 
порушення функції печінки та жовчовивідних шля-
хів, оскільки синтез та обмін стероїдних гормонів 
відбувається саме за участю цих органів. При ДДМЗ 
ці порушення зустрічаються у 50-70% хворих [4]. 
Печінка має важливе значення як регулятор різно-
манітних процесів, що пов’язані з обміном стеро-
їдів, синтезом холестерину та гормонзв’язуючих 
білків крові, механізмами інактивації та виведення 
із жовчю естрогенів та прогестерону [18]. Хронічна 
дисфункція печінки посилює місцево-тканинні роз-
лади в МЗ, а також призводить до поглиблення вже 
існуючого гормонального дисбалансу. Водночас у 
розвитку ФКХМЗ значна роль належить порушеній 
функції кишечнику (хронічні запори, порушення 
мікрофлори, нестаток клітковини в харчових продук-
тах). При цьому можлива реабсорбція з кишечнику 
естрогенів, які вже були виведені з жовчю [4].

Запобігти основним негативним наслідкам ран-
нього завершення Л у жінок, у яких зберігаються 
ознаки ДДМЗ, можливо за рахунок призначення їм 
у цей період фітопрепарату мастодинон (Bionorica 
CE, Німеччина), спеціальний екстракт, основу якого 
складає прутняк звичайний (Vitex Аgnus castus). 
Препарат спричиняє свій позитивний вплив на гор-
мональний фон жінки двома основними шляхами: 
виражений допамінергічний вплив на лактотрофні 
клітини гіпофізу забезпечує нормалізацію вмісту 
пролактину в крові на фоні помірної гіперпролакти-
немії (не більше 1000 мМО/мл у двох окремо взятих 
пробах); екстракт плодів Vitex agnus-castus норма-
лізує концентрацію прогестерону при його дефіциті 
(недостатність лютеїнової фази менструального 
циклу (МЦ), ДДМЗ, лейоміома матки тощо), тим 
самим корегуючи гормональний дисбаланс у вигляді 
відносної або абсолютної гіперестрогенії [10]. За 
даними останніх європейських плацебо-контрольо-
ваних досліджень, терапія мастодиноном впродовж 3 
місяців значно зменшувала явища циклічної мастал-
гії, відновлювала нормальний МЦ, знижувала рівень 
пролактину в крові [10, 12]. Саме такий позитивний 
ефект препарату дає підстави рекомендувати його 
до застосування впродовж тривалого часу жінкам з 
ДДМЗ після завершення лактації, особливо при її не-
тривалому перебігу, гіпогалактії, та у випадках, коли 
навіть грудне вигодовування дитини до 9-12 місяців 
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та довше не сприяло суттєвому зменшенню об’ємних 
утворень у МЗ. На тлі його прийому відбувається 
нормалізація гормонального балансу в організмі 
жінки, що є гарантією профілактики прогресування 
проліферативних процесів у МЗ, мастодинії та, як 
наслідок, покращення якості життя [6, 7, 10, 11].

Ще одним важливим аспектом для профілактики 
прогресування ДДМЗ та інших дисгормональних 
процесів в організмі жінок після завершення лактації 
є запобігання небажаної в цей час вагітності. Засто-
сування з даною метою сучасних адекватних гормо-
нальних контрацептивів може суттєво допомогти у 
вирішенні цих задач. Так, враховуючи необхідність 
мінімізації естрогенних впливів на організм жінок з 
доброякісними утвореннями органів репродуктивної 
системи (ДДМЗ, лейоміома матки), можна реко-
мендувати як з контрацептивною, так і водночас з 
протективною метою, дезогестрелвмісний препарат 
лактинет (75 мкг). Він активно пригнічує овуляцію 
(на відміну від попередньої генерації міні-пілі) та 
сприяє згущенню цервікального слизу. Ще одним 
з важливих для жінок з ДДМЗ ефектів лактинету 
є зниження рівня естрадіолу в крові до величини, 
характерної для ранньої фолікулінової фази, що 
сприятиме профілактиці проліферативних процесів 
у клітинах МЗ та тривалій лактації. Індекс Перля для 
лактинету становить 0,4, що відповідає необхідним 
для контрацептиву вимогам. Перевагами даного 
препарату є також його мінімальний андрогенний 
ефект та значна спорідненість до прогестеронових 
рецепторів. Біодоступність дезогестрелу становить 
80% за рахунок повільного метаболізму в печінці з 
наступним перетворенням його на активний метабо-
літ 3-кето-дезогестрел, результатом чого є поступове 
зниження рівня естрогенів у плазмі крові. Препарат 
також має незначні антиестрогенні властивості. Усе 
зазначене дозволяє рекомендувати лактинет жінкам 
з ДДМЗ у період Л та після її завершення, що дозво-
лить забезпечити надійну контрацепцію водночас із 
позитивним впливом на клітини МЗ.

Окремо слід зазначити, що негативні наслідки 
нетривалої Л можуть проявитися і у здорових жінок 
у вигляді розвитку ознак ДДМЗ. Тому цим жінкам із 
профілактичною та контрацептивною метою слід та-
кож рекомендувати засоби гормональної контрацеп-
ції. Серед них у даній ситуації найбільш прийнятним 
є ліндинет 20, до складу якого входять мінімальна 
кількість естрогенів (етинілестрадіол 20 мкг) та 
сучасний прогестин (гестоден 75 мкг), властивості 
якого є вже добре вивченими. До переваг препарату 
слід віднести його високий антиовуляторний індекс, 
антимінералокортикоїдний ефект, відсутність впли-
ву на активність ά- та β-естрогенових рецепторів. 
Саме за рахунок гестодену препарат спричиняє свою 
антипроліферативну дію та дозволяє попереджувати 
розвиток ДДМЗ і знизити ризик розвитку раку МЗ на 
52% [6, 8, 12]. Його застосування є також доцільним 

у жінок з дифузною формою ФКХМЗ, оскільки у них 
слід очікувати гальмування подальших проліфера-
тивних змін у тканинах МЗ і попередження переходу 
до подальших стадій захворювання з утворенням 
кіст та вузлів.

Застосування зазначених медикаментозних 
засобів у жінок з ДДМЗ стає можливим лише при 
індивідуалізованому підході до пацієнтки після 
проведення її повного клініко-лабораторного та 
інструментального обстеження та консультації 
маммолога. Слід проводити з такими жінками 
роз’яснювальну роботу щодо дотримання принци-
пів здорового способу життя, харчування, регуляр-
ного обстеження у акушера-гінеколога та маммо-
лога, проведення ультразвукового дослідження та 
маммографічного обстеження, навчання їх методиці 
самообстеження МЗ. Тільки комплексний підхід до-
зволить не допустити прогресування ДДМЗ у таких 
пацієнток, а також сприятиме профілактиці ФКХМЗ 
у здорових жінок.
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Среди важнейших проблем практического аку-
шерства одно из первых мест продолжает занимать 
проблема невынашивания, являющегося наиболее 
частым осложнением беременности [6, 23, 30, 32, 
37]. В настоящее время невынашивание беремен-
ности наблюдается в 10,0-25,0% всех желанных 
беременностей [9, 11, 14-16, 20, 23, 24, 27, 36, 39, 
44]; в I триместре оно может достигать 50,0% (по 
некоторым данным – до 80,0%), во II – 20,0% и в 
III – до 30,0% [13, 31]. Несмотря на многочисленные 
методы диагностики, лечения и профилактики, раз-
работанные в последние годы, частота невынашива-
ния беременности не имеет тенденции к снижению. 
Самопроизвольно теряется практически каждая 5-я 
беременность, поэтому при современной неблаго-
приятной демографической ситуации эта проблема 
приобретает особое социальное значение, обуслав-
ливая необходимость сохранения каждой беремен-
ности, обеспечив рождение здорового ребенка [3-6, 
15, 24, 36].

В последнее время репродуктивные потери объ-
единяют в так называемый синдром потери плода, 
включающий следующие состояния: один или более 
самопроизвольный выкидыш или неразвивающаяся 
беременность в сроке 10 недель и более; мертво-
рождение; неонатальная смерть как осложнение 
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преждевременных родов, тяжелого гестоза или пла-
центарной недостаточности; три самопроизвольных 
выкидыша или более на преэмбрионической или 
ранней эмбрионической стадии, когда исключены 
анатомические, генетические и гормональные при-
чины невынашивания [28, 31, 38].

Среди различных форм невынашивания беремен-
ности особое место занимает несостоявшийся выки-
дыш (missed abortion), т.е. гибель эмбриона или плода 
в раннем сроке с длительной задержкой его в полости 
матки – неразвивающаяся беременность, имеющая 
отдельный шифр в МКБ-10 (1995) [2, 11, 32, 35, 44]. 
По результатам ультразвукового исследования, выде-
ляют два типа неразвивающейся беременности: анэм-
бриония и гибель эмбриона/плода. Погибшее плодное 
яйцо, анэмбриония представляет собой пустой за-
родышевый мешок вследствие аплазии или ранней 
резорбции эмбриобласта [31]. Синонимами данных 
терминов в научной отечественной литературе яв-
ляются понятия «неразвивающаяся» или «замершая 
беременность» [2]. По данным публикаций различных 
авторов, отмечено, что частота неразвивающейся 
беременности среди случаев самопроизвольных вы-
кидышей на ранних сроках возросла с 10,0-20,0% до 
45,0-88,6% за последние годы, в среднем составляет 
18,9% [13, 23, 31, 42].
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Внутриутробная задержка погибшего плода или 
эмбриона характеризуется угнетением сократитель-
ной деятельности матки и гемостазиологическими 
нарушениями в организме матери, таким образом, 
отрицательно сказываясь на последующей репро-
дуктивной функции женщины, угрожая не только 
ее здоровью, но и жизни. Характерным клиническим 
признаком «замершей беременности» является стер-
тая картина субъективных проявлений нарушения 
беременности на фоне стабилизации размеров матки 
и их несоответствия сроку беременности [2, 11]. 
Диагноз неразвивающейся беременности или анэм-
брионии нередко ставится до появления клинических 
симптомов прерывания или выкидыша благодаря 
возможностям ультразвукового исследования [11].

Этиология невынашивания чрезвычайно разноо-
бразна и зависит от многих факторов. В большинстве 
случаев имеется сочетание нескольких факторов, 
приводящих к спонтанному прерыванию беремен-
ности [6, 8, 9, 11, 32]. Одни из них непосредственно 
приводят к закладке аномального эмбриона, другие 
создают неблагоприятные условия для его нормаль-
ного развития. Таким образом, прерыванию беремен-
ности может предшествовать остановка процессов 
эмбриогенеза – неразвивающаяся (замершая, missed 
abortion) беременность [13, 23].

В настоящее время ведущими причинами невы-
нашивания беременности признаны генетические, 
эндокринные, иммунологические (аутоиммунные, 
аллоиммунные), инфекционные, тромбофилические 
и причины вследствие патологии матки (пороки 
развития, генитальный инфантилизм, гипоплазия 
матки, истмико-цервикальная недостаточность, 
внутриматочные синехии). Вместе с тем, установить 
истинную причину этого осложнения беременности 
удается не всегда [6, 15, 37].

Следует отметить, что потерям беременности 
на разных сроках способствуют различные этиоло-
гические факторы: на сроках гестации 5-6 недель 
преобладают генетические иммунологические 
факторы; в 7-9 недель наибольшее значение имеют 
гормональные нарушения; в 10-16 недель основными 
этиологическими факторами являются аутоиммун-
ные нарушения (АФС) и тромбофилии; при сроках 
беременности более 16 недель основные причины 
репродуктивных потерь – инфекции, истмико-церви-
кальная недостаточность, тромбофилии [12, 36, 38].

В настоящее время одной из ведущих причин не-
вынашивания беременности ранних сроков принято 
считать генетический фактор, под которым чаще все-
го подразумевают хромосомные аномалии эмбриона 
или плода, которые появляются в результате слияния 
двух родительских клеток с точечными мутациями 
в хромосомном наборе [23]. Большинство хромо-
сомных нарушений наследственно не обусловлено 
и возникают de novo в гаметах родителей вследствие 
нарушений процессов мейоза или на ранних стадиях 

деления зиготы как следствие нарушений митоза [8, 
37, 44]. По данным литературы, более 50,0% случа-
ев самопроизвольного прерывания беременности 
обусловлено хромосомными аномалиями [5, 23]. 
Таким образом, ранние потери беременности многие 
авторы расценивают как своеобразный инструмент 
естественного отбора, направленный на устранение 
хромосомных мутаций [23, 37]. Так, в первые 6-7 
недель беременности аномальный кариотип имеют 
60,0-75,0% абортусов, в 12-17 недель – 20,0-25,0%, 
17-28 недель – только 2,0-7,0%. При цитогенетиче-
ском исследовании самопроизвольных выкидышей 
выявляют различные варианты количественных 
хромосомных аберраций. У 45,0-55,0% ранних 
абортусов встречаются аутосомные трисомии, у 20,0-
30,0% – Х-моносомии, у 15,0-20,0% – триплоидии 
и у 5,0% – тетраплоидии [2, 23, 38]. Полиплоидии 
(триплоидия, тетраплоидия) обычно возникают при 
оплодотворении двумя и более сперматозоидами 
или при нарушении выбрасывания полярных телец в 
мейозе. Трисомия и моносомия являются следствием 
нерасхождения хромосом при гаметогенезе [23]. При 
аутосомных трисомиях, ответственных более чем за 
половину патологических кариотипов, наблюдаются 
различные типы аномалий развития в зависимости от 
лишней хромосомы. В подавляющем большинстве 
случаев развитие останавливается на очень ранних 
сроках, элементов зародыша не обнаруживают. 
Это классический случай «пустого плодного яйца» 
(анэмбрионии) [31]. Моносомия Х (45, Х), или син-
дром Шерешевского-Тернера, вызывает аплазию 
эмбриона, от которого нередко сохраняется лишь 
остаток пуповинного тяжа или же сохранившийся 
эмбрион находится в состоянии выраженной во-
дянки. При моносомии 98,0% беременностей за-
канчиваются ее прерыванием на ранних сроках, так 
как эта аномалия летальна для эмбриона [2]. При те-
траплоидиях развитие останавливается на 2-3 неделе 
после зачатия, морфологически для данной аномалии 
характерен «пустой плодный мешок» [31]. Наибо-
лее частой цитогенетической причиной повторных 
выкидышей является реципрокная транслокация, 
реже – инверсия, делеция и мозаицизм сегмента 
хромосомы одного из родителей. Сбалансированные 
транслокации могут передаваться из поколения в по-
коление фенотипически нормальными носителями, 
способствуя возникновению спонтанных абортов, 
бесплодия или рождения детей с аномалиями раз-
вития. В популяции частота супружеских пар, в 
которых один из партнеров является носителем 
сбалансированной транслокации, составляет 0,2%. У 
супружеских пар с невынашиванием беременности, 
структурные аномалии хромосом встречаются в 10 
раз чаще, чем в популяции – до 2,0-10,0% [23, 37]. 
Хромосомная патология человека зависит не только 
от интенсивности мутационного процесса, но и от 
эффективности отбора. С возрастом отбор ослабева-
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ет, поэтому чаще встречаются аномалии развития [2].
На долю эндокринных нарушений в структуре 

причин невынашивания беременности приходится 
от 30,0% до 78,2% [14, 23, 38]. Наиболее значимы 
из них гиперандрогения (ГА), недостаточность 
лютеиновой фазы (НФЛ), дисфункция щитовидной 
железы, сахарный диабет [4, 5, 12, 21]. Развитие НФЛ 
предполагает снижение продукции эстрадиола, что 
ведет к уменьшению продукции прогестерона. Таким 
образом, возникает состояние гипопрогестеронемии, 
которое обуславливает незавершенную гравидарную 
трансформацию эндометрия. Однако решающее зна-
чение имеет не абсолютное содержание стероидных 
гормонов и морфологическая структура эндометрия, 
а количество функционально полноценных рецепто-
ров стероидных гормонов в ткани эндометрия. НФЛ 
может быть обусловлена гиперпролактинемией, 
дефицитом массы тела, ожирением, поликистозными 
яичниками, гипотиреозом, эндометриозом, хрониче-
ским сальпингоофоритом, эндометритом, наличием 
внутриматочных синехий, пороков развития матки и 
генитальным инфантилизмом, а также наблюдаться 
при нормогонадотропной недостаточности функции 
яичников [23, 38]. По данным многочисленных ис-
следований, 21,0-32,0% случаев невынашивания 
беременности обусловлены ГА различного генеза 
[2, 23]. Из них ГА надпочечникового происхождения 
имеется у 30,0%, яичникового генеза – у 12,1% и 
смешанного генеза – у 57,9% женщин с неразвива-
ющейся беременностью [2]. Полагают, что задержка 
погибшего эмбриона в полости матки связана с 
тормозящим влиянием тестостерона на сократитель-
ную деятельность матки, при этом продолжается 
продукция трофобластом прогестерона, что препят-
ствует отторжению плодного яйца и наступлению 
выкидыша [10, 17, 23]. Гиперандрогения (синдром 
Штейна-Левенталя, адреногенитальный синдром), 
гипо- и гиперфункция щитовидной железы, сахар-
ный диабет способствуют недостаточной подготовке 
эндометрия к беременности и неполноценной им-
плантации плодного яйца, что требует проведения 
специфической гормональной коррекции [2].

Одной из основных причин репродуктивных 
потерь являются нарушения иммунных механиз-
мов, обеспечивающих нормальное оплодотворение 
яйцеклетки, имплантацию и плацентацию, инвазию 
трофобласта и дальнейшее прогрессирование бере-
менности [8, 11, 19, 20, 23, 43]. Согласно данным 
литературы, доля необъяснимых случаев повторных 
потерь беременности, связанных с иммунологи-
ческими нарушениями, составляет около 80,0%. В 
основе иммунологических нарушений, ведущих к 
отторжению эмбриона/плода, лежат аутоиммунные 
и аллоиммунные механизмы [15, 20, 40, 41, 46]. 
Одним из вариантов аутоиммунных нарушений 
является антифосфолипидный синдром (АФС). По 
данным литературы, частота АФС при невынаши-

вании беременности составляет 27,0-35,0% [1, 5, 
11, 15, 18, 23, 29, 45]. В основе АФС лежит развитие 
аутоиммунной реакции к фосфолипидам мембран 
тромбоцитов, эндотелиальных клеток и клеток нерв-
ной системы. Причиной прерывания беременности 
при АФС является избыточное тромбообразование 
в маточно-плацентарной системе кровообращения 
вследствие повреждающего влияния антифосфо-
липидных антител на все звенья системы гемостаза 
[5, 7, 23, 40]. У женщин с АФС плацентарная коа-
гулопатия обуславливает потерю плода в основном 
после 10 недель гестации [2, 11]. Таким образом, при 
аутоиммунных процессах мишенью для агрессии 
иммунной системы становятся собственные ткани 
материнского организма. В этой ситуации плод 
страдает вторично в результате повреждения сосудов 
развивающейся плаценты. Микротромбозы в сосудах 
формирующейся плаценты нарушают ее функцию, 
что ведет к плацентарной дисфункции и в ряде случа-
ев заканчивается гибелью эмбриона/плода [15]. При 
аллоиммунных нарушениях иммунный ответ матери 
направлен против антигенов ребенка, полученных от 
отца и являющихся потенциально чужеродными для 
организма матери. В настоящее время к аллоиммун-
ным процессам, ведущим к отторжению эмбриона/
плода, относят: совместимость антигенов HLA у 
супругов (3 идентичных антигена и более), низкий 
уровень блокирующих факторов в сыворотке матери 
и повышенное содержание естественных киллеров 
в эндометрии и периферической крови матери, как 
вне, так и при беременности [8, 15, 25, 26]. При со-
вместимости супругов по системе HLA в организме 
женщины снижается выработка антител, играющих 
роль блокирующего фактора, что приводит к не-
эффективному «камуфляжу» плаценты, отсутствию 
роста и деления плацентарных клеток и к их гибели. 
Многие исследователи полагают, что при совмести-
мости супругов более, чем по двум антигенам HLA 
риск потери беременности составляет практически 
100,0% [22, 23, 25, 38]. В тоже время сходство су-
пругов по антигенам тканевой совместимости при-
водит к похожести зародыша на организм матери, 
что становится причиной недостаточной антигенной 
стимуляции иммунной системы женщины, из-за чего 
активация нативных киллеров и необходимые для 
сохранения беременности реакции не запускаются. В 
результате этого фетальные клетки воспринимаются 
как чужеродные, что приводит к самопроизвольному 
прерыванию беременности [3, 5, 15].

При избыточном содержании в периферической 
крови и в эндометрии лимфоцитов с фенотипом 
CD56+ во время беременности происходит их пато-
логическая активация, что приводит к избыточному 
синтезу ими провоспалительных цитокинов, которые 
нарушают процесс имплантации и способствуют раз-
витию некроза децидуальной ткани и повреждению 
желточного мешка. При патологической активации 
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CD19+CD5+ В-лимфоцитов в избыточном количе-
стве начинается продукция аутоантител к гормо-
нам, имеющим важное значение для нормального 
развития беременности: эстрадиола, прогестерона, 
хорионического гонадотропина. Следствием этого 
является недостаточность подготовительных к им-
плантации реакций в эндометрии и децидуальной 
ткани. Это выражается в децидуальном воспалении 
и некрозе, в нарушении образования фибриноида 
и избыточном отложении фибрина. Отмечаются 
медленный прирост хорионического гонадотропина 
человека, повреждение желточного мешка, субхори-
альные гематомы. Другими продуктами CD19+CD5+ 
являются антитела к нейротрансмиттерам (серо-
тонину, энкефалинам, эндорфинам), играющим 
важную роль в процессе подготовки эндометрия к 
имплантации. В результате воздействия этих антител 
затрудняется стимуляция яичников, отмечается ис-
тончение эндометрия и ослабление в нем ангиогенеза 
[11, 13, 19, 23, 34, 38, 43].

В настоящее время уделяется большое внимание 
генетически детерминированным формам тромбофи-
лий, которые, подобно АФС, сопровождаются тром-
боэмболическими осложнениями при беременности 
и ведут к потере беременности на любом ее этапе. 
По мнению Ю. Э. Доброхотовой и соавт. [32], ано-
малии свертывающей системы крови, приводящие к 
генетически обусловленным тромбозам, могут быть 
связаны с недостаточностью ингибиторов коагуля-
ции, фибринолитических факторов и избыточным 
уровнем прокоагулянтных факторов. К наиболее 
частым и значимым формам наследственной тромбо-
филии относятся дефициты протеина С и протеина 
S, антитромбина III, мутация фактора V (лейденская 
мутация), мутация протромбина, дефицит гепарин-
кофактора II, дефицит протромбина, плазминогена, 
фактора XII, дисфибриногенемия, синдром липких 
тромбоцитов, гомоцистеинемия и некоторые другие 
[29, 33].

Среди этиологических факторов невынашивания 
беременности большую группу составляют острые 
и хронические инфекционные заболевания матери. 
Воспалительные заболевания органов малого таза 
(ВЗОМТ) – одна из актуальных проблем современ-
ной гинекологии. В структуре гинекологической 
патологии ВЗОМТ занимает первое место, а их 
частота не имеет тенденции к снижению. Последнее 
десятилетие характеризовалось не только сменой 
возбудителей генитальной инфекции (на первое 
место вышли представители условно патогенной 
микрофлоры), но и изменением клиники воспали-
тельных процессов (первично латентное течение, 
без клинических проявлений). В настоящее время не 
установлено строго определенных микроорганизмов, 
провоцирующих привычную потерю беременности. 
Однако даже в случае отсутствия прямого специфи-
ческого воздействия инфекционных агентов на плод 

морфофункциональные нарушения репродуктивной 
системы, вызванные персистенцией микроорганиз-
мов в эндометрии с формированием хронического 
эндометрита, ведут к нарушению развития эмбриона 
[31, 38]. Бессимптомная персистенция микроорга-
низмов обнаружена в эндометрии у 67,7% женщин 
с инфекционным генезом невынашивания, у 20,0% 
– с неразвивающейся беременностью в анамнезе. У 
женщин с невынашиванием беременности диагноз 
хронического эндометрита гистологически верифи-
цирован в 61,0-73,1% случаев [6, 38].

По данным В. Е. Радзинского [31], у пациенток 
с хроническим воспалением половых органов чаще 
обнаруживают стафилококк (15,0%), стафилококк 
в ассоциации с кишечной палочкой (11,7%), эн-
терококки (7,2%), вирус простого герпеса (ВПГ) 
(20,5%), хламидии (15,0%), микоплазмы (6,1%), 
уреаплазмы (6,6%), гарднереллы (12,5%). Бактери-
ально-вирусная колонизация эндометрия является, 
как правило, следствием неспособности иммунной 
системы и неспецифических защитных сил орга-
низма полностью элиминировать инфекционный 
агент наряду с ограничением его распространения 
за счет Т-лимфоцитов и макрофагов. В результате 
возникает персистенция микроорганизмов, характе-
ризующаяся привлечением в очаг хронического вос-
паления мононуклеарных фагоцитов, естественных 
киллеров, Т-хелперов, синтезирующих различные 
цитокины. В результате иммунопатологических 
процессов происходит нарушение экспрессии сте-
роидных рецепторов эндометрия, нарушается раз-
витие локальной иммуносупрессии, и не создаются 
условия для полноценной имплантации эмбриона и 
последующего развития беременности [9, 21, 38].

По данным литературы, у 52,5% пациенток с не-
развивающейся беременностью, согласно результа-
там исследования методом полимеразной цепной ре-
акции, выявлена смешанная вирусно-бактериальная 
флора, в 20,0% случаев – моноинфекция, а в осталь-
ных случаях микст-инфекция. При анэмбрионии об-
наружено сочетание вируса с мико- и уреаплазмами 
(42,8%), гонококками (33,3%), хламидиями (23,8%). 
Отмечается преобладание герпесвирусной инфекции 
(28,0%) над цитомегаловирусной (ЦМВ) (10,5%). 
Обнаружены мико- и уреаплазмы – 36,6%, хламидии 
– 33,3%, гонококки – 17,5%, трихомонады – 7,0%. 
Хламидийная инфекция определялась у 51,6-57,1% 
пациенток с невынашиванием [2, 38].

Некоторые исследователи ведущим этиоло-
гическим фактором хронического эндометрита у 
пациенток с прерыванием по типу неразвивающей-
ся беременности считают персистенцию вирусов 
(ВПГ, ЦМВ и др.) Многие вирусные инфекции 
как острого, так и латентного течения способны 
вызвать в организме развитие тромбофилического 
состояния вследствие поражения эндотелия сосудов 
(ВПГ, вирус иммунодефицита человека, аденовирус, 
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вирусы гепатитов В и С), развитие антифосфоли-
пидного синдрома и/или иммунологических нару-
шений. Таким образом, персистенция в эндометрии 
условно патогенных микроорганизмов и вирусов 
приводит к активации иммунопатологических про-
цессов, повышенному синтезу провоспалительных 
цитокинов, что служит препятствием для создания 
в предимплантационный период локальной иммуно-
супрессии, которая необходима для формирования 
защитного барьера и предотвращения выкидыша 
[23, 31, 38].

Проблема невынашивания, в частности неразви-
вающейся беременности и вызывающих ее причин, а 
также принципов ведения и лечения таких беремен-
ных в настоящее время чрезвычайно актуальна. Каж-
дый случай замершей беременности требует углу-
бленного обследования в отношении генетической, 
эндокринной, иммунной и инфекционной патологии. 
Понять причины прерывания можно только на осно-
вании тщательного обследования супружеской пары 
до беременности. Важнейшими задачами акушеров-
гинекологов в этой ситуации являются: проведение 
тщательного клинико-лабораторного обследования с 
использованием современных методов диагностики, 
включая исследования иммунного статуса, обследо-
вание на возможные очаги инфекции, в особенности 
урогенитальной, исследование гормонального фона, 
медико-генетическое консультирование с тщатель-
ным сбором семейного анамнеза и определением 
кариотипа супругов, разработка и проведение эф-
фективной комплексной терапии в предгравидарный 
период, наблюдение и профилактическое лечение в 
процессе наступившей беременности.

Таким образом, только полноценное обследо-
вание и выявление всех причин невынашивания 
беременности в каждом конкретном случае позволит 
разработать оптимальные методы диагностики и 
профилактики репродуктивных потерь.
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В останні роки інтерес дослідників до проблеми 
стану здоров’я дитини після народження шляхом 
операції кесарева розтину пояснюється зміною аку-
шерської стратегії і розширенням показань до опера-
тивного розродження [3, 15, 27]. Щорічне зростання 
частоти кесарева розтину відбувається приблизно на 
1% [6, 8]. Операція кесарів розтин є найпоширені-
шою в акушерстві [3]. Частота кесаревого розтину 
не має тенденції до зниження і складає, за даними 
різних авторів, від 11% до 29%, досягаючи 40% у 
стаціонарах, що є колекторами акушерської патології 
[15, 27]. Це зумовлено розширенням показань до 
абдомінального розродження як в інтересах матері, 
так і в інтересах плода. Одним з важливих чинників 
зростання частоти кесаревого розтину в останні два 
десятиріччя є проведення операції в інтересах плода, 
про що свідчить обернений зв’язок між частотою 
кесаревого розтину і перинатальною смертністю [2, 
11, 13, 19]. В теперішній час ні в кого не викликає 
сумнівів роль кесаревого розтину в зниженні пе-
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SUMMARY
Recently the number of indications for caesarean section has increased, resulting in a more frequent abdominal 

delivery. This substantiates the actuality of the problem of managing neonates born by caesarean section, their 
reanimation and intensive care of them. The peculiarities of the health state of newborns after cesarean section 
delivery are discussed in the review. This review consideres the literature data regarding the health state of 
newborns after caesarean section delivery. These data are ambiguous, perhaps due to insufficient compatibility of 
the groups of neonates being compared in each separate research of different authors investigating the prenatal 
and intranatal factors. The actuality of the health state problem of newborns delivered by caesarean section and 
insufficient data on this issue require urgent creation of effective monitoring in children delivered by caesarean 
section perinatal morbidity.

К ВОПРОСУ СОСТОЯНИЯ ЗДОРОВЬЯ НОВОРОЖДЕННыХ, РОДИВШИХСЯ ПУТЕМ ОПЕРАЦИИ 
КЕСАРЕВА СЕЧЕНИЯ

Т. М. Клименко, ю. В. Сороколат, Е. О. Голюк

РЕЗЮМЕ
Расширение в последнее время показаний к проведению операции кесарева сечения привело 

к повышению частоты абдоминального родоразрешения. Это обосновывает актуальность проблемы 
ведения соответствующих новорожденных, их реанимации и интенсивной терапии. В данной обзорной 
статье обсуждаются особенности состояния здоровья новорожденных после кесарева сечения. Выявлена 
противоречивость литературных данных в отношении этого вопроса, что может объясняться недостаточной 
сопоставимостью сравниваемых групп новорожденных в каждом отдельном исследовании различных 
авторов по пренатальным и интранатальным факторам. Злободневность проблемы состояния здоровья 
данного контингента детей, недостаточность литературных данных обосновывают актуальность организации 
эффективного мониторинга перинатальной заболеваемости у детей, родившихся путем кесарева сечения.

Ключові слова: новонароджені, кесарів розтин, стан здоров’я.

ринатальної смертності і дещо менше – малюкової 
захворюваності [16].

У ряді випадків екстрагенітальні хвороби ва-
гітної, ускладнення, що важко перебігають, захво-
рювання і затримка розвитку плода диктують необ-
хідність вчасно закінчити вагітність і забезпечити 
подальший розвиток та догляд новонародженого. 
Сучасні технології дозволяють зберегти життя гли-
боконедоношеним дітям, ліквідувати прояви вну-
трішньоутробної інфекції та аутоімунної патології. 
В таких випадках кесарів розтин стає основним ме-
тодом швидкого та дбайливого закінчення вагітності.

З приводу операції кесаревого розтину тривалий 
час ведуться суперечки. Деякі захоплені фахівці 
вважають можливим всі реальні та уявні труднощі 
пологового акту подолати за допомогою кесаревого 
розтину. Інші переконані в мінімальних можливос-
тях оперативного розродження. Показання до кеса-
ревого розтину традиційно прийнято ділити на абсо-
лютні та відносні. До абсолютних показань належать 
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ускладнення вагітності та пологів, при яких інший 
спосіб розродження становить смертельну небезпеку 
для матері. Тому кесарів розтин за абсолютними по-
казаннями можна виконувати без урахування всіх 
необхідних умов і протипоказань. До абсолютних 
показань належать абсолютно вузький таз, пухлини 
і рубцеві звуження, що перешкоджають народженню 
плода, повне передлежання плаценти, передчасне 
відшарування плаценти при непідготовлених полого-
вих шляхах, ознаки початку розриву матки. Відносні 
показання до кесаревого розтину виникають при 
клінічних ситуаціях, коли не виключена можливість 
розродження через природні родові шляхи, але з 
високим ризиком перинатальної смертності та за-
грозою здоров’ю або життю матері. Умовно відносні 
показання поділяються на дві групи: показання до 
операції з боку матері і показання до операції з боку 
плоду. До першої групи відносять: стійку слабкість 
пологової діяльності, що не піддається лікуванню, 
клінічно вузький таз, загрозливий розрив матки, в 
тому числі неспроможність рубця на матці після 
попередніх операцій, важкий гестоз за відсутності 
ефекту від лікування або його ускладнення (від-
шарування сітківки, загроза крововиливу в мозок, 
гостра печінкова недостатність тощо), кровотечу 
при неповному передлежанні плаценти і непідго-
товлених родових шляхах, перенесені в минулому 
операції з приводу сечостатевих і кишково-статевих 
нориць, екстрагенітальні захворювання у важкій 
стадії розвитку, важкі травми тощо. До другої групи 
відносять початкову асфіксію плоду, виражений 
синдром затримки розвитку плоду, тазове перед-
лежання, поперечне положення плоду, недоношену 
або переношену вагітність, обтяжений акушерський 
анамнез (безпліддя, звичне невиношування вагітнос-
ті, мертвонародження) [6, 16]. Далеко не повне пере-
рахування показань до кесаревого розтину свідчить 
про важливе значення цієї операції в перинатальному 
акушерстві. Можливість у потрібний час закінчити 
вагітність без значних збитків для здоров’я матері і 
дитини дозволяє зберегти не тільки життя, але і по-
передити можливе травмування дитини (шкірні по-
шкодження, перелом стегна, перелом кісток черепа, 
кефалогематома тощо) [14].

Запровадження сучасних технологій у перина-
тальній медицині істотно змінюють ситуацію. Згідно 
аналізу діяльності перинатальних центрів, виявлено 
невпинне збільшення питомої ваги недоношених 
дітей – до 16%, захворюваність новонароджених на 
рівні 15% зі зниженням в структурі захворюваності 
частки новонароджених, що перенесли асфіксію. 
Більш ніж трикратний ріст природжених пневмо-
патій пов’язують зі збільшенням кількості недоно-
шених дітей. Раціональне і дбайливе розродження, 
адекватна первинна реанімація у пологовій залі, 
наступний догляд за новонародженими від матерів 
з діагностованими внутрішньоутробними порушен-

нями плоду різної виразності асоціюються зі знижен-
ням питомої ваги новонароджених з перинатальним 
ураженням центральної нервової системи. При цьо-
му частота сепсису, родової травми, кефалогематоми 
змінюється мало [2, 11, 15].

Однак зрозуміло, що підвищенням частоти 
кесаревого розтину не можна вирішити проблему 
перинатальної захворюваності. На особливу увагу 
заслуговує питання кесаревого розтину при недо-
ношеній вагітності. При терміні вагітності до 34 
тижнів кесарів розтин не є операцією вибору, і її 
виконують в основному за екстреними показаннями 
з боку матері [28]. Для плода при термінах вагітності 
26-32 тижні і масі плоду до 1500 г, коли надзвичайно 
важливим є дбайливе розродження, має значення 
характер розрізу на матці. Сьогодні з’явилися нові 
показання до операції, частота яких досить висока 
(11%) – це індукована вагітність після екстракорпо-
рального запліднення [10].

Можливості новітніх методів кесаревого роз-
тину сприяють поліпшенню умов вилучення плоду, 
а, отже, зменшенню його травматизму, знижують 
ризик ускладнень з боку матері.

Щодо особливостей стану новонароджених, 
що народилися шляхом операції кесарева розтину, 
літературні відомості є вельми розбіжними [4]. 
Одні автори підкреслюють відсутність істотних 
відмінностей у метаболічному статусі відносно ді-
тей, народжених природним шляхом [18, 20], інші 
дослідники доповідають про діаметрально проти-
лежні відомості [24]. Так, обстеження 1540 здорових 
доношених дітей показало, що діти, які народилися 
шляхом операції кесарева розтину, мали значимо 
нижчі рівні глюкози крові у перші чотири години 
життя порівняно з дітьми, які народилися вагінально 
[24]. Деякі автори підкреслюють певні особливості 
постнатальної адаптації та вигодовування дітей, на-
роджених шляхом операції кесарева розтину. При пе-
реході до позаутробного існування новонароджений 
підлягає дії численних факторів, пов’язаних з новим 
середовищем існування. Від можливості організму 
дитини адаптуватися до нових умов залежить перебіг 
неонатального періоду [22, 30]. Вагінальні пологи є 
природною стресовою ситуацією для матері й плоду. 
Під час пологів на плід впливають різноманітні ме-
ханічні та метаболічні фактори, на що він відповідає 
потужним викидом так званих гормонів стресу (адре-
наліну, норадреналіну, дофаміну, кортикотропіну, 
кортизолу), які дозволяють йому легше перенести 
процес адаптації до позаутробного життя [17].

На думку багатьох авторів [1, 7, 12, 25], діти, 
народжені шляхом кесарева розтину, істотно від-
різняються від тих, хто народився через природні 
шляхи, і потребують пильної уваги. У більшій мірі 
це відноситься до дітей, що не зазнали впливу регу-
лярної пологової діяльності. Стан дітей, народжених 
за допомогою кесарева розтину до початку пологової 



190

ТАВРИЧЕСКИЙ МЕДИКО-БИОЛОГИЧЕСКИЙ ВЕСТНИК2013, том 16, №2, ч. 2 (62)

діяльності, обумовлений такими особливостями, як 
відсутність скорочувальної діяльності матки і впли-
вом методу знеболювання на здатність організму ди-
тини до адаптації. Згідно літературним відомостям, 
при кесаревому розтині, проведеному до початку 
пологової діяльності, адаптація новонароджених 
відбувається тяжче, ніж при природних пологах і 
кесаревому розтині, проведеному у першому періоді 
пологів [21]. У цих дітей відмічають низьку збудли-
вість ретикулярної формації мозку, що є причиною 
гальмування реалізації першого вдиху [31]. Ранній 
період їх адаптації характеризується напруженням 
функції багатьох систем організму [9].

Спостереження показали, що гормони стресу 
сприяють активації сурфактантної системи легенів, 
мобілізують енергетичні ресурси, імунну систему, 
забезпечують кровопостачання серця і головного 
мозку в перші хвилини життя новонародженого [29].

У дітей, народжених шляхом кесарева розтину під 
загальною анестезією, рівень тиреотропного гормону 
був нижчим, ніж у новонароджених після природних 
пологів, що автори пояснюють відсутністю активізації 
гіпофізарно-тиреоїдної системи плоду [26].

Особливе місце в клінічних наслідках кесарева 
розтину займає анестезіологічне забезпечення. До 
теперішнього часу не визначено вид знеболювання, 
який би відповідав усім вимогам що пред’являються 
до анестезії при абдомінальному розродженні. При 
цьому будь-який спосіб знеболювання чинить вплив 
на плід [5, 13, 21]. Аналіз, проведений за результата-
ми обстеження 1337 новонароджених після кесарева 
розтину, проведеного до початку і в процесі по-
логової діяльності із застосуванням комбінованого 
ендотрахеального наркозу і реґіонарних методів 
знеболювання при доношеній вагітності, дозволив 
виявити, що період ранньої неонатальної адаптації 
у цих дітей перебігає менш сприятливо у порівнянні 
з контрольною групою немовлят, народжених при-
родним шляхом [5]. Встановлено частіший розвиток 
синдрому пригнічень центральної нервової системи, 
дихальні порушення, більш пізнє відновлення пер-
винного зниження маси тіла. Відмічено зниження 
темпів становлення лактації, більший відсоток 
гіпогалактій у матерів і, як наслідок, високий ризик 
штучного вигодовування новонароджених.

Про вірогідно частіше виявлення бронхолеге-
невої дисплазії у новонароджених шляхом кесарева 
розтину повідомляють і інші автори [9], хоча не всі 
дослідники з цим згодні [23].

На нашу думку, не виключено, що вищенаведена 
суперечливість літературних відомостей про стан 
новонароджених після кесарева розтину обумовле-
на неоднаковою співставлюваністю порівнюваних 
груп у кожному з досліджень за пренатальними та 
інтранатальними факторами, зокрема фоновими 
акушерсько-гінекологічними та екстрагенітальними 
захворюваннями у матерів.

Таким чином, нагальність проблеми стану 
здоров’я дітей періоду новонародженості після 
операції кесарева розтину, недостатня вивченість 
клініко-патофізіологічних аспектів цього питання 
обумовлюють актуальність та доцільність організа-
ції ефективного моніторингу перинатальної захво-
рюваності дітей, що народились шляхом операції 
кесарева розтину.
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Красный плоский лишай (КПЛ) (lichen ruber 
planus) – это хроническое воспалительное узелковое 
заболевание, при котором поражается кожа, слизистые 
оболочки, ногтевые пластинки и волосы [7, 14, 16, 22].

Термин «lichen rubor» был впервые предложен 
в 1861 Ferdinand Hebre, а английский дерматолог Е. 
Вильсон в 1869 г. впервые дал клиническое описа-
ние этого заболевания. В отечественной литературе 
первооткрывателем стал В. М. Бехтерев (1881). 
Сочетанное поражение кожи и слизистых было по-
казано еще в работах А. И. Поспелова (1881-1886), 
А. Г. Полотебнова (1881). А. И. Поспелов описал 
красный плоский лишай на слизистых оболочках 
в виде беловато-перламутровых плоских узелков 
в форме резко очерченных колечек или атрофиро-
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SUMMARY
The studying of Lichen Planus in gynecology is actual, since there is no information on this problem in modern 

medical literature. However, some forms of this disease can be a cause of cancer. There are many various theories 
of Lichen Planus development in literature, such as viral, neurogenic, hereditary and immunoallergic theories. 
of Lichen Planus can effect the skin, nails, the mucous membrane of the oral cavity, cheeks, tongue, gums, the 
hard and soft palate, the red border of lips, the gullet, intestines, anus, the mucous membranes of genitals, the 
endometrium, the bladder epithelium. About 25% of patients with Lichen Planus have only the mucous membranes 
(the oral cavity, the penis head, the vestibule of the vagina) diseased, with no manifestations on the skin. On mucous 
membranes, Lichen Planus shows itself in form of whitish and marmoreal nodules, sometimes with a bluish shade, 
positioned against pink-colored mucous. Small nodules can look like opal porcelain-color spots forming patterns of 
laces, trees branches, fern leaves. The article presents the etiology, pathogenesis, clinical and histological records, 
and the methods of diagnostics of this disease.

ЧЕРВОНИЙ ПЛОСКИЙ ЛИШАЙ У ГIНЕКОЛОГIЇ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)
Н. С. Луценко, І. А. Євтерєва, М. В. Кіосова

РЕЗЮМЕ
Вивчення проблеми червоного плоского лишаю у гінекології дуже актуальне, тому що у сучасній науковій 

медичній літературі дуже мало інформації стосовного цього захворювання. Проте деякі форми червоного 
плоского лишаю можуть привести до раку. У сучасній медичній літературі розглядаються різні теорії виникнення 
червоного плоского лишаю, такі як вірусна, нейрогенна, спадкова та імуноалергічна. Ураження червоного 
плоского лишаю зустрічаються на шкірі, нігтях, на слизовій оболонці ротової порожнини, щок, язика, твердого 
та м’якого піднебіння, червоної лінії губи, стравоходу, кишківника, ануса, слизових оболонках статевих органів, 
ендометрія, епітелії сечового міхура. Близько 25,0% хворих на червоний плоский лишай мають ураження тільки 
на слизових оболонках (ротова порожнина, голівка статевого члена, переддвер’я піхви) і можуть з’являтись до 
уражень на шкірі. На слизових оболонках червоний плоский лишай з’являється у вигляді білувато-мармурових 
папул на фоні рожевого забарвлення слизової оболонки. Маленькі вузлики можуть бути у вигляді фарфорових 
плям, які нагадують малюнок мережива, гілок дерев, листя папороті. У статті викладено дані про етіологію, 
патогенез, клініку, гістологію і методи діагностики червоного плоского лишаю у гінекології.

Ключевые слова: красный плоский лишай, слизистая оболочка, гинекология, клинические формы, 
гистология, диагностика.

ванных узелков [3, 6]. Более детально поражение 
слизистой оболочки при КПЛ изучали Б. М. Пашков, 
А. Л. Машкиллейсон, Е. Ф. Беляева, Б. Г. Стоянов, 
Е. И. Абрамова [6, 11].

Чаще всего красный плоский лишай встречается 
среди болезней слизистой оболочки рта и составляет 
35,0%, среди кожных заболеваний составляет 0,8-
2,5%, а вот в структуре гинекологических заболе-
ваний частота встречаемости не определена [1, 3, 6].

Данное заболевание может возникнуть в любом 
возрасте и у обоих полов, хотя поражения кожи чаще 
встречается у мужчин, а слизистая оболочка чаще 
поражается у женщин от 40 до 60 лет [6, 9, 21].

Изучение красного плоского лишая привлекает 
внимание не только дерматологов, но и стомато-
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логов, невропатологов, терапевтов, гинекологов. 
Данное заболевание кожи и слизистых оболочек 
включает в себя самые разнообразные клинические 
проявления и наличие атипических форм, поэтому 
диагностика красного плоского лишая должна ос-
новываться на комплексном изучении клинической 
картины поражения, гистологического заключения, 
выявлении индивидуальных особенностей и связи с 
другими болезнями.

Различными авторами высказывается мнение 
о том, что при неблагоприятном течении красного 
плоского лишая может происходить перерождение 
в карциному [14, 22, 25]. Чаще всего малигнизация 
происходит при поражении слизистых оболочек и при 
атипических формах (буллезной, эрозивно-язвенной 
и веррукозной) [5, 13]. Существуют данные о воз-
можном переходе гиперкератической формы красного 
плоского лишая в кератоакантому [6, 24, 25].

Изучение данного заболевания является важной 
междисциплинарной проблемой, так как не опреде-
ленны четкие критерии этиопатогенеза, диагности-
ки, и существует риск опухолевой трансформации 
пораженных очагов. Несмотря на то, что история 
изучения этого заболевания насчитывает более 100 
лет, единой, нашедшей всеобщее признание, гипоте-
зы этиологии и патогенеза красного плоского лишая 
пока не существует. В настоящее время красный 
плоский лишай принято рассматривать как муль-
тифакторное заболевание. Сегодня в современной 
литературе рассматриваются различные теории раз-
вития красного плоского лишая, такие как вирусная, 
неврогенная, наследственная, интоксикационная и 
иммуноаллергическая [1, 2, 10].

Данные многих ученных указывают на роль 
вирусной инфекции (Schwanbeck, Thytesson 1964, 
Jonson, Fry 1967; Vasus 1958). Четких доказательств 
в пользу вирусной этиологии нет, но красный 
плоский лишай может возникать на фоне дрем-
лющей инфекции (вируса), активирующейся под 
влиянием провоцирующих раздражителей. На фоне 
нарушения иммунитета, персистенции вирусной 
инфекции создаются условия для трансформации 
в злокачественное новообразование. В ряде работ 
показана четкая корреляционная связь между сни-
жением иммунитета и возникновением и лечением 
красного плоского лишая. В крови происходит 
уменьшение Т-лимфоцитов за счет Т-супрессоров. 
При поражении слизистых оболочек при красном 
плоском лишае четко наблюдается снижение IgA, 
что, возможно, создает условия для повышенной 
восприимчивости организма к латентной инфекции 
[3, 6, 20].

Также не отрицается роль наследственной 
предрасположенности, но которая реализуется при 
воздействии разнообразных раздражителей (стресс, 
вирусная инфекция, химико-биологические факто-
ры, механические) [1, 7, 8, 14, 23].

При красном плоском лишае отмечена эндокрин-
ная дисфункция в системе гипофиз-надпочечники, 
в углеводном обмене, наблюдается высокая частота 
сочетания красного плоского лишая и с сахарным 
диабетом [10, 11]. На сегодняшний день нет убе-
дительных данных, позволяющих с уверенностью 
утверждать об определенной причине возникновения 
красного плоского лишая, поэтому изучение данного 
вопроса является актуальным.

Поражения при красном плоском лишае встре-
чаются на коже, ногтях, слизистой оболочке полости 
рта, щеках, линии смыкания зубов, языке, деснах, 
твердом и мягком небе, красной кайме губ, пище-
вода, кишечника, ануса, на слизистых оболочках 
половых органов, эндометрия, эпителия мочевого 
пузыря, конъюнктивы глаз.

Красный плоский лишай на коже характеризует-
ся образованием мономорфной сыпи, состоящей из 
плоских, полигональных, с блестящей поверхностью 
и с центральным западением розовато-фиолетового 
или малиново-красноватого цвета папул, диаметром 
2-3 мм. Поверхность папул отличается своеобразным 
блеском с восковидным оттенком, который особенно 
хорошо заметен при боковом освещении. Сливаясь, 
они образуют небольшие бляшки. На поверхности 
бляшек определяются мелкие чешуйки. При смазы-
вании поверхности папул и в особенности бляшек 
растительным маслом отмечаются мелкие беловатые 
точки, которые, переплетаясь, имеют вид паутинок, 
просвечивающихся через роговой слой (симптом 
Уикхема), что обусловлено неравномерным утолще-
нием зернистого слоя эпидермиса. После разрешения 
патологических очагов может оставаться стойкая 
гиперпигментация [3, 16, 22, 25].

Около 25,0% больных красным плоским лишаем 
имеют только поражения слизистых оболочек (рот, 
головка полового члена, преддверие влагалища) 
и не сопровождаются проявлениями на коже. На 
слизистых оболочках красный плоский лишай про-
является в виде беловато-перламутровых, возможно, 
с синеватым оттенком папул, четко выделяющихся 
на фоне розовой окраски слизистой. Узелки могут 
быть в виде опаловых фарфоровых пятен, создающих 
рисунок кружев, веток деревьев, листьев папоротни-
ка [3, 15, 19, 25].

Основным патогномоничным симптомом 
красного плоского лишая является зуд, который 
может сопровождаться не только высыпаниями, но 
и может быть самостоятельным признаком (lichen 
ruber invisibilis). Высыпания на слизистых оболоч-
ках достаточно устойчивы, могут предшествовать 
поражениям на коже, возникать изолированно или 
появляться в любые сроки высыпаний на коже.

Красный плоский лишай чаще манифестирует 
внезапно. Течение может быть острым с повышени-
ем температуры тела, общей слабостью, ознобами, 
головной болью, обильной диссеминированной 
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сыпью, которая регрессирует в течение 2-3 недель. 
Острое течение процесса может сменяться хрони-
ческим, при котором высыпания существуют от 1-2 
до многих лет. Также может наступать спонтанное 
разрешение сыпи [4, 24].

Выделяют различные клинические формы крас-
ного плоского лишая в зависимости от первичного 
элемента: линейный; кольцевидный; коралловид-
ный; красный плоский лишай волосистой части 
головы; красный плоский лишай ладоней и подошв.

На половых органах и слизистой оболочке рта 
чаще всего встречается кольцевидный красный 
плоский лишай, при котором сыпь располагается в 
форме желез, полуколец, дуг. При разрешении вы-
сыпаний часто остаются дистрофия и пигментация.

Поражение слизистых оболочек при красном 
плоском лишае требует более длительного изучения. 
А. Л. Машкиллейсон и соавторы установили отчет-
ливую связь между поражением слизистых оболочек 
рта с заболеваниями желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ) (анацидный и гипоацидный гастрит, язвенная 
болезнь желудка и луковицы двенадцатиперстной 
кишки, хронический колит, симптом мальабсорбции, 
дисбактериоз), болезнями печени, эндокринными 
расстройствами [10, 11, 14].

При поражении слизистых оболочек глотки и 
пищевода развивается дисфагия, и даже возможно 
стенозирование. Также изменения наблюдаются и 
на слизистых оболочках мочевого пузыря и уретры, 
что приводит к сужению уретры и мочевого пузыря. 
Слизистая оболочка прямой кишки имеет беловато-
желтый цвет с очагами атрофии и склероза [6, 24].

Клиника красного плоского лишая при пораже-
нии слизистых половых органов.

Поражения слизистых половых органов у жен-
щин составляет около 25,0-75,0% случаев при одно-
временном поражении слизистой ротовой полости. В 
30,0-40,0% случаев поражается и кожа. Около 25,0% 
больных красным плоским лишаем имеют только 
поражения слизистых оболочек (рот, головка поло-
вого члена, преддверие влагалища) [3, 14, 17]. Чаще 
истинная распространенность красного плоского 
лишая неизвестна, так как он нередко остается не 
диагностированным. Даже у больных с поражением 
слизистой рта и кожи половые органы осматривают 
не всегда. Синонимы: эрозивный красный плоский 
лишай, десквамативный воспалительный вагинит, 
вульвовагинально-десневой синдром.

По последним данным, возможно, имеется 
связь между антигеном DQB1*0201 системы HLA 
и красным плоским лишаем вульвы, влагалища 
и десен. Обнаруживается распространенное по-
вреждение зоны базальной мембраны эпидермиса, 
по-видимому, аутоиммунной природы.

Клинические варианты: классический – зудя-
щие, многоугольные папулы и бляшки на запястьях 
и лодыжках, на лобке и половых губах, но не со-

провождаются атрофией и образованием рубцов; 
вульвовагинально-десневой синдром – эрозивное 
поражение слизистых рта, вульвы, конъюнктивы и 
пищевода с атрофией и образованием рубцов [9, 25].

Картина изменений вульвы зависит от вариан-
та заболевания. В большинстве случаев имеются 
эрозии красного цвета с фестончатыми «кружевны-
ми» белесоватыми краями. Поверхность их часто 
блестящая, стекловидная. Но могут наблюдаться 
фиолетовые с шелушением мелкие папулы и бляшки, 
локализующиеся на лобке, больших половых губах, 
бедрах. Расчесы способствуют распространению 
высыпаний и сопровождаются вторичными изме-
нениями. При данных картинах вульва со временем 
и несвоевременном лечении утрачивает нормальное 
строение. Нередко поражению вульвы и влагалища 
предшествует поражение других участков кожи и 
слизистых. Диагноз ставится на основании клиниче-
ской картины и данных биопсии. Иногда красному 
плоскому лишаю сопутствует склероатрофический 
лишай. Пациенты отмечают, что влагалище стало 
менее емким, наблюдается диспареуния и скудные 
кровянистые выделения. Специфических симптомов 
при поражении половых органов красным плоским 
лишаем нет. Основными жалобами при поражении 
слизистой оболочки влагалища является болезнен-
ность, зуд и жжение. У пациентки необходимо 
детально уточнить, есть ли у нее жалобы, характер-
ные для кожи или слизистой полости рта, а также 
выяснить наличие жалоб на выпадение волос, зуд 
разной локализации, были ли в анамнезе высыпания 
на коже. Объективно при осмотре можно обнару-
жить резко гиперемированную слизистую, белесую 
сетчатость (сетка Уикхема), серозно-кровянистые 
выделения из влагалища. В случае далеко зашедшего 
заболевания стенки влагалища срастаются и свод 
облитерируется. Для установления окончательного 
диагноза необходима консультация стоматолога, так 
как наличие белесой сетчатости и других проявле-
ний красного плоского лишая на слизистой ротовой 
полости говорит в пользу данного заболевания. 
Чаще всего высыпания на слизистых полости рта 
сочетаются с высыпаниями на слизистых половых 
органов. Окончательный диагноз ставится после 
гистологического исследования биоптата. Биопсия 
наиболее информативна при взятии ее с участков 
сетки Уикхема [6, 16, 18, 23].

Патоморфология красного плоского лишая сли-
зистых оболочек.

При гистологическом исследовании слизистых 
оболочек при красном плоском лишае определяется 
усиленная кератинизация, в эпителии появляется 
роговой и зернистый слои. Чаще встречается пара-
кератоз. В шиповидном слое – выраженный акантоз, 
соединения между клетками видны более отчетливо, 
чем в норме, клетки крупнее обычных. В базальном 
слое – многоядерные (с двумя-тремя ядрами) кера-
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тиноциты. В этом слое уже появляются зерна кера-
тогиалина, увеличенные в размерах в 2-5 раз. При 
типичной форме (папулезной) часто наблюдается 
атрофия и отсутствие отека. Паракератоз, акантоз, 
экзоцитозы, разрушение базальной мембраны на-
блюдается при экссудативно-гиперемической форме. 
При этой форме в строме определяется отек, от-
сутствие эластических волокон, густой диффузный 
инфильтрат, содержащий множество лимфоцитов. 
При эрозивно-язвенной форме все слои эпителия 
отечны. В местах эрозий и язв – дефекты эпителия 
и стромы в результате некроза. По периферии – не-
равномерный паракератоз; зернистый слой часто 
отсутствует, иногда представлен 2-3 рядами клеток 
с умеренной зернистостью. Под эпителием отмеча-
ются массивные диффузные инфильтраты, состоя-
щие из лимфоцитов, гистиоцитов, нейтрофилов и 
фибробластов. Волокнистые структуры частично 
или полностью разрушаются [6, 21, 25].

Дифференциальный диагноз красного плоского 
лишая слизистых половых органов.

В дифференциальной диагностике имеет значе-
ние связь процессов с предшествующими фактора-
ми, поэтому анамнестические данные приобретают 
важную роль. Необходимо отметить важность ком-
плексного обследования больного, так как красный 
плоский лишай, особенно при поражении слизистых 
оболочек, сочетается с патологией внутренних орга-
нов, и прежде всего ЖКТ [2, 4, 23]. Дифференциаль-
ный диагноз проводят со следующими патологиями:

1. Крауроз вульвы – относится к предраковым 
состояниям и представляет собой разновидность 
склероатрофического лихена. Вначале наблюдается 
отек и эритема, затем вторая фаза – атрофия. Кожа 
и слизистая истончаются, становятся сухими. За-
тем наступает третья фаза – склероз вульвы: кожа 
уплотнена, вход во влагалище сужен. Для всех фаз 
заболевания характерен зуд. Гистология: признаки 
атрофии эпидермиса и эпителия, сочетающиеся с ги-
перкератозом, отмечается гидропическая дистрофия 
клеток базального слоя [12, 18, 24].

2. Многоформная экссудативная эритема 
– острое воспалительное заболевание неясной 
этиологии. Поражение слизистых оболочек рта, 
гениталий обычно сочетается с высыпаниями на 
коже. У больных часто наблюдается повышение 
температуры, общая слабость, внезапный отек 
слизистых оболочек, гиперемия, везикулобулезные 
элементы, которые вскрываются с образованием 
эрозий крупных размеров. Тяжелой формой данного 
заболевания является синдром Стивенса-Джонсона, 
при котором на слизистых оболочках появляются 
пузыри и эрозии [16, 25].

3. Доброкачественный рубцующийся пемфигоид 
слизистой оболочки. Этиология не ясна. Поражаются 
слизистые оболочки рта, носа, глаз и половых орга-
нов. Характеризуется образованием пузырей с плот-

ной покрышкой, окруженных венчиком гиперемии.
4. Кольцевидную форму красного плоского ли-

шая, которая часто локализуется на слизистой обо-
лочке половых органов и полости рта, необходимо 
дифференцировать с папулезным сифилидом. При 
папулезном сифилиде узелки медно-красного цвета, 
овальные или округлые, шелушатся с образованием 
воротничка Биетта и редко сопровождаются зудом. 
Поверхность папул полушаровидная, не имеет цен-
трального вдавления и не уплощена, в отличие от 
папул при красном плоском лишае. Также при си-
филисе учитываются специфические серологические 
реакции и другие проявления сифилиса.

5. Мелкоузелковая форма саркоидоза отличается 
от красного плоского лишая желтовато-бурыми по-
лигональными высыпаниями, чаще всего локализо-
ванными на лице и исключительно редко – на слизи-
стых оболочках, также характерно отсутствие зуда.

6. При склеротическом атрофическом лишае пер-
вично образовываются склероатрофические очажки 
беловато-серого цвета, иногда с перламутровым 
блеском, точечными углублениями, фолликулярным 
кератозом, сиреневатым краем. Участки атрофии 
значительно обширней, чем при красном плоском 
лишае. Нередко одновременно возникают очаги 
поверхностной склеродермии, зуд не наблюдается. 
При склероатрофическом лишае не бывает сетки 
Уикхема и десквамативного вагинита.

7. При лейкоплакии имеются очаги ороговения 
в виде сплошной бляшки серовато-белого цвета, нет 
рисунчатого характера поражения, очаги плотные, с 
бугристой поверхностью. Гистологически определя-
ется гипер- и паракератоз, утолщение шиловидного 
слоя (акантоз), отёк стромы, расширение кровенос-
ных капилляров, диффузные инфильтраты состоят 
из лимфоцитов [5, 19, 21, 25].

Методы диагностики: сбор жалоб и анамнеза; 
визуальный осмотр; кольпоскопия и вульвоскопия 
с хромоскопией; цитологический метод (преоблада-
ния процессов кератоза); мазок на флору; биопсия; 
определение вируса папилломы человека (ВПЧ) (по-
сле заражения ВПЧ клетки становятся подобными 
койлоцитам, затем, после нарушения созревания и 
дифференцировки слоев клеток эпителия, клетки 
изменяются в сторону дискератоза и гиперкератоза); 
применение лампы Вуда – нежно голубое свечение 
в лучах лампы Вуда; консультация стоматолога и 
дерматолога [5, 23].

ВЫВОДЫ
Учитывая высокую вероятность озлокачествле-

ния красного плоского лишая и отсутствие данных 
в литературе о клинике, диагностике и методах 
лечения данного заболевания в гинекологической 
практике, гинекологи редко диагностируют эту па-
тологию, поэтому проблема дальнейшего изучения 
красного плоского лишая в гинекологии является 
актуальной и востребованной.
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В настоящее время остается открытым вопрос 
о врачебной тактике ведения бесплодной пары при 
обнаружении у мужчины патоспермии неясного 
генеза, а также с высоким уровнем хромосомных 
нарушений в ядрах сперматозоидов [15, 23, 37].

Нет единого мнения в вопросе целесообразности 
генетического скрининга у мужчин, страдающих 

УДК 616.697-08:616.69-008.8

© А. И. Рутинский, С. Н. Шамраев, 2013.

ТакТика ведения мужчин с бесплодием на фоне 
повышенного уровня хромосомных аномалий 

спермаТозоидов (обзор лиТераТуры)

А. И. Рутинский, С. Н. Шамраев
Научно-исследовательский институт медицинских проблем семьи (директор – профессор А. В. Чайка), Донецкий 
национальный медицинский университет им. М. Горького; 83003, Украина, г. Донецк, пр. Ильича, 16; 
E-mail: chaika@dsmu.edu.ua

CliniCal management of male infeRtilitY againSt the baCkgRound of an elevated level 
of SpeRmatozoon ChRomoSomal abnoRmalitieS (a Review)

o. i. Rutinsky, S. m. Shamrayev

SUMMARY
This article is a review of the literature on tactics of infertile men against increased levels of sperm chromosomal 

abnormalities. The authors conclude that patients with severe forms of infertility treatment methods requiring ART 
need careful genetic alertness, since the main task of ART is providing healthy progeny. There is no consensus 
on the issue of expediency of genetic screening in men who suffer from infertility. Several authors propose the 
chromosome study in all the men with azoospermia, while in cases of infertility unrelated to azoospermia genetic 
studies should be conducted only in the presence of adverse history. On the other hand, we speculate about the 
need for karyotyping cells of several types of the patient tissue (lymphocytes and germ cells, fibroblasts). Based 
on data on the prevalence of genetic disorders in infertility we recommend implementation of karyotyping for all 
men with idiopathic impaired spermatogenesis and sperm concentrations below 10 million/ml. Development of an 
evidence-based algorithm of managing infertile patients with high levels of chromosomal pathology sperm is an 
important task of the modern reproductive medicine. The use of antioxidant therapy is pathogenetically purposeful 
in aspect of reducing the damaging action of the reactive oxygen species on the sperm genetic apparatus and it 
can reduce the number of genetically defective gametes.

ТАКТИКА ВЕДЕННЯ ЧОЛОВІКІВ З бЕЗпЛІДДЯм НА ТЛІ пІДВИщЕННЯ РІВНЯ хРОмОСОмНИх 
АНОмАЛІй СпЕРмАТОЗОїДІВ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)

О. І. Рутинський, С. м. Шамраєв

РЕЗЮМЕ
У статті наведено огляд літератури з тактики ведення чоловіків з безпліддям на тлі підвищеного рівня 

хромосомних аномалій сперматозоїдів. Автори роблять висновок про те, що пацієнти з тяжкими формами 
безпліддя, які потребують лікування методами допоміжних репродуктивних технологій (ДРТ), вимагають до 
себе підвищеної генетичної настороженості, так як головне завдання ДРТ – отримання здорового потомства. 
Немає єдиної думки в питанні доцільності генетичного скринінгу у чоловіків, які страждають на безпліддя. 
Ряд авторів пропонують проведення хромосомного дослідження всім чоловікам з азооспермією, в той час 
як при наявності безпліддя, не пов’язаного з азооспермією, генетичне дослідження повинне проводиться 
тільки за наявності несприятливого анамнезу. З іншого боку, висловлюється припущення про необхідність 
каріотипування клітин декількох типів тканини пацієнта (лімфоцитів, статевих клітин, фібробластів). На 
підставі даних про поширеність генетичних порушень при безплідді рекомендується виконання каріотипування 
всім чоловікам з ідіопатичним порушенням сперматогенезу і концентрацією сперматозоїдів менше 10 млн/
мл. Розробка науково обґрунтованого алгоритму ведення безплідних пацієнтів з високим рівнем хромосомної 
патології сперматозоїдів є важливим завданням сучасної репродуктивної медицини. Використання 
антиоксидантної терапії є патогенетично обґрунтованим для зменшення ушкоджувальної дії активних форм 
кисню на генетичний апарат сперматозоїдів і дозволяє знизити кількість генетично дефектних статевих клітин.

Ключевые слова: мужское бесплодие, патоспермия, хромосомные нарушения, fiSh-исследование, 
тактика ведения.

бесплодием [37]. Ряд авторов предлагают проведение 
хромосомного исследования всем мужчинам с азоо-
спермией, в то время как при наличии бесплодия, не 
связанного с азооспермией, генетическое исследова-
ние должно проводится только при наличии неблаго-
приятного анамнеза (повторные спонтанные аборты, 
повторные неудачные попытки искусственного 
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оплодотворения, наличие хромосомной патологии у 
мужчины – синдром Клайнфельтера, наличие гене-
тических нарушений у детей этого мужчины) [7, 16].

C другой стороны, высказывается предполо-
жение о необходимости кариотипирования клеток 
нескольких типов ткани пациента (лимфоцитов, 
половых клеток, фибробластов), цитогенетический 
анализ лимфоцитов крови должен выполняться в 
числе первых этапов диагностики бесплодия с па-
тозооспермией неясного генеза [5]. На основании 
данных о распространенности генетических нару-
шений при бесплодии рекомендуется выполнение 
кариотипирования всем мужчинам с идиопатиче-
ским нарушением сперматогенеза и концентрацией 
сперматозоидов менее 10 млн/мл.

Генетическое FISH-исследование спермы це-
лесообразно проводить мужчинам с тяжелой оли-
гозооспермией [22], а также с выраженной терато-
зооспермией вне зависимости от её типа и является 
необходимым исследованием при бесплодии [11, 13, 
16, 21]. В то же время подчёркивается необходимость 
выполнения генетического FISH скрининга всем 
мужчинам, планирующим выполнение экстракор-
порального оплодотворения (ЭКО) или интрацито-
плазматического введения сперматозоида (ИКСИ), 
вне зависимости от показателей спермограммы, 
что позволит им принимать обоснованные решения 
относительно целесообразности выполнения ЭКО 
с учётом возможных рисков, а также дальнейшего 
генетического скрининга, такого как предимпланта-
ционная генетическая диагностика (ПГД) [17, 28].

В настоящее время с целью снижения количества 
генетически неполноценных сперматозоидов ис-
пользуются следующие методы: подготовка спермы, 
применение микроскопов с большим увеличением, 
дающее возможность отбора лучших сперматозои-
дов, использование тестикулярных сперматозоидов, 
антиоксидантная терапия [1].

При подготовке спермы используется центри-
фугирование в градиенте плотности, обработка 
спермы методами «swim-up», «glass wool filtration» 
и электрофоретическое разделение спермы [10, 24].

Получение половых клеток непосредственно из 
яичка связано с предположением, что мужские по-
ловые клетки повреждаются активными формами 
кислорода (АФК), главным образом, в придатке яич-
ка [18]. Однако дальнейшие исследования в данной 
области не обнаружили достоверных различий при 
использовании для оплодотворения сперматозоидов 
различного происхождения [12].

Использование микроскопа с большим увеличе-
нием помогает определить различные структурные 
аномалии сперматозоидов, в том числе внутриядер-
ные вакуоли, которые ассоциируются с поврежде-
нием дезоксирибонуклеиновой кислоты (ДНК) [38].

При использовании микроскопа с увеличением 
до 6000 было отмечено улучшение результатов 

ИКСИ по сравнению со стандартной методикой [25]. 
Данный метод является эффективным, однако широ-
кое применение его ограничено ввиду его дороговиз-
ны и трудоёмкости. К тому же следует отметить, что 
описанные выше методики могут быть использованы 
только при искусственном оплодотворении.

Возможности медикаментозной терапии при 
разных нарушениях сперматогенеза значительно 
ограничены, что является актуальной проблемой 
современной клинической андрологии [3].

Поскольку оксидативный стресс и повыше-
ние свободных радикалов оказывают негативное 
влияние на сперматогенез, антиоксиданты широко 
используются в лечении бесплодия [3, 4, 6, 14, 26, 
27, 36, 39]. Антиоксиданты способны связывать 
свободные электроны активных форм кислорода и, 
таким образом, предотвращать повреждение спер-
матозоидов [2, 8].

Высказывается предположение, что при таких 
патологических состояниях, как астенозооспермия, 
активность антиоксидантов семенной плазмы не мо-
жет защитить сперматозоиды от действия свободных 
радикалов, что приводит к усилению перекисного 
окисления липидов [9].

Наиболее широко изученными антиоксидантами 
являются: витамин С, витамин Е, селен, цинк, глутати-
он, L-карнитин и N-ацетил-цистеин [20, 31, 34, 35, 40].

Многочисленные исследования in vitro и in vivo 
показали эффективность антиоксидантной терапии 
при лечении мужского бесплодия, в том числе за счет 
улучшения состояния ДНК сперматозоидов [14, 19, 
27, 33, 34, 36].

Последний мета-анализ Кокрановского Со-
трудничества показал статистически значимое 
увеличение числа беременностей, а также повы-
шение шансов рождения живого ребенка среди 
субфертильных мужчин при использовании терапии 
антиоксидантами в циклах ЭКО/ИКСИ [35].

Данные литературы свидетельствуют о том, что 
антиоксиданты, такие как L-карнитин и витамины С и 
Е, являются эффективными для улучшения параметров 
спермы, что подтверждено результатами исследований, 
и могут рассматриваться как вариант терапии [26, 29, 34].

В работе [30] описываются случаи, когда преодоле-
ние бесплодия у нескольких супружеских пар удалось 
достичь в программах ИКСИ с использованием антиок-
сидантной терапии. При этом использовалась терапия, 
включающая L-карнитин и другие антиоксиданты.

G. Cavallini et al. (2012) [32] сообщили о значи-
тельном снижении уровня анеуплоидий ядер спер-
матозоидов на фоне 3-х месячного курса применения 
L-карнитина и ацетил-L-карнитина у пациентов с 
тяжелой олигоастенотератоспермией. Одновременно 
с этим было отмечено улучшение морфологических 
характеристик эякулята, увеличение числа биохими-
ческих и клинических беременностей в указанной 
группе пациентов.
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ВЫВОДЫ
1. Пациенты с тяжелыми формами бесплодия, 

нуждающиеся в лечении методами вспомогатель-
ных репродуктивных технологий (ВРТ), требуют к 
себе повышенной генетической настороженности, 
так как главная задача ВРТ – получение здорового 
потомства. Разработка научно обоснованного ал-
горитма ведения бесплодных пациентов с высоким 
уровнем хромосомной патологии сперматозоидов 
является важной задачей современной репродук-
тивной медицины.

2. Использование антиоксидантной терапии 
является патогенетически обоснованным для умень-
шения повреждающего действия активных форм 
кислорода на генетический аппарат сперматозоидов 
и позволяет снизить количество генетически дефект-
ных половых клеток. 
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Бактериальные инфекции являются наиболее ча-
стыми заболеваниями человека на протяжении всей 
его жизни. Человечество с момента возникновения 
и до наших дней несет потери от невидимой войны 
с микробами. Общепризнанно, что бактерии правят 
миром, являются доминирующей формой жизни. 
В течение тысячелетий инфекции были основной 
причиной смерти.

К бактериальным инфекциям принадлежат так 
называемые мочевые инфекции. Инфекции мочевы-
водящих путей (ИМП) относятся к числу наиболее 
распространенных инфекционных заболеваний, 
которые широко встречаются как в амбулаторной, 
так и в стационарной практике. Это одна из наиболее 
актуальных проблем в большинстве стран мира, в 
том числе и в Украине.

Среди всех заболеваний мочевыводящих путей 
инфекционно-воспалительные болезни занима-
ют первое место и имеют высокий удельный вес 
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The article presents modern data on the factors of virulence of uropathogenic stamms of collibacillus that can 
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quickly to move up due to the presence of fimbriae etc.
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У статті наведено сучасні дані щодо особливостей функціонування та факторів вірулентності 

уропатогенних штамів кишкової палички, здатних ініціювати розвиток інфекцій сечовивідних шляхів. Особливу 
увагу приділено таким факторам, як адгезія, здатність існувати в аеробних та анаеробних умовах, споживання 
заліза клітин уротелію хазяїна, можливість швидко просуватися завдяки наявності фімбрій тощо. 
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(60-70%), как среди городского, так и сельского 
населения [5, 6]. Урологические заболевания – се-
рьезная социальная, медицинская и экономическая 
проблема. Они являются одной из ведущих причин 
снижения качества жизни, инвалидизации и пре-
ждевременной смертности. Высокая заболеваемость 
обусловливает не только медицинскую, но и соци-
ально-экономическую значимость этой проблемы, 
а также необходимость совершенствования диа-
гностики и методов их лечения.

Особое значение приобретают ИМП в период 
беременности, т.к. они осложняют само течение 
периода гестации и состояние женщины, а также 
являются фактором риска для развития внутриу-
тробного инфицирования плода. Проявлению ИМП 
на фоне беременности способствуют изменения 
иммунологического и гормонального статуса жен-
щины в этот период [1, 7]. Значимость данной про-
блемы и действия врачей при ИМП у беременных 
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регламентированы приказом МЗ Украины № 906 от 
27.12.2006 г. «Перинатальные инфекции».

Еще Р. Р. Вреден в 1893 году в опубликованном 
классическом труде «К этиологии цистита» указы-
вал, что инфекция является необходимым фактором 
для возникновения ИМП, и в частности цистита, при 
условии наличия ряда дополнительных, благопри-
ятных моментов. Развитие ИМП – есть результат 
преобладания вирулентности этиологического ин-
фекционного фактора над защитными механизмами 
мочевыводящей системы. Для возникновения ИМП 
недостаточно присутствия инфекционного возбуди-
теля – необходимо наличие структурных, морфоло-
гических и функциональных изменений в органах 
мочевыводящей системы [6]. Инфицирование моче-
вого является только предпосылкой к воспалению, 
развитие же воспалительного процесса происходит 
при нарушении структуры и функции органа.

Так, слизистая оболочка мочевого пузыря имеет 
множество механизмов, защищающих ее от проник-
новения инфекции. К ним относятся фагоцитарная 
активность слизистой мочевого пузыря, гидродина-
мическая защита, ночное концентрирование мочи, 
антиадгезивное действие мукополисахаридного 
слоя уротелия, выработка слизи периуретральными 
железами с бактерицидными свойствами, высокая 
осмолярность мочи, слущивание эпителиальных 
клеток мочевого пузыря, антибактериальная актив-
ность некоторых ингредиентов мочи.

Очищение мочевой системы происходит методом 
поверхностного тока сверху вниз. Мочевой пузырь 
очищается от микрофлоры путем регулярного ее 
смывания и удаления с мочой. При нарушениях мо-
чеиспускания (прерывистое, неполное опорожнение, 
произвольная задержка) наблюдается недостаточное 
«вымывание» микробов из мочевого пузыря. Есте-
ственным барьером для проникновения микроорга-
низмов из мочеиспускательного канала в мочевой 
пузырь является регулярное достаточно интенсивное 
его опорожнение при скорости движения мочевого 
потока по уретре, равной 180-310 см/сек., чем дости-
гается быстрое механическое очищение уретры от 
бактериальной флоры (В. С. Рябинский, В. Ф. Садин, 
1976). Считается, что при несостоятельности этих 
защитных механизмов возникает цистит. Во время 
беременности развиваются физиологически обосно-
ванные препятствия для нормального опорожнения 
мочевого пузыря за счет механического препятствия 
в виде увеличенной в размере беременной матки, что 
при определенных условиях может также приводить 
к активации ИМП. При неповрежденном эпителии 
с нормальной функцией детрузора проникшие в 
мочевой пузырь микроорганизмы не приводят к воз-
никновению цистита и выделяются в течение 3 дней.

Согласно современным воззрениям, воспаление 
– это реакция организма на чужеродные микро-
организмы и корпускулярные продукты тканевого 

распада. Это основной механизм врожденного и 
приобретенного иммунитета. С биологической 
точки зрения этот процесс имеет защитно-приспо-
собительный характер, направлен на уничтожение 
агента, вызвавшего повреждение и восстановление 
поврежденной ткани. Любой инфекционный про-
цесс в слизистых оболочках, независимо от этио-
логии, развивается по одному и тому же сценарию. 
В развитии инфекционного процесса различают 
следующие основные этапы: адгезия, инвазия, 
колонизация, пролиферация, повреждение тканей 
хозяина (С. В. Сидоренко, 1999).

Первым этапом взаимодействия микроорганиз-
мов и человека является адгезия микробов к клеткам 
эпителия, опосредуемая специфическими бактери-
альными структурами – адгезинами. После адгезии 
нормальный ток мочи или слизи не смывает бакте-
рии. Результатом адгезии микроорганизмов к по-
верхности эпителия является его колонизация. Если 
у микроорганизмов отсутствуют дополнительные 
факторы вирулентности, то колонизация клинически 
не проявляется. Клиническая симптоматика может 
проявляться при колонизации условно-патогенными 
микроорганизмами эпителия мочевыводящих путей 
кишечной палочкой и протеем, повышенная способ-
ность уропатогенных штаммов которых к адгезии 
рассматривается как фактор вирулентности.

В период между начальной адгезией и развитием 
инфекции макроорганизм с помощью различных 
защитных механизмов в мочевом пузыре пытается 
удалить проникшие клетки. В ответ на проник-
новение уропатогенных бактерий и их адгезию к 
эпителиальным клеткам макроорганизм включает 
универсальный защитный механизм – апоптоз по-
раженных клеток, их слущивание с последующим 
удалением при мочеиспускании. Элиминация микро-
организмов с мочой является защитным механизмом, 
препятствующим развитию воспалительных заболе-
ваний в нижних мочевых путях. Бактерии, успевшие 
проникнуть в более глубокие слои и находящиеся 
в биопленке, избегают процесса апоптоза. Инфи-
цированные поверхностные эпителиальные клетки 
(«зонтичные» клетки уротелия) слизистой мочевого 
пузыря включают продукцию цитокинов – ИЛ-6 и 
ИЛ-8, которые привлекают в очаг воспаления лейко-
циты. Таким образом, объясняется появление лейко-
цитурии при ИМП. Уропатогенные штаммы Е. coli 
способны формировать биопленки (микроколонии) 
на слизистой оболочке мочевого пузыря и внутри 
эпителиальных клеток. Бактерии, формирующие 
биопленку, значительно отличаются от планктонных 
(свободно плавающих) микробных клеток, они более 
устойчивы к факторам окружающей среды, антибио-
тикам. Биопленки при электронной микроскопии 
имеют вид гладких коконообразных выпячиваний 
на поверхности слизистой оболочки мочевого пу-
зыря, внутри которых располагаются встроенные в 
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цитоплазматический матрикс бактерии. Микроорга-
низмы, образующие биопленку, обладают устойчи-
востью (рефрактерностью) к 3-10-дневным курсам 
антимикробной терапии.

При нарушении барьерных функций эпителия 
или механизмов общей и местной резистентности 
происходит инвазия патогенных бактерий в уроэпи-
телиальные клетки и близлежащие ткани.

Считается, что развитию ИМП препятствуют: 
анатомическая и функциональная сохранность 
детрузора; регулярное и полное опорожнение моче-
вого пузыря; целостность эпителиального покрова; 
местная иммунологическая защита.

Частому развитию ИМП у женщин предраспола-
гает малая длина уретры, ее близость к анальному от-
верстию – источнику потенциально уропатогенных 
микроорганизмов. Резервуаром инфицирования мо-
чевого пузыря является микрофлора прямой кишки, 
колонизирующая промежность, влагалище, периу-
ретральную область и дистальную часть уретры. В 
основном, это так называемые условно патогенные 
микроорганизмы семейства энтеробактерий. Это 
свидетельствует о том, что процесс проникновения 
инфекции в мочевой пузырь происходит путем само-
инфицирования при несоблюдении правил личной 
гигиены и половой жизни, ношении узкой плотно 
облегающей одежды, воспалительных заболеваниях 
половых органов.

В развитии инфекции мочевыводящих путей 
играют роль целый ряд факторов. Главные из них 
– вирулентность возбудителя и восприимчивость 
человека. Наиболее частым микроорганизмом, коло-
низирующим влагалище, периуретральную область и 
уретру, является кишечная палочка (Esherichia coli), 
а именно ее уропатогенные штаммы – УПЭК.

По данным последних международных мульти-
центровых исследований, среди всей микрофлоры, 
выявляющейся при бактериологическом исследо-
вании пациентов с ИМП, кишечная палочка в кли-
нически значимых концентрациях регистрируется в 
75-90% случаев [5].

Исходя из этих данных, представляет интерес 
рассмотрение вопроса об особенностях строения, 
функционирования и факторах вирулентности дан-
ного микроорганизма в контексте именно развития 
ИМП, в том числе и во время беременности.

Esherichia coli – факультативно-анаэробный 
компонент нормальной толстокишечной флоры 
семейства энтеробактерий. Впервые данный микро-
организм был описан в 1886 году австрийским пе-
диатром T. Escherich. Esherichia coli – это наиболее 
представленная часть нормофлоры (до 108 КОЕ/г), 
которая в норме способствует стимуляции иммуно-
реактивности организма за счет постоянного раздра-
жения системы локального иммунитета [3, 8]. Кроме 
того, отдельные эшерихии способны синтезировать 
витамины группы В и К, антибактериальные веще-

ства (микроцины и колицины), короткоцепочные 
жирные кислоты. Однако при снижении популяции 
и ослаблении протекторных свойств облигатных 
сахаролитических микробов концентрация клеток 
Esherichia coli может резко увеличиваться, проявляя 
целый ряд патогенных свойств [3].

Esherichia coli обладают широким спектром 
ферментативных свойств и, в отличие от других 
факультативных анаэробов, гемопротеинами (цитох-
ромами и каталазой), могут активно развиваться и 
получать энергию как в аэробных, так и в анаэробных 
условиях. Это объясняет уникальный адаптивный 
механизм этих микроорганизмов и их способность 
быстро реагировать на изменения условий жизни. 
Способность Esherichia coli реализовывать аэробный 
механизм, имеющий значительные энергетические 
и биосинтетические преимущества перед анаэроб-
ным, определяет постоянное стремление эшерихий 
мигрировать в зоны обитания, содержащие кислород 
[3, 8, 9].

Одной из наиболее серьезных опасностей пре-
вышения концентрации клеток энтеробактерий вида 
Е. coli выше допустимой является способность этих 
микроорганизмов мигрировать в мезентериальные 
лимфатические узлы и кровь, что сопровождается 
инфицированием паренхиматозных органов (пе-
чень, почки, селезенка, мозг, легкие) с развитием 
многочисленных экстраинтестинальных инфекций 
(сепсис, менингит, пиелонефрит, перитонит и пр.) 
[3]. Чаще всего транслокация эшерихий имеет место 
при массивной антибиотикотерапии, химиотерапии, 
гормональной и иммунодепрессивной терапии, по-
давляющей индигенную флору и способствующей 
селективной пролиферации coli-бактерий с высокой 
лекарственной резистентностью [8].

В нормальной популяции Е. coli могут одно-
временно встречаться клоны мутуалистов, функ-
ционирующих в кишечном биотопе на основе 
взаимовыгодного симбиоза с организмом хозяина; 
комменсалы, получающие выгоду от взаимодействия 
с хозяином, но в определенных условиях способные 
вызывать патологические процессы (потенциальные 
патогены); паразиты (истинные патогены) и «случай-
ные» симбионты (транзиторная кишечная палочка).

Соотношение между отдельными кластерами 
эшерихий зависит от микроэкологической ситуации 
в кишечнике. При снижении концентрации и актив-
ности индигенной микрофлоры в популяции эшери-
хий могут произойти изменения, способствующие 
увеличению клонов облигатных и потенциальных 
патогенов. Опасность таких микробиологических 
нарушений становится очевидной, принимая во 
внимание чрезвычайно широкий спектр факторов 
вирулентности Е. coli: эндо- и экзотоксины, цито-
токсины, факторы адгезии, колонизации и инвазии, 
антилизоцимная и антикомплементарная активность, 
способность подавлять фагоцитоз, гистоповрежда-
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ющие ферменты и метаболиты, гемолиз, резистент-
ность к лекарственным препаратам, способность 
клеток к L-трансформации, синтез колицинов и 
др. Причем многие из перечисленных свойств ко-
дируются плазмидами и могут легко передаваться 
близкородственным особям, формируя обширную 
популяцию агрессивной по отношению к хозяину 
флоры [3, 8, 10].

Все перечисленное в полной мере относится 
и к уропатогенным штаммам кишечной палочки 
(УПЭК), которые реализуют свои патогенные свой-
ства в мочеполовой системе, инициируя ИМП. Как 
уже отмечалось, более 85% первичных пиогенных 
уропатий, так называемых «бытовых» инфекций 
(англ. community infections), т.е. инфекций мочевы-
водящей системы, регистрируемых у практически 
здоровых людей (чаще у женщин – в 14 раз) вне го-
спитальных условий, связано с кишечной палочкой. 
Уропатогенные штаммы E. coli имеют ряд особен-
ностей, которые повышают их адаптацию к услови-
ям мочевыводящего тракта и наделяют пиогенной 
агрессивностью, т.е. способностью индуцировать 
гнойное воспаление [2]. Уропатогенные штаммы 
кишечной палочки принадлежат к ограниченному 
числу О-групп: О1, О4, О6 и О18. Кроме того, они 
лучше приспособлены к размножению в мочевом 
пузыре, оперативно экспрессируя ряд генов, инду-
цируемых мочой.

Прикрепление к уроэпителию связано с адге-
зинами, оформленными в виде фимбрий/пилей 1. 
Они закодированы в плазмидах и/или сегментах 
хромосомы, именуемых островами патогенности. 
Здесь же находятся гены, детерминирующие дру-
гие признаки вирулентности (синтез сидерофоров, 
цитотоксинов и пр.). Обнаружено около десятка 
островов патогенности (размером от 25 до 190 kb), 
которые разбросаны по хромосоме и неодинаково 
представлены среди уропатогенных штаммов [2, 
8]. Они определяют фенотипические особенности 
эшерихий, подтверждая обоснованность их пато-
генетической классификации. Главной разновид-
ностью пилей, специфичных для уропатогенных 
эшерихий, являются Р-фимбрии. Они отсутствуют 
у комменсальных и диареегенных штаммов и полу-
чили свое название (акроним) из-за того, что чаще 
обнаруживаются у штаммов, ассоциированных с 
пиелонефритом. Р-фимбрии представлены много-
численными антигенными вариантами, которые свя-
зываются с одним и тем же гликосфинголипидным 
рецептором. Его специфика определяется глобоби-
озой (дисахарид галактозы: a-D-Gal-(1,4)-a-D-Gal), а 
заякоривание на клеточной мембране – церамидом. 
Было установлено, что при взаимодействии с ман-
нозными радикалами уроплакинов (мукозальных 
гликопротеинов мочевого пузыря) фимбрии типа 
1 инициируют внутриэпителиальную инвазию 
бактерий. Это может содействовать персистенции 

уропатогенных эшерихий, предрасполагая к реци-
дивам. Принципиально, что образование фимбрий 
типа 1 подвержено фазовым вариациям, возрастая в 
мочевыводящем тракте [2, 3]. Подобно Р-фимбриям, 
фимбрии типа 1 побуждают уроэпителиоциты к 
продукции провоспалительных цитокинов, прини-
мая участие в реализации пиогенного потенциала 
эшерихий. Однако, в отличие от Р-фимбрий, кото-
рые являются обязательным (или, по крайней мере, 
важным) атрибутом пиелонефритогенности E. coli, 
фимбрии типа 1 чаще обнаруживаются у штаммов, 
вызывающих цистит. Это согласуется с особенно-
стями рецепторного аппарата эпителиоцитов почек 
и мочевого пузыря, которые оказывают влияние на 
взаимодействие с бактериальными адгезинами [3]. 
Не исключено, что фиксацию бактерий в разных 
отделах мочевыделительного тракта определяют 
разные адгезины или их активность неодинакова. 
При этом ассортимент патогенетически значимых 
адгезинов уропатогенных эшерихий не исчерпыва-
ется Р-фимбриями и фимбриями типа 1 [2].

Кишечная палочка относится к перитрихам – 
бактериям, у которых жгутики расположены по 
всей поверхности бактериальной клетки. Жгутики 
являются локомоторными органоидами бактерий и 
представляют собой длинные (5-15 мкм) и тонкие 
нитчатые структуры спиралевидного строения. Дви-
жение жгутиков напоминает вращение штопора, что 
обеспечивает перемещение бактерии со скоростью 
до 50-60 мкм/с. Жгутики играют роль в патогенезе 
инфекций мочевого тракта путем продвижения 
бактерий вверх через уретру к мочевому пузырю. 
Антигены белков жгутиков (Н-антигены) различных 
бактерий отличаются друг от друга, поэтому под-
вижные бактерии могут быть идентифицированы 
с помощью антител, специфичных к жгутиковым 
антигенам [3].

УПЭК, кроме всего прочего, вырабатывают 
сидерофоры, играющие важную роль в захвате 
железа для бактерий во время или после колони-
зации. Для выживания этих бактерий необходима 
цитоплазматическая концентрация железа около 
10-6 М, которую они обеспечивают с помощью си-
дерофоров, отличающихся низким молекулярным 
весом и выраженным сродством к железу (Fe+3), 
которое не растворяется как свободный катион. 
Бактерии получают железо через рецепторы, об-
легчающие транспорт комплексов сидерофор-же-
лезо через бактериальную мембрану в цитозоль, 
где оно высвобождается. В противовес данному 
механизму организм хозяина может ограничивать 
поступление железа в бактериальные клетки за счет 
хелатных соединений внутреннего железа и транс-
феррина. Наиболее активным сидерофором УПЭК 
выступает энтеробактин, конкурирующий именно 
с трансферрином за связывание и транспортировку 
железа. В последнее время идентифицирован такой 
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белок в организме хозяина, как липокалин 2 (также 
известный как желатиназо-нейтрофильно связанный 
липокалин, сидерокалин, 24р3, или утерокалин), ко-
торый выступает в качестве контрмеры для борьбы 
с энтеробактином [10].

Особого внимания в клинической практике 
заслуживают ситуации, когда в дисбиотические 
процессы вовлекаются органы и системы, в норме 
не предполагающие наличие микрофлоры. Таковой 
является мочевыделительная система, однако, как 
уже указывалось, достаточно часто встречаются 
случаи бессимптомной бактериурии и других ин-
фекционных поражений в этой сфере организма 
беременных. В таких ситуациях, в отличие от ор-
ганов, где в норме существуют микроорганизмы 
и возможна коррекция их состава без применения 
антибиотиков (кишечник, влагалище), применение 
антимикробных средств является обязательным. 
Доказана эффективность применения фосфомицина, 
нитрофурантоина, полусинтетических пеницилли-
нов и цефалоспоринов у беременных с проявлени-
ями инфекций мочевыводящей системы [9], однако 
с дополнительной лечебной и профилактической 
целью показано применение нового уроантисептика 
AFLAZIN™ природного происхождения, являю-
щегося представителем селективных фитомолекул 
и полученного из растительного патентованного 
экстракта гибискуса UTIRose™ производства 
BURGUNDY Botanical Extracts (Франция). Препарат 
содержит уникальную комбинацию флавоноидов, 
антоцианов, проантоцианидов и органических 
кислот. Название UTIRose™ происходит от аббре-
виатуры UTI (Urinary Tract Infections – инфекции 
мочевыводящих путей) и слова «Rose» от «Roselle» 
(розелла – второе название гибискуса). Именно 
данная комбинация составляющих и определяет его 
фармакологические свойства: антимикробное (анти-
бактериальное, антимикотическое), противовос-
палительное, антиоксидантное, уролитическое. За 
счет входящих в фитомолекулу органических кислот 
(лимонная, яблочная, пирокатехиновая, гибисковая) 
происходит закисление мочи (рН снижается до 6,0-
5,5), что обеспечивает опосредованный бактерио-
статический эффект. Антоцианы и проантоцианиды 
за счет блокады рецепторов почечного эпителия 
предупреждают бактериальную адгезию к эпителию 
мочевых путей, а флавоноиды образуют комплексы 
с клеточными мембранами патогенных микроорга-
низмов, тем самым оказывая прямое бактерицидное 
и фунгицидное действие. Кроме того, флавоноиды 
путем ингибирования активности липооксигеназы 
и связывания прооксидантных металлов перемен-
ной валентности (Fe2+/3+) оказывают выраженное 
противовоспалительное и антиоксидантное действие 
в очаге поражения.

Исходя из такого комплекса положительных воз-
действий при инфицировании мочеполового тракта, 

показаниями к применению AFLAZIN™ могут 
служить: профилактика обострений хронических 
инфекций мочевыводящих путей (ИМП); профилак-
тика развития ИМП, в т.ч. после инструментальных 
вмешательств (эндоскопические, рентгенологиче-
ские, гинекологические исследования); острые и 
хронические ИМП, вызванные чувствительными к 
UTIRose™ микроорганизмами; ИМП беременных, 
начиная с 13-й недели беременности; асимптома-
тическая бактериурия, в т.ч. у беременных; про-
филактика образования мочевых конкрементов при 
увеличении рН мочи, в том числе после их удаления.

Проведенные клинические исследования доказали 
эффективность данного препарата при урологических 
инфекциях. Так, по данным французских исследовате-
лей, произошла полная элиминация Е. coli (с 2,8х107 

до 0) и значительная редукция грибов рода Кандида (с 
1,6х107 до 6,3x102) после применения AFLAZIN™ [9]. 
Таким образом, данный уросептик не только снижает 
риск рецидивирования ИМП на 60%, но и улучшает 
урологический комфорт при лечении ИМП на 80%.

AFLAZIN™, благодаря своим лечебным и про-
филактическим свойствам, может использоваться у 
беременных с ИМП со второго триместра как для 
профилактики рецидивов, так и в дополнение к анти-
биотикотерапии при необходимости ее длительного 
проведения.

ВЫВОДЫ
1. В защите макроорганизма от патогенного 

воздействия УПЭК основную роль выполняет им-
мунная система в кооперации с ассоциированной 
с ней физиологической индигенной микрофлорой.

2. Таким образом, фенотипический полимор-
физм популяций Е. coli, удивительная пластичность 
структурного и энергетического метаболизма этих 
бактерий, позволяющая им быстро адаптироваться 
к новым условиям жизни, высокая естественная 
резистентность к лекарственным препаратам и 
способность увеличивать ее путем приобретения 
плазмид от других резистентных бактерий заставляет 
с большим вниманием относиться к увеличению по-
пуляции эшерихий в биотопах организма, что часто 
наблюдается при ослаблении иммунных свойств 
организма (в частности, при беременности).

3. Исходя из сказанного, особую актуальность 
для клиницистов приобретают уроантисептики 
природного происхождения, как дополнение к 
традиционной в этих случаях антибиотикотерапии, 
позволяющее закрепить положительный результат 
лечения ИМП и обеспечить стойкий профилакти-
ческий эффект.
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КОНТРОЛЬОВАНА СТИМУЛЯЦІЯ ОВУЛЯЦІї В ЦИКЛАХ 
ДОПОМІЖНИХ РЕПРОДУКТИВНИХ ТЕХНОЛОГІЙ У 

БЕЗПЛІДНИХ ЖІНОК З ВИСОКИМ РИЗИКОМ РОЗВИТКУ 
СИНДРОМУ ГІПЕРСТИМУЛЯЦІї ЯЄЧНИКІВ

Е. М. Айзятуллова, А. В. Чайка, О. М. Носенко
Науково-дослідний інститут медичних проблем сім’ї; Донецький національний медичний університет ім. М. Горького, 
м. Донецьк.

Мета дослідження – розробити та оцінити ефективність використання протоколу допоміжних 
репродуктивних технологій (ДРТ) за допомогою антагоністів ГнРГ з урахуванням рівня сироваткового 
прогестерону (Р). 

Обстежено 240 безплідних жінок, які потребували проведення лікування безпліддя методами ДРТ і мали 
високу вірогідність виникнення синдрому гіперстимуляції яєчників (СГЯ) при проведенні контрольованої 
оваріальної стимуляції (КОС) (вік <33 років; кількість антральних фолікулів – понад 10 в кожному яєчнику 
на 2-3-й день менструального циклу (МЦ); рівень антимюлерового гормону (АМГ) >5 нг/мл; отримання 
під час попередніх КОС понад 10 яйцеклітин; розвиток СГЯ при проведенні попередніх КОС). До групи 
І ввійшли 120 пацієнток, які на 2-й день МЦ мали рівень Р нижчий за 1,5 нг/мл, до групи ІІ – 120 жінок, 
які мали рівень Р вищий за 1,5 нг/мл. У групах І і ІІ виділено по 2 групи – основну (ІО і ІІО) і порівняння 
(ІП і ІІП). Пацієнткам основних груп (ІО і ІІО – 120 жінок) проводили КОС з антагоністами гонадотропін 
рилізинг гормону (ГнРГ) (ганірелікс) з урахуванням рівня сироваткового прогестерону, а груп порівняння 
(ІП і ІІП – 120 жінок) – за стандартним протоколом КОС з антагоністами ГнРГ (ганірелікс). 

Якщо рівень сироваткового Р на 2-й день МЦ був вищий за 1,5 нг/мл, то з 2-го дня МЦ призначали 
ганірелікс по 0,25 мг/день протягом 3-х днів, на 5-й день МЦ проводили динамічний контроль рівня Р. Якщо 
він був нижчий за 1,5 нг/мл, то з 5-го дня МЦ починали введення гонадотропінів у фіксованій дозі 150-250 МО. 

Якщо рівень сироваткового Р на 2-й день менструального циклу був нижчий за 1,5 нг/мл, з 2-го дня МЦ 
починали введення гонадотропінів в середній фіксованій дозі 150-250 МО. 

В обох випадках, якщо був фолікул розмірами ≥14 мм призначали антагоніст ГнРГ ганірелікс (оргалутран) 
в дозі 0,25 мг/день протягом 4-5 днів до досягнення розмірів лідируючого фолікула ≥18 мм в діаметрі та не 
менше 3 фолікулів діаметром ≥16 мм. Потім призначали тригер овуляції – хоріонічний гонадотропін людини 
(ХГЛ) 10 тисяч МО одноразово і селективний агоніст β2-дофаміновіх рецепторів квінаголід (норпролак) в дозі 
0,025-0,6 мг щоденно протягом 8 днів. Через 34-36 годин після введення ХГЛ виконували трансвагінальну 
пункцію фолікулів і забір яйцеклітин. Під час пункції внутрішньовенно вводили 0,2 мг судинозвужувального 
препарату терліпрессину (реместіп). 

Застосування розробленого способу застосування антагоністів (ганірелікс) при КОС з урахуванням рівня 
сироваткового прогестерону привело до сумарного зниження частоти розвитку синдрому гіперстимуляції 
яєчників середнього та важкого ступенів при проведенні ДРТ в основних групах ІО і ІІО порівняно з групами 
ІП і ІІП з 17,50% (21 випадок) до 2,50% (3 випадка) (р<0,05), а також до підвищення частоти народження 
живих дітей порівняно з традиційним способом застосування антагоністів ГнРГ при КОС з 20 (16,67%) до 
40 (33,33%) випадків (р<0,05).

Проведення КОС у безплідних пацієнток з високим ризиком розвитку синдрому гіперстимуляції яєчників 
в циклах ДРТ із застосуванням антагоністів ГнРГ і з урахуванням рівня Р приводить до вірогідного зниження 
синдрому гіперстимуляції яєчників середнього і важкого ступенів та до підвищення частоти народження 
живих дітей.

ОСОБЛИВОСТІ ПСИХОЕМОЦІЙНОГО СТАНУ
У ДІВЧАТ ПРЕПУБЕРТАТНОГО ВІКУ ІЗ ДИСТРОФІЧНИМИ 

УРАЖЕННЯМИ ВУЛЬВИ
В. О. Бенюк, Н. О. Мироненко, В. Л. Колесник, Л. С. Джураєва, В. В. Курочка
Національний медичний університет імені О. О. Богомольця, м. Київ.

Проведено визначення психоемоційного стану у 102 дівчат у віці від 5 до 12 років, хворих на крауроз 
вульви, та 30 дівчат контрольної групи зіставної за віком. Використано методику діагностики рівня 
тривожності Р. Теммела, М. Дорки, В. Амена – за допомогою якої визначали ступінь тривожності. 

Встановили, що у 63 (61,7%) пацієнток, в яких захворювання виникло на фоні хронічного рецидивую-
чого вульвовагініту, високий рівень тривожності (ІТ вище 50%) спостерігався у 32 (31,1%), середній рівень 



209

тривожності (ІТ від 20 до 50%) – у 28 (27,4%) обстежених дівчат, низький рівень тривожності (ІТ від 20 до 
50%) визначався у 3 (2,9%) обстежених дівчат. 

У 24 (23,6%) пацієнток, в яких крауроз вульви мав маніфестний перебіг, високий рівень тривожності 
(ІТ вище 50%) спостерігався у 11 (10,7%), середній рівень тривожності (ІТ від 20 до 50%) – у 8 (7,8%) об-
стежених дівчат, низький рівень тривожності (ІТ від 0 до 20%) визначався у 5 (4,9%) обстежених дівчат. 

У 15 (14,7%) обстежених дівчат із латентним перебігом захворювання високий рівень тривожності (ІТ 
вище 50%) спостерігався у 3 (2,9%) пацієнток, середній рівень тривожності (ІТ від 20 до 50%) – у 5 (4,9%) 
обстежених та низький рівень тривожності (ІТ від 20 до 50%) визначався у 25 (24,6%) обстежених дівчат. 

У дівчат контрольної групи високий рівень тривожності (ІТ вище 50%) не спостерігався, середній рівень 
тривожності (ІТ від 20 до 50%) – у 5 (16,6%) дівчат, низький рівень тривожності (ІТ від 20 до 50%) визна-
чався у 25 (83,4%) дівчат контрольної групи.

Встановлено залежність між формою, клінічним перебігом, тривалістю дистрофічних уражень вульви 
та психоемоційним станом у препубертатному віці у вигляді підвищення тривожності та погіршення 
психоемоційного статусу, що впливає на якість життя.

КЛІНІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ПОЗАМАТКОВИХ ТРУБНИХ 
ВАГІТНОСТЕЙ 

І. А. Біль, Т. П. Яремчук, М. М. Мороз, Н. Є. Марченко, ю. М. Петришин 
Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького; Львівський обласний клінічний 
перинатальний центр, м. Львів.

 Питання своєчасної діагностики позаматкової трубної вагітності та лікування хворих надалі мають 
актуальність та практичну значимість, так як від терміну діагностики хвороби, об’єму внутрішньочеревної 
кровотечі, супутньої гінекологічної патології залежить можливість проведення органозберігаючих методів 
лікування. Тому з’ясування клінічних особливостей позаматкових вагітностей є в основі покращення 
діагностично-лікувальної роботи з цим контингентом хворих.

 Методами медичної статистики проведено аналіз 36 клінічних випадків позаматкових трубних 
вагітностей, які були діагностовано в ІІ гінекологічному відділенні Львівського обласного клінічного 
перинатального центру в 2011-2012 роках. Цифрові показники історій хвороб полічені за допомогою 
комп’ютерної програми «Statistica».

У 72,22+7,57% випадків хворі були мешканками міста (р≤0,05). Жінок віком менше 20-и років не було. 
Вік 21-25 років був у 25,00±7,32% жінок, 26-29 років – у 30,56±7,79%, 30-34 роки – у 25,00±7,32% хворих, 
35-39 років – у 11,11±5,31%, більше 39 років – у 8,33±4,07% жінок. У 77,78±7,03% хворих показанням до 
лапароскопічного лікування була перервана трубна вагітність, у 22,22±7,03% жінок – непорушена трубна 
вагітність. Об’єм внутрішньочеревної кровотечі 25 мл був у 21,43±7,90% хворих, 50-100 мл – в 42,86±9,52% 
жінок, 150 мл – у 3,57±3,57% хворих, 200 мл – в 14,29±6,73% жінок, 250 мл – у 10,71±5,95% хворих, 300 
мл – також в 10,71±5,95% жінок, 350 мл – в 3,57±3,57% хворих. 

Найчастіше плідне яйце було локалізовано в інтерстиціальній частині маткової труби – в 50,0±8,45% 
(р≤0,01), в ампулярній частині – у 16,67±6,30% жінок. У 81,11±8,24% хворих було діагностовано поєднану 
гінекологічну патологію. У 33,33±7,97% жінок виявлені зрости малого тазу, фіброміома матки – у 5,56±3,87%, 
сактосальпінгс – в 11,11±5,31% жінок, сальпінгіт – у 2,78±2,78% хворих, полікістозні яєчники – також у 
2,78±2,78% жінок, генітальний ендометріоз – у 5,56±3,87% хворих. Права труба була уражена у 8,33±8,33% 
жінок, ліва – в 41,67±8,33% хворих. Всім хворим було проведено хірургічне лікування лапароскопічним 
методом в об’ємі туботомії з енуклеацією плідного яйця або тубектомії. В 2,78±2,78% випадків відбувся 
перехід на лапаротомію. У післяопераційному періоді всі хворі отримували комплексне лікування із застосу-
ванням антибіотиків, фібринолітиків, герудотерапії. У послідуючому хворим призначалися антигомотоксичні 
препарати.

 Таким чином, клінічними особливостями позаматкових трубних вагітностей є висока частота їх 
розвитку у 91,67±4,67% в жінок репродуктивного віку 21-39 років та достовірне переважання в 72,22±7,57% 
серед хворих міських мешканок. У 81,11±8,24% випадків позаматкова вагітність поєднувалася з іншою 
гінекологічною патологією – зростами малого тазу, сактосальпінгсами, сальпінгітом, фіброміомою матки, 
полікістозними яєчниками, ендометріозом. Виявлена патологія підтверджує значення порушень контр-
актильної здатності маткових труб та функції яєчників у процесах аномальної імплантації плідного яйця. 
Клінічні особливості позаматкових вагітностей свідчать про необхідність проведення профілактики даної 
патології у напрямах своєчасного виявлення та лікування гінекологічних хворих, санітарно-просвітницької 
роботи серед населення по питанням контрацепції та профілактики сексуально-трансмісивних хвороб.
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ПРИНЦИПЫ ИММУНОТРОПНОЙ ТЕРАПИИ 
ПАПИЛЛОМАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ

В. В. Бобрицкая
Харьковская медицинская академия последипломного образования, г. Харьков.

На сегодняшний день не существует единого научного мнения по вопросу лечения папилломавирусной 
инфекции (ПВИ), в том числе и в акушерско-гинекологической практике. Проведено большое количество 
научных работ, доказывающих необходимость и эффективность элиминации вируса папилломы человека 
(ВПЧ) с помощью иммунотропной терапии. Эффективным методом защиты от развития онкопатологии 
шейки матки считают вакцинацию специфическими противовирусными вакцинами.

Цель работы – оценить эффективность сочетания интерферонотерапии с последующим назначением 
индукторов интерферонов для элиминации ПВИ у женщин репродуктивного возраста.

Под наблюдением находились 30 пациенток с лабораторно подтвержденным «носительством» ВПЧ без 
клинических проявлений заболевания. Исследование проводилось с интервалом в 6 месяцев для исклю-
чения факта самоэлиминации инфекции. Лечение пациенткам с подтвержденной ВПЧ инфекцией прово-
дилось курсами интерферона (альфарекина) внутримышечно 30 млн. курсовая доза, и при положительных 
результатах – повторные курсы интерферона 10-20 млн. Курс индукторов интерферона применялся после 
интерферонотерапии в течение 2-4 месяцев как изолированно, так и в сочетании с интерферонами. После 
первого курса 30 млн. альфарекина отрицательный результат ВПЧ – у 38% пациенток, в сочетании с ин-
дукторами интерферона – у 62%.

Таким образом, патогенетически обоснованной для лечения ВПЧ является иммуномодулирующая 
терапия. Курсы интерферонотерапии являются эффективными для элиминации ВПЧ, сочетание ин-
терферонов и индукторов интерферонов также патогенетически обоснованно и требует дальнейшего 
обоснования. Элиминация ВПЧ может сократить количество патологических состояний, вызываемых 
вирусом.

ОЦІНКА ВАСКУЛЯРИЗАЦІї НОВОУТВОРЕНЬ ЯЄЧНИКІВ
О. ю. Боженко, Г. С. Дубець, В. О. Склярова
3-я комунальна міська клінічна лікарня, м. Львів.

Своєчасна діагностика захворювань в гінекології є однією з актуальних клінічних проблем. Це 
обумовлено не лише поширеністю раку даної локалізації в структурі онкологічної захворюваності та 
високою смертністю, але і актуальністю збереження репродуктивного здоров’я жінки. Ангіогенез – це 
універсальний процес розвитку нових судин, він є невід’ємною ланкою онкогенезу. Його слід розглядати 
як нормальний фізіологічний процес так і як ключову ланку у розвитку багатьох патологічних процесів, 
зокрема туморогенезу.

Мета дослідження: оцінити діагностичні можливості допплерівської сонографії та визначення 
сироваткового фактору росту ендотелію судин (VEGF) при диференційній діагностиці пухлин яєчників (ПЯ). 

В аналіз включено 139 пацієнток, котрі обстежувались з приводу виявлених пухлинних мас в тазу. 
Виділено наступні групи: І-у групу (38 хворих) склали пацієнтки із злоякісними пухлинами яєчників (ЗПЯ), 
група ІІ – пацієнтки з доброякісними ендометріоїдними пухлинами яєчників (ДЕПЯ) (36 хворих), ІІІ-я група 
(65 хворих) – жінки, в яких верифіковано інші доброякісні пухлини яєчників (ДПЯ). Ультрасонографічне 
дослідження виконували на апаратах експертного класу TOSHIBA Xario, SonoAce 8000. Ехографічну оцінку 
у 2D режимі та аналіз характеру внутрішньопухлинного кровоплину (ВПК) проводили згідно з рекомендацій 
IOTA group (2000 р.). Оцінювали внутрішню структуру новоутворення: рівність та потовщення стінки, 
ехогенність вмісту, наявність перетинок, папілярних структур, величину солідного компоненту, наявність 
асциту, ефекту дорзального підсилення акустичного сигналу, яєчникової тканини. При застосуванні 
режиму кольорового допплерівського картування (КДК) визначали наступні типи ВПК («color score»): I 
тип – кровоплин відсутній, II – присутній мінімальний кровоплин, III – частково посилений кровоплин, 
IV – посилений кровоплин. Відповідно визначали індекси пульсативного допплеру: IR, PI, Vmax, S/D. Рівні 
сироваткового VEGF визначали у 83 пацієнток методом імуноферментного аналізу за допомогою набору 
Human VEGF (Invitrogen, США) згідно з інструкціями виробника. Отримані результати зіставляли з даними 
гістологічного дослідження. Статистичний аналіз проводили за допомогою пакету програм Statistica for 
Windows 5.0 (Statsoft, USA). У зв’язку з негаусівським розподілом (перевірка за допомогою критерію Шапіро-
Вілка) дані подавали як медіана (мін.-макс.) [нижній-верхній квартилі] та порівнювали їх між групами за 
допомогою критерію Манн-Вітні. Кореляцію параметричних характеристик всередині груп оцінювали за 
допомогою критерію тау Кендала.
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I тип ВПК зустрічався у 11 (30,56%) із ДЕПЯ та у 37 (56,92%) у пацієнток із ДПЯ. II тип ВПК – у 23 
(63,89%) із ДЕПЯ та у 25 (38,46%) – із ДПЯ. III тип ВПК виявлено у 7 (18,42%) жінок із ЗПЯ, у 2 (5,56%) – із 
ДЕПЯ та у 3 (4,62%) – із ДПЯ. IV тип визначався лише у хворих із ЗПЯ – 31 (81,58%). Засвідчено значущу 
відмінність між рівнями VEGF та індексами пульсуючої допплерометрії (IR, PI, S/D) у хворих із раком та без 
нього (як для групи ДЕПЯ, так і групи ДПЯ) (p<0,05). Водночас виявлено погранично значущу відмінність 
індексів пульсативного допплера між групами ДЕПЯ і ДПЯ: p=0,13 для IR, p=0,11 для PI, p=0,08 для Vmax. 

При зіставленні показників васкуляризації пухлини при КДК та концентрації в крові VEGF в об’єднаній 
групі «ДЕПЯ та ДПЯ» виявлено високозначущу їх позитивну кореляцію (тау Кендала – 0,39, p<0,001). Вста-
новлено значуще зростання рівня VEGF при появі поодиноких локусів кровоплину, тобто II-го типу, різко 
цей рівень зростає при частковому посиленні кровоплину p<0,05. Натомість при порівнянні рівнів VEGF 
у хворих із ЗПЯ не було виявлено відмінності з групою ДПЯ при тому ж типові кровоплину. Не виявлено 
також значущого подальшого зростання VEGF при появі посиленого, мозаїчного типу кровоплину. Оскільки 
в межах доброякісних пухлин відмічено залежність рівнів VEGF від характеру кровоплину, а серед осіб 
із частково посиленим кровоплином такої відмінності не зауважено, то різниця у рівнях VEGF у хворих із 
раком та без нього в цілому пов’язана з відсутністю серед хворих із ЗПЯ перших двох типів кровоплину. 
При частково посиленому типі в межах утворення рівень VEGF не дає змогу диференціювати рак від 
доброякісного процесу.

Таким чином, трансвагінальна ультрасонографія із використанням режимів кольорового та імпульсного 
допплера – неінвазивний метод дослідження, котрий характеризує неоангіогенез і може активно 
застосовуватись при диференціації ЗПЯ та ДПЯ. Різниця у ангіогенезі між доброякісними та злоякісними 
ПЯ представлена різницею у показниках внутрішньопухлинного кровоплину (IR, PI, Vmax, S/D), що зна-
чуще корелює із маркером VEGF.

ДИФФЕРЕНЦИРОВАННЫЕ ПОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИЮ 
ПРЕДОПУХОЛЕВЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ШЕЙКИ МАТКИ

Н. Н. Волошина, Т. П. Кузнецова, Н. А. Волошин, А. Н. Рябошапка, ю. А. Шатовский
Запорожская медицинская академия последипломного образования, г. Запорожье.

Злокачественная трансформация многослойного плоского эпителия наблюдается почти у 30,0-40,0% 
больных с цервикальными интраэпителиальными неоплазиями (ЦИН). Своевременная диагностика и адек-
ватное лечение предопухолевых заболеваний является реальной профилактикой инвазивного рака шейки 
матки (РШМ). Вирус папилломы человека (ВПЧ) является основной причиной возникновения РШМ. 
Количественное определение вирусной нагрузки в эпителии шейки матки может служить прогностическим 
критерием развития ЦИН. Традиционно использующиеся только деструктивные методы лечения патологии 
шейки матки (электро-, крио-, лазеро-, радиоволновая деструкция) недостаточно эффективны. Неудачи мето-
дов локальной деструкции и рецидивы ЦИН, а также тот факт, что иммунодефициты являются постоянными 
элементами вирусных инфекций, которые влияют на тяжесть течения и исход заболевания, доказывают 
целесообразность иммунотерапии (С. И. Роговская, 2012). 

Цель исследования – изучить результаты лечения ЦИН и вирусную нагрузку ВПЧ после деструктивного 
и комплексного лечения.

Проведено обследование 78 женщин с ЦИН, которые были разделены на две группы. В первую 
группу вошли 33 пациентки, которым было проведено только деструктивное лечение в различных 
лечебных учреждениях города Запорожья. Они были направлены в наш центр «Патологии шейки матки» 
в связи с длительным отсутствием эпителизации или рецидивами ЦИН. Вторую группу составили 45 
пациенток с ЦИН, которым диагноз был установлен впервые. Пациенткам обеих групп проводилось 
кольпоскопическое, цитологическое обследование и качественный и количественный анализ на присутствие 
ВПЧ высокого онкориска. По показаниям выполнялась биопсия с последующими патологоанатомическим 
и иммуногистохимическим исследованиями.

Все пациентки были комплексно обследованы. Средний возраст пациенток 1-й группы – 26,0±2,3 лет, 
2-й группы – 27,0±1,8 лет. Степень тяжести ЦИН в обеих группах была сопоставимой. Пациентки первой 
группы были ранее пролечены только деструктивными методами. Пациентки второй группы на первом этапе 
лечения получали противовирусное и иммуномодулирующее лечение, а на втором этапе им проводилось 
деструктивное лечение. Через 6 месяцев после проведенного лечения всем пациенткам проведено 
кольпоскопическое, цитологическое и исследование методом полимеразной цепной реакции (ПЦР).

Через 6 месяцев после проведенного лечения при цитологическом исследовании у 20 (60,6%) пациенток 
1-й группы и у 9 (20,0%) – второй выявлены признаки SIL и койлоциты, маркеры папилломавирусной 
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инфекции. Качественная ПЦР диагностика ВПЧ дала позитивный результат у 17 (51,5%) пациенток первой 
и у 8 (17,8%) – второй группы. Количественное определение ВПЧ выявило клинически значимую вирусную 
нагрузку (более 3 lg) у 10 (30,3%) пациенток первой группы и у 5 (11,1%) – во второй группе. У остальных 
пациенток выявлена клинически незначимая нагрузка (менее 3 lg).

Таким образом, комплексное лечение ЦИН с использованием противовирусных и иммуномодулирующих 
препаратов значительно улучшает результаты лечения ЦИН. Количественное определение ВПЧ повышает 
специфичность исследования при высокой чувствительности теста.

СКРИНІНГ РАКУ ШИЙКИ МАТКИ В УКРАїНІ 
Л. І. Воробйова, Н. Ф. Лигирда, І. В. Гончарук, Л. С. Болгова, Є. О. Логінова, Л. В. Скорода 
Національний інститут раку, м. Київ.

Проблема профілактики, раннього виявлення передракових захворювань та раку шийки матки в 
сучасних умовах надзвичайно актуальна. Питома вага хворих на рак шийки матки (РШМ), які знаходяться 
в репродуктивному віці, складає 47,0%. Щорічні втрати близько 1,5 тисячі жінок, хворих на РШМ, вкрай 
негативно впливають на демографічну ситуацію в Україні.

Загальнодержавна програма боротьби з онкологічними захворюваннями на період до 2016 року передбачає 
активізацію заходів по ранній діагностиці злоякісних пухлин, оскільки цей напрям в клінічній онкології є 
найбільш перспективним і пріоритетним. Підтвердженням доцільності такої політики в охороні здоров’я є 
досвід країн з високо розвиненою медициною, які суттєво покращили результати лікування онкологічних 
хворих і знизили захворюваність та смертність за рахунок організації цілої системи превентивних заходів, 
з яких провідна роль відноситься скринінгу.

Однією із важливих проблем репродуктивного здоров’я жінок в Україні є до кінця не вирішені питання 
профілактики і ранньої діагностики раку шийки матки, а також реабілітації хворих із зазначеним онкологічним 
захворюванням.

В Україні триває впровадження галузевої програми «Скринінг патології шийки матки» (Наказ МОЗ 
України від 31.12.2004 року № 677). Програма охоплює роботу акушерсько-гінекологічної та онкологічної 
служб МОЗ України на первинному, вторинному та третинному рівні.

Фактичним результатом виконання цієї програми, враховуючи її недофінансування та низьке забезпечення 
матеріальної бази сучасним медичним обладнанням, стало збільшення виявлення початкових форм РШМ на 
14,2% та РШМ 0-стадії (cancer in situ) з 2,2 до 5,8 при стабільній захворюваності на РШМ – 19-20 випадків 
на 100 тисяч жіночого населення впродовж останніх 10 років.

Цитологічний аналіз цервікальних мазків є основним тестом організованих скринінгових програм РШМ. 
Складовою успіху скринінгової програми є чітке виконання організаційних заходів: створення єдиної комп’ютерної 
програми; забезпечення комп’ютерами та спеціальна підготовка персоналу; якісний забір матеріалу на цитологічне 
дослідження та своєчасна доставка в лабораторію; своєчасне інформування пацієнток про результати аналізу; 
забезпечення повторної явки пацієнтки у випадках виявлення патології шийки матки; адекватне дообстеження, 
встановлення діагнозу та лікування; забезпечення диспансерного нагляду за пролікованими жінками.

Переваги цитологічного методу: успішний світовий досвід, висока специфічність, відносно низькі 
витрати.

Аналітична оцінка вищезгаданої програми та практичний досвід роботи виявили відсутність відповідної 
спільної для обох служб нормативно-правової бази, яка б забезпечувала та узгоджувала чітку послідовність 
у наданні медичної допомоги хворим на передракові захворювання та рак шийки матки і подальший їх 
моніторинг та чітко визначала функціональні обов’язки служб в організації та забезпеченні подальшої 
роботи за напрямом програми.

Вирішення цієї задачі полягає в розробці подальшої методології і нормативно-правової бази із внесенням 
змін в організацію протиракової боротьби задля подальшого ефективного розвитку та впровадження 
напрацювань в практику лікувально-профілактичних закладів охорони здоров’я України усіх рівнів медико-
санітарної допомоги.

СЕКСУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ И РАК ШЕЙКИ МАТКИ 
Л. И. Воробьева 
Национальный институт рака, г. Киев.

Сведений о степени инфицирования юного населения инфекциями, передающимися половым путем 
(ИППП), как и распространенности папилломавирусной инфекцией (ВПЧ) в Украине нет, хотя косвенно 
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можно предположить ее высокую встречаемость (ранние половые связи, высокая частота абортов). Ведущая 
роль в возникновении рака шейки матки (РШМ) принадлежит ВПЧ инфекции, передаваемой половым путем, 
широко распространенной в популяции и высоко контагиозной.

Ежегодно в Украине выявляется около 5 тысяч новых случаев рака шейки матки, каждая третья больная 
находится в возрасте до 30 лет. Факторы риска РШМ: сексуальный дебют ранее 17 лет; 3 и более половых 
партнера в течение года; иммунодефицитные состояния (ВИЧ-инфекция и др.); курение; низкий социально-
экономический уровень; урбанизация.

Если не предпринимать никаких мер по профилактике РШМ, который в 100% случаев инициирован ВПЧ, 
то, согласно прогнозам, к 2025 г. он будет ежегодно уносить около 440 тысяч жизней (в 2008 г. смертность 
от РШМ составила 275 тысяч, в Украине – 2230 женщин).

Не существует в настоящее время эффективных методов лечения ВПЧ-инфекции и поэтому вопросы 
сексуального воспитания, длительное время считавшиеся неуместными в системе не только образования, 
но и медицины, должны стать приоритетными. 

Украина не единственная цивилизованная страна с яркими проявлениями псевдопуританства и высокими 
показателями заболеваемости ИППП и заболеваний шейки матки в молодом возрасте. 

Предупреждать возникновение этих заболеваний методами просвещения необходимо еще в школьные 
годы, но эта проблема из медицинской становится этической: «как с детьми разговаривать о сексе?» 

К сожалению, онкогинекологи почти не привлекаются к разработке гинекологами таких масштабных 
проектов, как «Планирование семьи», «Репродуктивное здоровье» и др., в которых следовало бы 
акцентировать элементы профилактики рака шейки матки.

Причина происходящего – отсутствие не только в Украине, но и в других странах целостной 
государственной программы образования подростков и молодежи в области репродуктивного здоровья.

Поэтому Европейское региональное бюро ВОЗ совместно с Федеральным центром просвещения в сфере 
сексуального здоровья в 2010 г. подготовили «Стандарты сексуального образования в Европе», куда вошел 
комплекс программ репродуктивного образования, построенных на национальных и культурных традициях 
европейских стран.

Таким образом, вопрос репродуктивного здоровья, а, следовательно, и сексуального просвещения 
– элемент не только личностного воспитания, но и залог улучшения демографической ситуации в 
Украине.

КОНСЕРВАТИВНАЯ МИОМЭКТОМИЯ
Л. И. Воробьева, В. С. Свинцицкий, Л. Н. Полонская
Национальный институт рака, г. Киев.

На сегодняшний день накоплен значительный клинический опыт эндовидеохирургии миомы матки. 
Хирурги-эндоскописты стремятся оперировать как можно раньше, при небольших объемах патологиче-
ских процессов, когда преимущества лапароскопического вмешательства очевидны. Однако, в отличие 
от лапаротомной миомэктомии, при лапароскопическом варианте операции травма тканей органа после 
удаления узла оказывается обширнее, сопоставляемые ткани в ложе узла подвергаются коагуляционному 
некрозу, контактный миометрий повреждается до глубины 1,0-1,2 см, что приводит к проблеме полноцен-
ности рубца на матке.

В Национальном институте рака (НИР) с 2004 по 2012 год произведена консервативная лапаротомная 
миомэктомия с фиброматозными узлами >10 см в диаметре у 77 пациенток, желающим сохранить репродук-
тивную функцию. Распределение больных, которым проведена консервативная миомэктомия, по возрасту 
представлено в таблице 1.

Таблица 1
Распределение больных миомой матки, оперированных в НИР, в зависимости от возраста

15-19 лет 20-24 года 25-29 лет 30-34 года 35-39 лет 40-44 года
1 (1,3%) 8 (10,4%) 11 (14,3%) 27 (35,1%) 25 (32,5%) 5 (6,4%)

Эта категория больных представляет определенные трудности, а именно: операция сопровождается 
достаточно большой кровопотерей, повышается необходимость обширной коагуляции, определенные 
сложности представляет собой сопоставление послеоперационной раны, значительно увеличивается дли-
тельность операции.
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Нами разработана оригинальная методика консервативной миомэктомии с временным пережатием 
маточных сосудов у пациенток с фиброматозными узлами >10 см в диаметре с целью профилактики ин-
траоперационной кровопотери. Интраоперационно у всех пациенток проведено срочное гистологическое 
исследование удаленных узлов. У 3 больных (3,9%) диагностирована саркома матки, объем оперативного 
вмешательства был расширен до пангистерэктомии.

Гистологические типы фибромиом представлены в таблице 2.

Таблица 2
Гистологические типы миом, выявленных при консервативной миомэктомии

Лейомиомы 49 (63,6%)
Ангиолейомиомы 15 (19,5%)

Пролиферирующие фибромиомы 13 (16,9%)

Нами прослежено 57 (74,0%) женщин в послеоперационном периоде. Повторное оперативное вмеша-
тельство проведено у 6 (7,8%) больных, из них у 4 – по поводу рецидива миомы матки. На данный период 
наблюдения 18 (23,4%) женщин родили детей. У 12 пациенток (66,7%) были срочные самопроизвольные 
роды через естественные родовые пути, у 6 (33,3%) – родоразрешение путем кесарева сечения. 

Самопроизвольные аборты были у 3 больных (3,9%). Несостоятельности послеоперацинного рубца не 
отмечено ни у одной больной, выносившей беременность.

Полученные нами результаты лечения пациенток с фибромиомами матки >10 см в диаметре дают ос-
нование для рекомендации использования консервативной миомэктомии, особенно у больных с большими 
опухолями для более широкого использования в гинекологических стационарах. Проведение органосохра-
няющих операций позволит сохранить репродуктивную функцию пациенток, улучшить качество их жизни. 

СОСТОЯНИЕ ИММУННОГО СТАТУСА ЖЕНЩИН, 
ИНФИЦИРОВАННЫХ ПАПИЛЛОМАВИРУСОМ, ПРИ 

ИСПОЛЬЗОВАНИИ ЛАЗЕРНОЙ ИММУННОЙ КОРРЕКЦИИ
С. И. Гайворонская, О. П. Танько, О. А. Лященко, Л. А. Выговская
Харьковский национальный медицинский университет, г. Харьков.

Состояние репродуктивного здоровья женского населения за последнее время значительно ухудшилось. 
Наибольшее влияние на фертильность женщины оказывают бактериальные и вирусные факторы, которые 
вызывают воспалительные заболевания женских половых органов. Особая роль отводится вирусу 
папилломы человека (ВПЧ) в связи с особенностью некоторых генотипов вируса вызывать злокачественные 
опухоли пораженных органов. По данным Всемирной организации здравоохранения, в экономически 
развитых странах за последние 10 лет отмечено увеличение дисплазий шейки матки молодых женщин. 
На сегодняшний день получены аргументированные доказательства возникновения рака шейки матки 
в результате воздействия онкогенных штаммов ВПЧ на этот орган. Доказано, что персистенция или 
очищение от ВПЧ зависит от иммунного ответа организма. При изменении показателей различных 
факторов иммунного ответа ВПЧ имеет больше возможностей для длительной персистенции и поражения 
органов и тканей.

Целью исследования было изучение факторов иммунного ответа у женщин, инфицированных 
онкогенными штаммами ВПЧ (16, 18), при применении метода иммунологической коррекции лучом гелий-
неонового лазера. Изучалась концентрация цитокинов – фактора некроза опухоли, IL-6, уровня лизоцима, 
циркулирующих иммунных комплексов, Ig А, М, G. С целью иммунокоррекции применялся гелий-неоно-
вый лазер ЛГ-72 с длиной волны 632,8 нм, дающий красное монохромное излучение. Данное излучение 
обладает иммуностимулирующим действием при облучении иммунокомпетентных органов (вилочковой 
железы, подмышечных и паховых лимфатических узлов).

До начала лечения у женщин, инфицированных ВПЧ, были повышены уровни цитокинов как медиаторов 
естественного иммунитета (ФНО, IL-6), показатели лизоцима и циркулирующих иммунных комплексов. 
При исследовании иммуноглобулинов А, М, G выявлено достоверное повышение содержания иммуногло-
булина G. После проведения курса лазерной иммунокоррекции восстановилась функциональная активность 
показателей гуморального иммунитета: нормализовался интерфероновый статус, снизилось содержание 
иммуноглобулина G. 
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Результаты данных исследований могут свидетельствовать о подавлении очагов репликации вирусов, 
снижении их концентрации в сыворотке крови. 

Все пациентки отметили хорошую переносимость лазерной терапии. Побочных эффектов или 
аллергических реакций не отмечалось. Через 6 месяцев после окончания лечения пациентки были повторно 
обследованы на папилломавирусную инфекцию. По результатам ПЦР-исследования, ВПЧ выделен у 7% 
пациенток.

Проведенные нами исследования позволяют рекомендовать в практику использование низкоинтенсивного 
излучения гелий-неонового лазера с целью достижения специфических иммунных ответов при 
инфицировании женщин ВПЧ.

ЗАМІСНА ГОРМОНАЛЬНА ТЕРАПІЯ В ЛІКУВАННІ 
ПОСТОВАРІОЕКТОМІЧНОГО СИНДРОМУ У 

ОНКОГІНЕКОЛОГІЧНИХ ХВОРИХ 
І. В. Гончарук, С. В. Неспрядько, О. В. Турчак, Л. І. Воробйова 
Національний інститут раку, м. Київ.

Рак шийки матки (РШМ) та рак ендометрія (РЕ) є найбільш поширеними формами злоякісних 
новоутворень жіночих статевих органів. За результатами світових досліджень, має місце підвищення 
захворюваності на РШМ у жінок віком до 40 років. Питома вага хворих на рак шийки матки, які знаходяться 
в репродуктивному віці, складає 47%. Серед хворих на РЕ 16-18% пацієнток – жінки репродуктивного віку. 
Хірургічний метод лікування хворих на РШМ та РЕ є основним і включає радикальну екстирпацію матки 
з придатками та тазову лімфодисекцію.

Однак лікування злоякісних новоутворень у хворих репродуктивного віку нерідко призводить до зниження 
якості життя. Зокрема, у хворих на РШМ та РЕ виключення функції яєчників внаслідок радикального 
лікування спричиняє розвиток хірургічної менопаузи, основним проявом якої є постоваріоектомічний 
синдром (ПОЕС), що характеризується вегето-судинними, психоемоційними та обмінно-ендокринними 
порушеннями, які виникають в різний час після проведеного радикального лікування. Враховуючи ґенез 
гормонально-метаболічних розладів у жінок з хірургічною менопаузою, єдиним патогенетично обґрунтованим 
методом лікування ПОЕС є замісна гормональна терапія (ЗГТ).

Метою даного дослідження є оцінка ефективності замісної гормональної терапії у лікуванні 
постоваріоектомічного синдрому у онкогінекологічних хворих.

Досліджено можливість застосування ЗГТ хворим на РШМ 0, I, II, III стадій (48 пацієнток) і хворим на 
РЕ I стадії (32 пацієнтки) після хірургічного або комбінованого лікування. Середній вік хворих складав 41 
рік (від 23 до 52 років). Всі пацієнтки до проведення хірургічного лікування мали збережену менструальну 
функцію. Контрольна група включала 40 пацієнток, яким ЗГТ не призначали. 

Тривалість спостереження на момент включення хворих на РШМ та РЕ в дослідженнях складала від 3 
діб до 2 років. Пацієнток включали в дослідження з урахуванням протипоказів до ЗГТ. Після хірургічного 
втручання пацієнткам призначали монотерапію естрогенами у вигляді трансдермального пластиря «естрамон 
50» (діюча речовина: естрадіол (17-бета-естрадіол) 50 мкг/24 год.). Один трансдермальний пластир 
наклеювали на шкіру з інтервалом 3-4 дні, у середньому – 2 пластирі на тиждень. Якщо при застосуванні 
«естрамону 50» клімактеричні скарги не зникали, дозу збільшували вдвічі. Препарат призначали протягом 
6-18 місяців. 

На момент включення хворих на РШМ та РЕ в дослідження, а також через 3 та 6 місяців здійснювали 
оцінку проявів ПОЕС, нейровегетативних, психоемоційних та обмінно-трофічних порушень, їх динаміки 
за модифікованим менопаузальним індексом (ММІ) при огляді і опитуванні за допомогою спеціально 
розроблених анкет. Всім пацієнткам проводили наступні клініко-лабораторні дослідження: гінекологічний 
огляд, цитологічний контроль, обстеження молочних залоз, ультразвукове дослідження органів черевної 
порожнини і малого тазу тощо.

До призначення ЗГТ всі пацієнтки мали прояви хірургічної менопаузи різного ступеня. В структурі 
розладів ПОЕС переважали вегето-судинні та психоемоційні порушення. 

На фоні прийому ЗГТ протягом 6 місяців прояви хірургічної менопаузи зменшились на 65%. Вже 
протягом перших 3-4 тижнів застосування ЗГТ зникали такі вегетосудинні прояви ПОЕС, як «гарячі приливи», 
пітливість, головний біль, тахікардія, слабкість, сонливість, занепокоєння тощо. Призначення ЗГТ сприяло 
позитивній динаміці психоемоційних проявів ПОЕС: знижувалась дратівливість, покращувався сон, пам’ять, 
підвищувалась працездатність, апетит, стабільність настрою. В цілому, застосування ЗГТ покращувало 
якість життя даної категорії хворих. 
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В групі хворих, які приймали ЗГТ, відмічали позитивну динаміку урогенітальних розладів: зникали 
дизуричні явища, сухість піхви, нетримання сечі тощо.

В контрольній групі прояви хірургічної менопаузи носили стійкий характер з тенденцією до розширення 
проявів астеноневротичного характеру, тривожно-фобічних симптомів, депресивних розладів різного ступеня тощо.

За час спостереження у жодної хворої під час прийому ЗГТ та після не встановлено рецидивів 
захворювання.

Таким чином, препарати ЗГТ ефективні в корекції постоваріектомічного синдрому і можуть 
використовуватись в реабілітації хворих на РШМ та РЕ з метою покращання якості життя.

КЛІНІКО-АНАМНЕСТИЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ВАГІТНИХ ЖІНОК 
З ФЕТОПЛАЦЕНТАРНОЮ НЕДОСТАТНІСТЮ НА ФОНІ 
ЕКСТРАГЕНІТАЛЬНОї ТА АКУШЕРСЬКОї ПАТОЛОГІї

А. П. Григоренко, О. Г. Шиманська-Горбатюк, Н. С. Шатковська, Н. Г. Фещенко 
Вінницький національний медичний університет ім. М. І. Пирогова, м. Вінниця.

Незважаючи на розвиток сучасної медицини – фетоплацентарна недостатність (ФПН) і досі залишається 
частим ускладненням вагітності (до 22,0%) і однією з найбільш частих причин перинатальної захворюваності 
(до 60,0%) та смертності. 

У клінічній практиці ФПН виявляють у кожної третьої вагітної з групи високого ризику перинатальної 
патології. ФПН ускладнює перебіг вагітності при екстрагенітальній патології та акушерській патології у 
30,0-100,0% випадків.

Мета дослідження: виявлення факторів ризику ФПН за допомогою аналізу клініко-анамнестичних даних 
вагітних з ФПН та співставлення їх з аналогічними даними групи порівняння. 

Нами обстежено 102 вагітних жінки з гестаційним терміном 28-36 тижнів. Основну групу склали жінки з 
ФПН на фоні акушерської та екстрагенітальної патології (71 жінка), контрольну групу – здорові вагітні (31 жінка). 

Досліджувались клініко-анамнестичні дані індивідуальних карт вагітності, а також дані спеціально 
розроблених анкет.

Статистичну обробку отриманих результатів проведено методом варіаційної статистики. Для оцінки 
достовірності різниць середніх величин розраховували t-критерій Стьюдента-Фішера. Різниця вважалась 
достовірною при значенні р<0,05.

За віком жінки основної групи та групи порівняння достовірно не відрізнялись (28,0±1,6 рік та 25,7±1,0 
рік відповідно). 

Паритет: в основній групі першовагітних та впершенароджуючих виявилось 50,7%, у контрольній 
– 61,3%; повторновагітних та впершенароджуючих в основній групі було 28,2%, а у контролі – 29,0%; 
повторнонароджуючих в основній групі виявилось 23,9%, а у контрольній групі – 6,5%, тобто більшість 
пацієнток були впершенароджуючими, а більше половини обстежених – першовагітними. Достовірна різниця 
між групами по паритету була лише серед повторнонароджуючих жінок.

Співставлення соматичного анамнезу виявило, що у вагітних обох груп найчастіше спостерігались 
хвороби зору (міопія, астигматизм), захворювання шлунково-кишкового тракту (гастрити, гастродуоденіти, 
дискінезії жовчовивідних шляхів, холецистити), хвороби сечовидільних шляхів (сечокам’яна хвороба, цистити, 
пієлонефрити). Рідше зустрічалось ожиріння, тонзиліти, отіти, бронхіти, захворювання щитовидної залози, 
хвороби шкіри та варикозна хвороба. По даних нозологіях достовірної різниці між групами не виявлено. 

Достовірну різницю (р<0,05) між групами виявлено по вегето-судинній дистонії (ВСД) за гіпертонічним 
типом, яка мала місце у 41 вагітної основної групи – 57,7% і у 3 жінок контролю (9,7%). Крім того, гіпер-
тонічна хвороба та хвороби серця зустрічались лише у вагітних основної групи у 9,9% та 7,0%, відповідно.

Гінекологічний анамнез у жінок обох груп був обтяжений штучними абортами та викиднями, зокрема 
кількість штучних переривань в основній групі складала 37,8% проти 14,3% групи порівняння (р<0,05), 
а викидні мали місце у 13,5% випадків в основній групі та у 3,2% вагітних контрольної групи (р<0,05). У 
жінок обох груп спостерігались ерозії шийки матки, хронічні сальпінгоофорити, міома матки, ендометріоз, 
ТОRCH-інфекції. Достовірної різниці по цих нозологіях між групами не було. 

Перебіг даної вагітності в обох групах ускладнився раннім гестозом, загрозою переривання вагітності 
та загрозою передчасних пологів, гестозами II половини вагітності. У вагітних основної групи загроза 
переривання вагітності та передчасних пологів спостерігалась у 26 жінок (36,6%), а у контролі – у 5 (16,1%), 
прееклампсія легкого та середнього перебігу в основній групі мала місце у 37 вагітних основної групи 
(52,1%), а важкого перебігу – у 5 жінок (7,0%), у контрольній групі прееклампсії не було (р<0,05). По частоті 
гестозу I половини вагітності між групами достовірної різниці не спостерігалось.
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Значну різницю між групами виявлено по частоті гострої респіраторної вірусної інфекції (ГРВІ) під 
час вагітності. Зокрема, в основній групі вона складала 38,0%, а у контролі – 12,9% (р<0,05). А також 
достовірну різницю виявлено по частоті тютюнопаління серед вагітних: 22,5% в групі з ФПН проти 6,5% 
групи порівняння (р<0,05).

Таким чином, ФПН частіше ускладнює вагітність у жінок з ВСД за гіпертонічним типом, гіпертонічною 
хворобою та хворобами серця, у тих, що мали штучне чи самовільне переривання вагітності в анамнезі, а 
також вагітність, ускладнену загрозою переривання, прееклампсією різного ступеня важкості. ФПН частіше 
виявляється у жінок, які палять чи перенесли ГРВІ під час вагітності. Саме ці фактори можна вважати 
чинниками ризику розвитку ФПН.

ДИФЕРЕНЦІЙНИЙ ПІДХІД ДО ЛІКУВАННЯ ГІПЕРПЛАЗІї 
ЕНДОМЕТРІЯ З УРАХУВАННЯМ ГЕНЕТИЧНИХ ДЕТЕРМІНАНТ

А. М. Громова, О. Є. Афанасьєва
Вищий державний навчальний заклад України «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава. 

Актуальність проблеми гіперпластичних процесів обумовлена рівнем їх розповсюдженості, що досягає 
57% серед гінекологічної патології та інтенсивним ростом злоякісних новоутворень слизової оболонки 
матки, які займають 4-е місце в структурі онкологічної захворюваності жінок. Важливо зазначити, що 
гіперпластичні процеси ендометрія мають певні труднощі в ракурсі діагностики, що обмежується досить 
грубими інвазивними маніпуляціями. 

Лікувальні стратегії також мають ряд складнощів та недоліків. Навіть чітке дотримання терапевтичних 
рекомендацій, застосування високоякісних препаратів не дають стовідсоткової гарантії відсутності рецидиву 
захворювання в майбутньому.

Саме тому метою нашої роботи було обґрунтування диференційних підходів до лікування гіперпластичних 
змін слизової оболонки матки із застосуванням сучасних відеоендоскопічних методик з урахуванням 
генетично детермінованої схильності до рецидивуючого перебігу захворювання.

Під нашим спостереженням знаходились 90 жінок, що звернулися зі скаргами на кров’яні виділення з 
статевих шляхів різної інтенсивності, середній вік яких становив 49,7±8,3 років. І групу склали 55 жінок 
з гістологічно підтвердженими гіперпластичними процесами ендометрія. Група контролю складалася 
з 35 жінок, що були госпіталізовані з приводу гіперполіменореї але не мали органічних, лабораторно 
підтверджених гормональних порушень статевої системи та патологічних змін ендометрія. Всім хворим 
були проведені: поглиблений анамнестичний аналіз, повне клініко лабораторне обстеження, визначення 
поліморфних варіантів генів l-myc та P53, виконано гістероскопічне та патогістологічне дослідження 
слизової оболонки матки.

В залежності від застосованого лікування жінки першої групи були поділені на дві підгрупи. Першу 
підгрупу склали 25 жінок, пролікованих за допомогою розробленої електрохірургічної трансцервікальної 
методики – комбінованої резекції ендометрія. До другої підгрупи увійшли 30 жінок, яким з лікувальною та 
діагностичною метою було виконано фракційне вишкрібання слизової оболонки порожнини матки, та за 
результатами гістологічного дослідження була призначена гормональна терапія. 

Таким чином, поліморфізми Arg72Pro гену р53 (К контигенції =0,78) та (S\S) гену l-myc (К контигенції 
=0,99) асоціюються з рецидивуючим перебігом ГПЕ, тобто наявність вищезазначених генетичних 
варіабельностей є несприятливим фактором щодо прогнозу даної патології. 

В групі хворих, що мають обмеження або абсолютні протипоказання до застосування гормональних 
препаратів, високий ризик рецидиву захворювання та з супутньою внутрішньоматковою патологією – 
комбінована резекція ендометрія є ефективним альтернативним методом лікування ГПЕ.

МЕТОД КОНСЕРВАТИВНОГО ЛЕЧЕНИЯ ЛЕЙОМИОМЫ МАТКИ
Е. П. Дорогая, Л. П. Кузьмук
Государственное научное учреждение «Научно-практический центр профилактической и клинической медицины» 
Государственного управления делами; Главный военно-медицинский клинический центр «Главный военный 
клинический госпиталь», г. Киев.

Лейомиома матки является наиболее распространенной доброкачественной опухолью половой системы 
у женщин фертильного возраста. До недавнего времени основным методом в лечении данной патологии 
был хирургический. В последнее время одним из приоритетных направлений в лечении лейомиомы матки 
является органосохраняющий консервативный метод лечения. За последнее время возможности современной 
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фармакотерапии существенно расширились, однако при выборе препарата лечащему врачу приходится 
учитывать не только данные его клинической эффективности, но и учитывать его стоимость.

Цель работы – оценка эффективности комплексного лечения женщин с лейомиомой матки на основании 
данных клинической картины, включающей в себя расширенную кольпоскопию, ультразвуковое исследование 
(УЗИ) органов малого таза, данных гистероскопии, морфологического исследования ткани удаленных 
лейоматозных узлов и определения иммуногистохимических показателей (маркеров пролиферации, апоптоза, 
факторов роста). 

Обследовано 90 пациенток, обратившихся за лечением в Государственное научное учреждение 
«Научно-практический центр профилактической и клинической медицины» Государственного управления 
делами за период с 2011 по 2012 гг. с диагнозом: лейомиома матки. Возраст пациенток составил 28,6±7,4 
года. Основными жалобами были нарушение менструального цикла, боли во время месячных, бесплодие. 
Длительность анамнеза составила в среднем 5,1±2,6 лет. Комплексное УЗИ проводили на аппарате Pro 
Focus трансвагинальным датчиком с частотой 8,0 МГц. Исследование проводили на 7-9 день цикла. 
Гистероскопию и гистерорезектоскопию проводили на 5-10 день менструального цикла гистероскопом 
Карл Шторц под внутривенным обезболиванием с использованием жесткой оптики. В качестве жидкостной 
среды использовали турусол. 

Определение рецепторов к эстрогенам и прогестерону было проведено непрямым стрептавидин-
пероксидазным методом с использованием первичных антител к антигенам эстрогенов и прогестерона 
(фирма ДАКО, Дания).

В результате обследования были установлены размеры лейомиомы от 6 до 8 недель беременности. При 
тактике лечения обязательно учитывался как гистологический тип миомы, так и клинико-морфологические 
характеристики самой лейомиомы, так как разные гистологические типы лейомиом имеют разный 
пролиферативный потенциал, определяющий индивидуальный подход к лечению.

В результате проведенной гистероскопии были выявлены фиброматозные узлы по типу G0, которые 
были полностью резецированы интраоперационно, и по типу G1, которые были резецированы частично. 

В комплекс консервативной симптоматической терапии всем пациенткам были добавлены эпигаллат по 
2 капсулы 2 раза в день и индинол по 2 капсулы 2 раза в день в течение 8 месяцев.

Из гормональной терапии назначались комбинированные оральные контрацептивы (этинилэстрадиол 30 
мкг, диеногест 2 мг) в пролонгированном режиме. Для женщин более молодого возраста были рекомендованы 
антигонадотропины (гестринон 2,5 мг 2 раза в неделю), обладающие антигестагенным, антиэстрогенным 
эффектами. Особенно эффективной данная терапия отмечалась у женщин с незначительным диффузным уве-
личением матки, с имеющимися узлами до двух сантиметров в диаметре. Для женщин, еще не реализовавших 
свою фертильную функцию – агонисты гонадотропин-рилизинг гормонов. Назначался бусерелин депо-форма 
3,75 мкг – одна инъекция в 28 дней № 6.

Терапия проводилась в течение от 6 месяцев до 1,5 лет под контролем УЗИ и дополнительных 
лабораторных методов обследования каждые 3-6 месяцев. Каждая пациентка была осмотрена в среднем 3-4 
раза за исследуемый период. По результатам лечения мы разделили всех пациенток на две группы. Первая 
группа состояла из 77 женщин (85,5%), у которых по результатам клинической картины, данных УЗИ, 
гистологического исследования биоптатов эндометрия, данных диагностической гистероскопии, размеры 
матки и лейоматозных узлов были уменьшены или оставались стабильными, со стороны эндометрия 
патологии выявлено не было. Вторая группа, состоящая из 13 женщин (14,5%), имела на фоне лечения 
увеличение размеров матки и отмечала сохранение ранее имеющихся симптомов. 

Из первой группы у 63 (70,0%) женщин наблюдалось уменьшение размеров матки на 1,5-2 недели, 
у 23 (30,0%) размеры не уменьшились, но все они отмечали отсутствие болевого синдрома, нарушения 
менструального цикла, нарушений функций смежных органов, а также наличие такого объективного 
критерия, как нормализацию общего анализа крови и отсутствие анемии. Размеры матки и узла у женщин 
первой группы до начала лечения составили 204,4±10,8 см3 и 28,9±12,1 см3, у женщин второй исследуемой 
группы – 302,1±14,1 см3 и 76,0±15,2 см3. После проведенной терапии объем матки и крупного узла реально 
уменьшился и составил 180,1±10,5 см3 и 20,1±9,5 см3. Во второй группе размеры объемов уменьшились 
менее выражено – 300,1±13,9 см3 и 73,2±13,9 см3. В период проведения лечебных мероприятий 13 
(14,5%) женщинам из второй группы проводилась контрольная офисная гистероскопия с раздельным 
диагностическим выскабливанием, и в связи с продолжающимися меноррагиями проведена миомэктомия 
лапароскопическим доступом.

По итогам проведенной терапии после обследования в динамике отмечено уменьшение размеров матки 
пациенток в исследуемых группах, что объективно свидетельствует об эффективности лечения.

Изложенные выше исследования указывают на целесообразность назначения консервативного лечения 
узловой лейомиомы матки у молодых женщин репродуктивного возраста. В результате назначения 
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комплексной терапии наблюдается устранение патологических симптомов (нарушений менструального 
цикла, болей, нарушений функций смежных органов). Отмечалось также и предотвращение роста лейо-
миомы матки, что помогло избежать в ряде случаев оперативного лечения с возможной потерей матки и 
придатков. Однако у 12 (14,5%) пациенток из общего количества, получавших консервативную терапию, 
лечение было неэффективным, и им было предложено органосохраняющее оперативное лечение – лапаро-
скопическая миомэктомия.

ИНДИВИДУАЛЬНЫЕ ФАКТОРЫ, ОПРЕДЕЛЯЮЩИЕ УРОВЕНЬ 
МЕЛАТОНИНА У БЕРЕМЕННЫХ

Е. И. Заболоцких, С. П. Пахомов, О. П. Лебедева, О. В. Головченко, М. В. Валикова
Белгородский государственный национальный исследовательский университет; Белгородский областной 
перинатальный центр, г. Белгород.

Гормон мелатонин был открыт в 1958 году А. Б. Лернером. Вырабатывается основными секреторными 
клетками эпифиза – пинеалоцитами. Роль мелатонина до конца не выяснена, участвует в регуляции сна, имеет 
антиоксидантную активность, влияет на репродуктивную функцию. Изменения концентрации мелатонина 
имеют заметный суточный ритм в шишковидном теле и в крови, как правило, с высоким уровнем гормона в 
течение ночи и низким уровнем в течение дня. Уровень мелатонина зависит от множества факторов, возраста, 
освещенности региона, в котором проживает индивидуум. Факторы, определяющие уровень мелатонина у 
женщин, особенно во время беременности, до конца не выяснены. Это и послужило поводом для настоящего 
исследования. Целью работы являлось установление возможных индивидуальных факторов на уровень 
мелатонина у женщин во время беременности. На базе первой Белгородской городской муниципальной 
больницы было обследовано 96 беременных женщин. На сроках 5-7 недель беременности проведено 
полное клиническое обследование. Уровень мелатонина определялся в слюне женщин, утром – в одно и то 
же время, натощак, методом твердофазного иммуноферментного анализа. В результате исследования было 
установлено, что у женщин со сниженным содержанием мелатонина отмечалось более высокое содержание 
эритроцитов – 4,40±0,14*1012, в сравнении с женщинами со средними значениями концентрации мелатони-
на – 4,16±0,26*1012 (p<0,05), более низкое содержание ионов калия в сыворотке крови – 3,78±0,21 ммоль/л 
против 4,04±0,23 ммоль/л (p<0,05). Из анамнестических данных установлено, что у женщин с более поздним 
менархе (13,51±0,57 лет) также отмечен более низкий уровень мелатонина (p<0,05). По всем остальным 
изучаемым показателям достоверных отличий выявлено не было.

Из сказанного следует, что уровень мелатонина в незначительной степени зависит от индивидуальных 
показателей женщин, но имеет достоверную связь с уровнем некоторых биохимических и клинических 
показателей (работа выполнена при финансировании гранта Президента РФ МД-936.2012.7).

К ВОПРОСУ О ВЛИЯНИИ ПРОДУКТОВ 
ГАЗОПЕРЕРАБАТЫВАЮЩЕГО КОМПЛЕКСА НА СОСТОЯНИЕ 

ЗДОРОВЬЯ ЖЕНЩИН
С. А. Зайналова, С. П. Синчихин, О. Б. Мамиев
Государственное бюджетное образовательное учреждение высшего профессионального образования «Астраханская 
государственная медицинская академия Министерства здравоохранения Российской Федерации», г. Астрахань.

Установлено, что у женщин рабочих специальностей и служащих газоперерабатывающего комплекса 
имеется разная частота встречаемости акушерско-гинекологической и соматической патологии.

Вопрос о характере и частоте заболеваний у женщин, занятых в газоперерабатывающей промышлен-
ности, изучен недостаточно.

Цель исследования – изучить состояние соматического и репродуктивного здоровья женщин, работаю-
щих на Астраханском газоперерабатывающем заводе (АГПЗ).

Всего при профилактическом осмотре обследовано 92 женщины, которые были разделены на две группы. Пер-
вую группу (63 человека) образовали работницы основных профессий – операторы технологических установок, 
лаборанты химического анализа, сотрудники контрольно-измерительных приборов. Вторую группу (32 человека) 
сформировали сотрудницы заводоуправления и хозяйственных цехов, расположенных на территории завода.

Средний возраст обследованных составил 30,5 лет. Стаж работы в газовой промышленности до 5 лет 
был у 15% и у 20% пациенток, от 5 до 10 лет – у 28% и у 18%, от 10 до 15 лет – у 57% и 62% женщин по 
группам соответственно.
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Анализ данных акушерско-гинекологического анамнеза обследуемых показал, что у 87% женщин из 
1-й группы и 65% – из 2-й группы ранее наблюдалась беременность. Осложненное течение гестационного 
периода и родов встречалось у 60% и 45% обследованных по группам соответственно. Неразвивающаяся 
беременность в анамнезе была у 6% женщин из 1-й группы и у 5% обследованных из 2-й группы. Арти-
фициальные аборты и выкидыши встречались, соответственно, у 33% и 12% женщин 1-й группы и у 18% 
и 8% – 2-й группы.

Для контрацепции презерватив, внутриматочную спираль, гормональные и спермицидные средства 
использовали 13% и 15%, 18% и 12%, 20% и 35%, 3% и 6% женщин по группам соответственно.

Среди экстрагенитальной патологии в 1-й и 2-й группах наиболее часто встречались: заболевания 
желудочно-кишечного тракта, органов дыхания, щитовидной железы, почек и мочевыводящих путей – у 
29% и 37%, у 17% и 8%, у 16% и 14%, у 8% и 10% обследованных по группам соответственно.

Первое место среди заболеваний женской половой сферы занимали дисфункции яичников и эндокринные 
формы бесплодия – у 32% и 29% обследованных по группам соответственно. Второе место по частоте 
встречаемости – хронические воспалительные заболевания половых органов; в 1-й группе – у 27% женщин, 
во 2-й группе – у 15%. На третьем месте отмечены доброкачественные новообразования матки – у 8% и 
14% женщин по группам соответственно.

При исследовании крови у большинства работниц АГПЗ наблюдалось некоторое снижение показателей 
крови (количество эритроцитов, лейкоцитов, показатель гемоглобина).

Таким образом, результаты проведенного исследования показали, что у женщин рабочих специальностей 
и служащих газоперерабатывающего комплекса имеется разная частота встречаемости акушерско-
гинекологической и соматической патологии, а также репродуктивного поведения. Указанное следует 
учитывать в практической работе врачей амбулаторного звена учреждений здравоохранения.

ЭХОГРАФИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ У ЖЕНЩИН ПРИ ПАТОЛОГИИ 
ЭНДОМЕТРИЯ В РАЗЛИЧНЫХ ВОЗРАСТНЫХ ГРУППАХ

Л. И. Зварич, И. ю. Ганжий, И. А. Евтерева 
Государственное учреждение «Запорожская медицинская академия последипломного образования МЗ Украины», 
г. Запорожье.

Вопросы совершенствования диагностики патологических состояний эндометрия, которые часто пред-
ставлены гиперпролиферативными процессами эндометрия (ГЭ), являются актуальными в связи с ростом их 
в популяции до 5,00% и частотой малигнизации от 3,00% до 29,00%, а также диагностическими ошибками 
при использовании неинвазивных методов исследования. 

Целью данной работы было выявление диагностических особенностей эхографии органов малого таза 
у женщин при различных видах пролиферативных изменений эндометрия в различных возрастных группах.

На основании углублённого обследования пациенток (n=57) с различными видами ГЭ проведен дета-
лизированный анализ сонологических изменений, расчёт эндометриально-маточного коэффициента (ЭМК) 
в различных возрастных группах. ГЭ была также подтверждена на основании гистероскопического и пато-
гистологического (ПГИ) исследований.

Возраст пациенток составил 42,00±12,00 лет. Нарушение менструального цикла (НМЦ) отмечалось в 
96,49% случаях. При этом меноррагии были отмечены у 11 женщин (19,30%), метроррагии – у 31 (54,39%), 
менометроррагии – у 1 (1,75%), кровотечение в менопаузе – у 4 (7,02%), иные виды НМЦ были выявлены в 
4,03% наблюдений. По данным ультразвукового исследования (УЗИ) диагностировалась лейомиома матки 
у 27 женщин (47,37%). Сочетанная патология в виде полипов и лейомиомы матки по данным УЗИ была 
выявлена у 6 пациенток (10,53%), сочетание лейомиомы+полипов+ГЭ отмечено в 8 случаях (14,04%), 
лейомиома в сочетании с ГЭ диагностирована в 5 наблюдениях (8,77%), лейомиома и другая патология 
эндометрия – у 8 (14,04%) пациенток. М-эхо в 1-ую фазу менструального цикла составило 10,30±0,21 мм 
(N – до 14 мм). Неоднородность эндометрия отмечалась в 38,75%, кистозные включения были выявлены в 
22,50% эхографий. У 12 пациенток (21,05%) М-эхо в 1-ю фазу цикла было более 16 мм. Полипы эндометрия 
выявлены на 19 эхограммах (33,33%), в 5,00% случаев диагностированы полипы цервикального канала. 
М-эхо при полипах составило 9,90±4,30 мм, ЭМК=0,22±0,10. При сочетание полипа и ГЭ оно значимо не 
отличалось 9,80±5,20 мм; ЭМК=0,22±0,12. Толщина эндометрия и ЭМК при изолированной ГЭ составили 
(11,3±4,8 мм, 0,23±0,10 соответственно). Кисты и кистоподобные изменения яичников выявлены в 5 слу-
чах (6,25%) сонографий. Исследования, проведенные в различных возрастных группах, показали, что при 
наличии полипов эндометрия и их сочетании с ГЭ в репродуктивном возрасте не отмечается увеличения 
толщины эндометрия и ЭМК, в то время как при этой патологии в менопаузе выявлено повышение этих 



221

показателей (М-эхо – 7,10±0,15 мм; ЭМК=0,21). При установлении изолированной ГЭ (по данным ПГИ) 
и сопоставлении с данными УЗИ у женщин репродуктивного возраста М-эхо составило 9,40±1,21 мм, 
ЭМК=0,20, в то время как в перименопаузе этот показатель значимо отличался (М-эхо – 14,30±1,15 мм, 
ЕМК=0,29. Эти данные указывают на то, что при проведении ультразвуковой диагностики необходимо 
учитывать не только толщину М-эхо в различные фазы менструального цикла, но и ЭМК, а также рас-
сматривать их в возрастном аспекте.

В структуре ГЭ полипы и изолированная ГЭ в репродуктивном возрасте – более частая патология 
(26,25% и 20,00% соответственно). Диагностическую значимость имеет не только увеличение М-эхо, но и 
ЭМК, особенно в диагностике изолированной ГЭ в перименопаузе.

ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ И ЗАВЕРШЕНИЯ ГЕСТАЦИОННОГО 
ПЕРИОДА У ЖЕНЩИН С ПРЕЖДЕВРЕМЕННЫМИ РОДАМИ

А. М. Кадыков, Н. В. Егорова, О. Б. Мамиев, М. В. Штепо
Государственное бюджетное образовательное учреждение высшего профессионального образования «Астраханская 
государственная медицинская академия Министерства здравоохранения Российской Федерации», г. Астрахань.

Преждевременные роды (ПР) являются актуальной проблемой современного акушерства и наблюдаются, 
по данным ряда авторов, в 5,0-10,0%. 

Цель – изучить особенности течения и завершения гестационного периода у женщин с преждевременными 
родами в сроке 22-33 недели беременности.

Обследовано 220 женщин в возрасте от 18 до 40 лет, у которых данная беременность завершилась 
преждевременными родами. У всех пациенток проводили сбор общего и акушерского анамнезов по 
общепринятым критериям, выявляли наличие перенесенных заболеваний, изучали исходы предыдущих 
беременностей, течение и исход данной беременности. 

Из экстрагенитальной патологии хронические заболевания дыхательной системы, сердечно-сосудистой 
системы и желудочно-кишечного тракта наблюдались у 11,4%, 33,2% и 25,6% соответственно. Другая 
соматическая патология была обнаружена у 36,8% (заболевания щитовидной железы, анемия, нарушение 
жирового обмена). При микроскопическом исследовании влагалищного мазка у 68,2% пациенток выявлен 
неспецифический кольпит, кандидоз – у 10,0%. Женщин с наличием бактериально-вирусной инфекции 
было 53,2%, среди них цитомегаловирусная наблюдалась у 48,2% обследуемых, токсоплазмоз – у 35,0%, 
вирус простого герпеса – у 45,0%, хламидии – у 5,0%, микоплазмы – у 3,2%, уреаплазмы – у 6,8%, две и 
более инфекции – у 31,8%.

Течение настоящей беременности осложнилось в 30,0% наблюдений угрозой ее прерывания. Рецидивы 
угрозы прерывания беременности с неоднократными госпитализациями были отмечены у каждой четвер-
той пациентки. Ранний токсикоз отмечался у 8,2% женщин. Перенесли острые респираторные вирусные 
инфекции 20,0% обследуемых, по поводу чего проводилась общепринятая терапия. При анализе течения 
беременности было отмечено, что гестозы имели место у 34,0% женщин. Хроническая плацентарная 
недостаточность диагностировалась в 11,8% наблюдений. Многоводие или маловодие наблюдались в 18,2% 
и 6,9% соответственно.

Роды сопровождались несвоевременным излитием околоплодных вод у 25,9% обследуемых, слабостью 
родовой деятельности – у 28,2%. Послеродовые септические осложнения возникали в 5,0% наблюдений. 
Родовая травма сопровождала 11,4% преждевременных родов.

Из 220 недоношенных новорожденных родились ранее 28 недель гестации 16,7% детей, на 28-31 
неделе – 25,0%, на 32-33 неделе – 58,3%. У всех недоношенных отмечалось осложненное течение 
неонатального периода. При оценке по шкале Апгар в тяжелой асфиксии родились 5,6%, остальные 
94,4% – в состоянии умеренной асфиксии. У 100,0% новорожденных отмечалось гипоксически-
ишемическое или гипоксически-геморрагическое поражение центральной нервной системы (ЦНС) 
с синдромом угнетения. У 66,7% были клинические проявления респираторного дистресс-синдрома 
(РДС), пневмопатии с различной степенью выраженности дыхательной недостаточности (ДН). У всех 
новорожденных со сроком гестации менее 28 недель доминировали тяжелые поражения ЦНС и ДН 
третьей степени. Наиболее незрелые новорожденные, не превышающие массой 1000 г, умерли в раннем 
неонатальном периоде.

При морфологическом исследовании плаценты после родов у 81,8% наблюдались воспалительные изме-
нения: у 66,8% – с признаками гематогенного инфицирования (лимфоцитарный базальный и париетальный 
децидуит, продуктивный виллузит), у 15,0% – гематогенное распространение сочеталось с восходящим 
путем инфицирования (гнойный хориоамнионит и мембранит). 
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Таким образом, исходы раннего неонатального периода зависят от срока гестации и степени зрелости 
новорожденного. Следовательно, основной задачей является профилактика преждевременных родов. По-
лученные данные свидетельствуют о значительном влиянии инфекции на течение беременности и исход 
преждевременных родов, в связи с чем снижение степени тяжести и длительности инфекционного процесса, 
своевременное проведение адекватных лечебно-профилактических мероприятий и использование в выхажи-
вании недоношенных детей высокотехнологичной медицинской помощи может служить дополнительным 
резервом в снижении уровня репродуктивных потерь.

Таким образом, изучены особенности течения и завершения гестационного периода у 220 женщин 
с преждевременными родами. При этом хроническая соматическая патология была выявлена у 70,2% 
обследуемых, воспалительные заболевания половых органов – у 53,2%. Наиболее часто наблюдались пре-
ждевременные роды в интервале от 28 до 33 недель беременности, что составило 83,3%. У новорожденных 
преобладала патология со стороны ЦНС и органов дыхания. Получены данные о существенном влиянии 
инфекции на исход преждевременных родов, что определяет актуальность своевременного обследования и 
лечения данного контингента женщин.

ОСОБЕННОСТИ ТЕХНИКИ ВЫПОЛНЕНИЯ ЭМБОЛИЗАЦИИ 
МАТОЧНЫХ АРТЕРИЙ У ЖЕНЩИН С ЛЕЙОМИОМОЙ МАТКИ

О. И. Калиновская, В. П. Коноз*
Харьковский национальный медицинский университет; *Коммунальное учреждение здравоохранения «Областная 
клиническая больница – Центр экстренной медицинской помощи и медицины катастроф», г. Харьков.

В настоящее время наиболее прогрессивным ишемизационным методом органосохраняющего лечения 
лейомиомы матки является эмболизация маточных артерий (ЭМА). Ишемия – «ахиллесова пята» лейо-
миомы матки. При прекращении кровоснабжения миоматозных узлов в них происходят дегенеративные 
процессы, приводящие к необратимому уменьшению их размеров. При этом целью эмболизации является 
полная окклюзия сосудистого русла миоматозных узлов, что достигается введением эмболизата. Анатомия 
маточных и яичниковых артерий такова, что в месте соединения матки и фаллопиевых труб маточная арте-
рия отходит к яичнику и оканчивается, срастаясь (анастомируя) с артериальной системой яичника. Такие 
маточно-овариальные анастомозы наблюдаются примерно у 11% пациентов и могут привести к заполне-
нию яичниковой артерии с одной стороны, к нецелевой эмболизации яичниковых артерий, быть причиной 
выключения яичников с последующим снижением функции. В процессе совершенствования выполнения 
ЭМА был разработан ряд технических приемов, позволяющих минимизировать риск ишемического по-
вреждения яичников.

По данным наших наблюдений, у более чем половины больных, перенесших ЭМА, имеется вы-
раженное анастомозирование ветвей маточной и собственно яичниковой артерий. Непреднамеренный 
заброс эмболов в один из яичников был выявлен у 5 больных с односторонними маточно-яичниковыми 
анастомозами. При выявлении двусторонних анастомозов на первоначальном этапе работы мы воздер-
жались от проведения ЭМА у 3 пациенток. В последующем для проведения эмболизации при таком типе 
кровоснабжения и угрозе заброса эмболов в яичники была изменена техника проведения ЭМА. Для этого 
поддерживающий катетер устанавливали в устье яичниковой артерии, после ангиографии и определения 
топографии анастомоза проводили по нему микрокатетер ниже уровня отхождения артериол к яичнику. 
При невозможности проведения микрокатетера дистальнее отхождения сосудов стромы яичника для 
предотвращения непреднамеренной его эмболизации были использованы эмболы с диаметром, превы-
шающим калибр артериол в строме яичника (более 700 нм). Еще одним условием корректно выполненной 
эмболизации при наличии маточно-яичниковых анастомозов являются медленное и бережное введение 
эмболов и низкая концентрация их в контрастном растворе. Безусловно, технический успех ЭМА при на-
личии анатомических особенностей кровоснабжения внутренних половых органов зависит от способности 
правильно оценить варианты кровоснабжения на дооперационном этапе, квалификации рентгенохирурга 
и эндоваскулярного технического обеспечения. Из общей группы женщин заброс единичных эмболов в 
яичники был зарегистрирован, по данным ультразвукового исследования (УЗИ), у 6%. У этих больных 
выявлено типичное отхождение маточной и яичниковых артерий. 

Выводы: при наличии мелких гиперэхогенных включений поливинилалкоголя в строме яичников, 
регистрируемых при УЗИ и цветном допплеровском картировании, не было выявлено нарушения микро-
циркуляции в яичниках, а также нарушения их функции, по данным секреции половых гормонов. При 
адекватной оценке особенностей кровоснабжения и правильной технике выполнения ЭМА риск ятрогенного 
ишемического повреждения яичников минимален. 
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РЕЗУЛЬТАТЫ ДОППЛЕРОГРАФИИ ЯИЧНИКОВ У ЖЕНЩИН 
ПОСЛЕ ЭМБОЛИЗАЦИИ МАТОЧНЫХ АРТЕРИЙ

О. И. Калиновская, ю. С. Паращук
Харьковский национальный медицинский университет, г. Харьков.

Лейомиома матки – самая распространенная доброкачественная, гормональнозависимая опухоль, которая 
диагностируется у 20-27% женщин фертильного возраста и нередко ведет к возникновению бесплодия и 
невынашивания беременности.

Внедрение новых малоинвазивных органосохраняющих методов лечения сделали эмболизацию маточных 
артерий (ЭМА) альтернативой традиционной миомэктомии. Имеются самые противоречивые сообщения о 
влиянии эмболизации на функцию яичников.

Целью исследования явилась оценка влияния ЭМА на функцию и кровоток в яичниках сразу после 
операции и в отдаленном послеоперационном периоде.

С 2007 г. нами на базе Коммунального учреждения здравоохранения «Областная клиническая больница 
– Центр экстренной медицинской помощи и медицины катастроф» (г. Харьков) обследованы и пролечены 
110 пациенток с лейомиомой матки, средний возраст которых составил 35,8±8,9 года (в пределах от 25 до 49 
лет). Всем пациенткам в плановом порядке была проведена эмболизация миомы матки на ангиографе Axiom 
Artis MP, «Siemens», Германия, 2005. Доступ к маточным артериям осуществлялся по стандартной методике 
Сельдингера с использованием частиц поливинилалкоголя (ПВА) и микросфер «Biosphere». Состояние 
кровотока в яичниковых артериях после проведенного лечения оценивалось по данным трансвагинального 
ультразвукового исследования (УЗИ) с цветным допплеровским исследованием непосредственно до- и 
после ЭМА. 

По данным УЗИ, сразу же после ЭМА у всех женщин наблюдалось исчезновение кровотока в яичниковых 
артериях, что сопоставимо с результатами других авторов. Аналогичное обследование (на том же аппарате, 
тем же специалистом) было выполнено пациенткам через несколько месяцев после ЭМА. Средний период 
наблюдения после ЭМА до контрольного УЗИ составил 28 недель (от 18 до 42 недель). Допплеровское 
исследование показало, что у 18 пациенток (16%) артериальный кровоток в яичниковых артериях продолжал 
полностью отсутствовать, в то время как у 64 (59%) он восстановился. У 28 пациенток показатели кровотока 
были снижены (по сравнению с дооперационными значениями). 

Из общей группы женщин заброс единичных эмболов в яичники был зарегистрирован, по данным 
УЗИ, у 6%. У этих больных выявлено типичное отхождение маточной и яичниковых артерий. Даже при 
наличии мелких гиперэхогенных включений ПВА в строме яичников, регистрируемых при УЗИ и цветном 
допплеровском картировании, не было выявлено нарушения микроциркуляции в яичниках, а также нарушения 
их функции. 

Таким образом, дисфункция яичников у больных с лейомиомой матки после ЭМА носит преходящий 
характер. Восстановление кровотока в яичниковых артериях после ЭМА наступает в послеоперационном 
периоде от 6 до 12 месяцев. 

НОВЫЕ ЛЕКАРСТВЕННЫЕ ФОРМЫ НАТУРАЛЬНОГО 
ПРОГЕСТЕРОНА

С. М. Коровай, В. В. Бобрицкая, А. ю. Железняков
Харьковский городской перинатальный центр; Харьковская медицинская академия последипломного образования, 
г. Харьков.

Дефицит прогестерона является патогенетической основой развития многих заболеваний в акушерско-
гинекологической практике. Недостаточность лютеиновой фазы, дисфункциональные маточные кровотечения, 
синдром поликистозных яичников, функциональные кисты – все эти разнообразные по клиническому течению 
состояния объединяет состояние гипопрогестеронемии. Немаловажную роль играют прогестероновые 
рецепторы, однако на сегодняшний день единственным клинически доступным методом коррекции данных 
состояний является назначение препаратов прогестерона. 

Невынашивание беременности, эндотелиальная дисфункция, неполноценное формирование маточно-
плацентарного звена кровообращения с развитием гестоза приводят к неблагоприятным перинатальным 
исходам.

Создание новых вариантов лечебных форм прогестерона имеет целью наиболее полное соответствие 
биологически активного синтезированного вещества натуральному. Термин натуральности касается не 
способа получения, а идентичности препарата природному гормону, который используется в клинической 



224

практике. Практически все стероидные гормоны производятся из сои или ямса, поэтому не происхождение 
препарата отвечает термину «натуральность», а полное совпадение химического строения молекул.

Прогестагены (предшественники и биоподобные прогестерону вещества) подразделяются на натуральный 
прогестерон (синтезируется яичниками и плацентой): прогестерон для инъекций в этилолеате, прогестерон 
для инъекций – масляный раствор, микронизированный прогестерон и синтетические стероиды (прогестины – 
воздействие, подобное прогестерону) – ретропрогестерон (дидрогестерон), производные 17-оксипрогестерона 
капроната, производные 19 нортестостерона, производные спиронолактона (дроспиренон).

Однако следует подчеркнуть, что продолжительное использование прогестерона без соответственного 
применения эстрадиола (при гинекологических заболеваниях) увеличивает инсулинорезистентность, что 
может привести к развитию метаболического синдрома, увеличению отложения жира в области талии, росту 
уровня холестерина, повышению артериального давления.

Нами получен опыт применения новой лекарственной формы прогестерона – раствор этилолеата 1% 
– препарат инжеста. Преимущество клинического применения препарата состоит в фармакологической 
форме: по сравнению с масляной основой прогестерона – лучшая переносимость, безболезненные 
инъекции, отсутствие олеом (абсцессов) в месте инъекции. В соответствии с протоколами по оказанию 
акушерско-гинекологической помощи (Приказ МОЗ Украины № 624 от 03.11.2008 г.), препарат назначался 
по показаниями к назначению прогестерона: наличие в анамнезе 2 и более самопроизвольных выкидышей в 
первом триместре (привычное невынашивание); доказанная до беременности недостаточность лютеиновой 
фазы; бесплодие в анамнезе; беременность в результате вспомогательных репродуктивных технологий.

При угрозе аборта пациентки получали инжеста 1% 1 мл раз в сутки 7-14 дней. В результате проведенной 
терапии клинические явления угрозы прерывания беременности купированы, при допплерометрическом 
исследовании отмечено улучшение маточного кровообращения. 

У пациенток с беременностью в результате экстракорпорального оплодотворения инжеста 1% 1мл 
в/м применялся курсами по 14 дней, в комплексе с принятой сохраняющей терапией. Также не отмечено 
побочных эффектов препарата, клиническая эффективность доказана положительными результатами 
проведенной терапии.

Таким образом, применение раствора этилолеата прогестерона 1% (инжеста) в клинических случаях 
дефицита прогестерона патогенетически обосновано, имеет достаточную эффективность и может быть 
рекомендовано для широкого применения в лечебной практике акушерских и гинекологических стационаров.

НОВІ МОЖЛИВОСТІ ПРОФІЛАКТИКИ ПЕРЕДЧАСНИХ ПОЛОГІВ 
У ВАГІТНИХ З ЛЕЙОМІОМОЮ ТА ПАТОЛОГІЄЮ ШИЙКИ 

МАТКИ В АНАМНЕЗІ
О. О. Корчинська, М. В. Лянна
Ужгородський національний університет, медичний факультет; м. Ужгород.

Відомо, що прогноз вагітності великою мірою визначається повноцінністю першої (6-8 тижнів) та другої 
(13-18 тижнів) хвиль інвазії трофобласта в сегментах спіральних артерій матки. Порушення цих процесів 
веде до виникнення плацентарної дисфункції та передчасних пологів як клінічних її проявів. Особливо 
актуальною ця проблема є у пацієнток з лейоміомою та патологією шийки матки в анамнезі, оскільки їхні 
репродуктивні органи зазнавали оперативних чи гормональних впливів до настання вагітності.

Мета – оптимізувати профілактичні заходи у пацієнток з лейоміомою та патологією шийки матки в 
анамнезі щодо виникнення передчасних пологів у них. 

Проведено порівняльний аналіз частоти виникнення, тривалості перебігу та ефективності лікування 
загрози передчасних пологів у пацієнток з лейоміомою та патологією шийки матки в анамнезі, яких було 
розподілено на 2 групи: I – 30 вагітних, яким призначали загальноприйняті заходи, та II – 30 вагітних, яким 
застосовано розроблений нами профілактично-лікувальний комплекс, який включає: у 6-8 та 13-18 тижнів 
гестації – довенне введення препарату α-аргініна (№ 10) з подальшим переходом на пероральні форми його, 
з моменту діагностики вагітності призначено препарат мікронізованого прогестерону у дозі 300 мг/добу до 
22-го тижня вагітності. У 22 тижні вагітності – вагінальне ультразвукове дослідження з метою визначення 
довжини шийки матки. При її довжині 30 і < міліметрів та лійкоподібному розширенню цервікального каналу 
– продовження терапії мікронізованим прогестероном допіхвово 200 мг на ніч в поєднанні з використанням 
акушерського песарію до 34 тижнів гестації. 

Використання запропонованих нами методів сприяло значному зниженню частоти загрози передчасних 
пологів у II групі вагітних – 12 випадків (40,0%) проти 25 (83,3%) у I групі (р<0,05). Всі вагітні були 
госпіталізовані до акушерського стаціонару. Тривалість перебування в ньому у пацієнток II групи була 
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достовірно коротшою, ніж у I групі: відповідно 10,4±1,2 дні та 20,3±1,4 дні (р<0,05). При використанні 
запропонованої нами методики епізоди загрози виникали у більш пізні терміни вагітності, в середньому – 
33,2±1,2 тижні вагітності, у той час як при загальноприйнятих заходах – 27,1±1,1 тижні гестації. У першій 
групі частота виникнення епізодів загрози передчасних пологів склала 2,8±0,7 на 1 вагітну, в той час як у 
другій групі – 1,3±0,5 (р<0,05). У 10 пацієнток першої групи загроза передчасних пологів супроводжувалась 
загрозою порушення стану плода, що проявлялося сповільненням кровотоку в артерії пуповини та сумнівним 
біофізичним профілем плода.

У I групі передчасні пологи відбулися у 5 пацієнток, причому 2 випадки – шляхом кесаревого розтину 
у терміні 33-34 тижні в зв’язку з дистресом плода в першому періоді пологів. Одна новонароджена дитина 
померла на 2 добу неонатального періоду на тлі важких дихальних розладів та затримці внутрішньоутробного 
розвитку 2 ступеню.

У II групі передчасні пологи мали місце в 2 випадках у терміні 35-36 тижнів вагітності у пацієнток 
зі звичним невиношуванням в анамнезі. Пологи відбулися через природні пологові шляхи, респіраторні 
розлади у новонароджених були відсутні.

Цікаво відмітити, що в II групі достовірно рідше, аніж у I, мали місце пізні ускладнення вагітності, такі 
як прееклампсія (відповідно 6 (20%) та 12 (40%) пацієнток; р<0,05) та плацентарна дисфункція у поєднанні із 
затримкою внутрішньоутробного розвитку плода – відповідно 4 (13%) та 9 (30%) спостережень (р<0,05). Це 
ще раз засвідчує доцільність використання у зазначені терміни гестації розробленого нами профілактично-
лікувального комплексу.

Використання препарату α-аргініну та мікродозованого прогестерону у 6-8, 13-18 тижнів та, при потребі, 
у 22-34 тижні вагітності дозволяє запобігти передчасним пологам у пацієнток з лейоміомою та патологією 
шийки матки в анамнезі. 

ВЛИЯНИЕ ДЕЙСТВИЯ ИНФОРМАЦИОННЫХ ПРЕПАРАТОВ НА 
СВОБОДНОРАДИКАЛЬНЫЕ ПРОЦЕССЫ СЫВОРОТКИ КРОВИ 

ЖЕНЩИН С УГРОЗОЙ ПРЕРЫВАНИЯ БЕРЕМЕННОСТИ 
А. Е. Кудаев, И. И. Крукиер, Н. К. Ходарева, А. С. Дегтярева, С. В. Круглова, А. А. Никашина
Медицинский центр инновационных технологий «Артемида»; Федеральное государственное бюджетное учреждение 
«Ростовский научно-исследовательский институт акушерства и педиатрии» Минздрава России, г. Ростов-на-Дону.

Актуальной медико-биологической проблеме применения информационных технологий в медицине 
уделяется в настоящее время большое внимание. В первую очередь это касается вопросов разработки 
новых видов информационных препаратов (ИП), в том числе гомеопатического ряда. Эти препараты, 
являясь также системными адаптантами, оказывают определенное влияние на организм человека. В 
России каждая пятая беременность самопроизвольно прерывается, что приводит не только к медицинским, 
но и демографическим потерям. В этой ситуации приобретают особую значимость дискуссионные 
аспекты лечения невынашивания беременности (В. Е. Радзинский, Г. Ф. Тотчиев, 2008). Интегральным 
проявлением различных осложнений беременности, в том числе и её невынашивания, является плацентарная 
недостаточность, формирующаяся на фоне усиления свободнорадикальных процессов, крайним проявлением 
которых может явиться окислительный стресс. Вырабатываемый в этих условиях пероксинитрит является 
результатом взаимодействия таких мощных свободных радикалов, как супероксиданион и оксид азота (NO), 
проявляющего при этом свои цитотоксические свойства.

В связи с вышеизложенным, целью работы явилось изучение влияния информационных препаратов на 
продукцию NO и пероксинитрита в сыворотке крови женщин с угрозой прерывания беременности.

Для исследования были взяты сыворотки крови 22 женщин с угрозой прерывания беременности. Каждая 
сыворотка, полученная от указанных пациенток, была разделена на 2 части: опытную группу составили 12 
сывороток и контрольную группу – 10. Сыворотки крови опытной группы были обработаны информационным 
препаратом (электронной копией микроэлементов) – с применением специального прибора для хранения и 
использования электромагнитных копий препаратов (аппаратура фирмы «Имедис») по авторской методике 
(А. Е. Кудаев, К. Н. Мхитарян, Н. К. Ходарева, 2009). Контролем служили сыворотки крови женщин (10), 
не подвергшиеся никакому воздействию.

Концентрацию пероксинитрита определяли в сыворотке крови спектрофотометрически с использованием 
молярных коэффициентов экстинции, содержание метаболитов оксида азота (NOх) – с помощью классической 
реакции Грисса, после чего рассчитывали коэффициент отношения пероксинитрита к оксиду азота.

В результате исследований показано, что в опытной группе коэффициент отношения пероксинитрит/
оксид азота уменьшался в 2,7 раза относительно контрольных величин за счет увеличения содержания 
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NOх и уменьшения уровня цитотоксического пероксинитрита. Поскольку последний участвует в регуляции 
кислородсвязывающих свойств гемоглобина, очевидно, уменьшение его содержания будет способствовать 
улучшению реологических свойств крови. 

Таким образом, показана возможность влияния ИП на изучаемые показатели свободнорадикальных процессов, 
а указанный коэффициент (пероксинитрит/оксид азота) может быть использован в качестве дополнительного 
критерия оценки проведенного лечения и дальнейшего пролонгирования осложненной беременности.

ПОКАЗАТЕЛИ ГЕМОСТАЗА У НОВОРОЖДЕННЫХ ПО ДАННЫМ 
СОВРЕМЕННЫХ ВЫСОКОТЕХНОЛОГИЧНЫХ МЕТОДОВ 

ИССЛЕДОВАНИЙ
Г. Н. Кузьменко, С. Б. Назаров, И. Г. Попова, М. М. Клычева 
Федеральное государственное бюджетное учреждение «Ивановский научно-исследовательский институт 
материнства и детства им. В. Н. Городкова» Минздрава России, г. Иваново.

Исследования гемостаза у недоношенных новорожденных выполняются для оперативной диагностики 
его нарушений, оценки эффективности проводимой терапии. В настоящее время используются высокотехно-
логичные методы исследования гемостаза с помощью гематологических автоматизированных анализаторов 
плазменного гемостаза и тромбоэластографии (ТЭГ). Сведения о параметрах гемостаза у недоношенных 
новорожденных немногочисленны, противоречивы и фрагментарны, поскольку имеются трудности взятия 
материала у этой категории новорожденных, а результаты исследований зависят от используемых реактивов 
и анализаторов, референтные диапазоны достаточно разноречивы в связи с вариабельностью показателей.

Цель исследования – определить показатели гемостаза в группе условно здоровых недоношенных 
новорожденных с гестационным возрастом (ГВ) 35-36 недель гестации, исследуемые на современном ав-
томатическом анализаторе и тромбоэластографе. 

Проведены исследования параметров плазменного гемостаза у 87 недоношенных новорожденных, 
рожденных от матерей с физиологическим течением беременности и родов в сроке гестации 35-36 недель, 
не имеющих отклонений в раннем неонатальном периоде. Исследование проводилось у новорожденных 
на 1-3-й и 5-8-й дни жизни на анализаторе «STA Compact» (Diagnostica Stago, Франция) с использованием 
реагентов той же фирмы. При оценке полученных данных использовались референтные показатели взрослых, 
приведенные в тест системах Diagnostica Stago. Выполнена также оценка гемостаза по показателям ТЭГ у 40 
здоровых доношенных и 33 новорожденных с ГВ 35-36 недель, рожденных от матерей с физиологическим 
течением беременности и родов, не имеющих отклонений в раннем неонатальном периоде. Измерение 
параметров стабилизированной цитратом венозной крови проводили на тромбоэластографе TEG 5000 
(«Haemoscope Corporation», США). При оценке полученных данных использовались референтные пока-
затели взрослых. Статистический анализ результатов исследования выполнен с помощью компьютерной 
программы Statistica 6.0 (Stat soft) for Windows.

Результаты настоящего исследования показали, что состояние свертывающей системы крови у ново-
рожденных 35-36 недель гестации отличается гипокоагуляционной направленностью, для них характерно 
удлинение активированного частичного тромбопластинового времени, тромбинового времени и показателей 
международного нормализованного отношения, по сравнению с показателями взрослых. У новорожденных 
35-36 недель гестации, по сравнению с взрослыми, отмечается преимущественное снижение VII и Х факто-
ров, не отличаются уровни VIII, V и I факторов, а также имеет место снижение антикоагулянтов – протеина 
С и антитромбина III. Параметры гемостаза имеют большую вариабельность в первые дни жизни. В первые 
дни жизни новорожденные 35-36 недель гестации, несмотря на сниженные уровни плазминогена, имеют 
достаточный фибринолиз, что обеспечивает стабильность гемостаза. У детей 35-36 недель гестации уровни 
Д-димера составляют 0,80 мкг/мл (0,69; 1,10) – в 1-3-й и 0,57 мкг/мл (0,45; 0,75) – в 5-8 дни жизни и снижаются 
в динамике раннего неонатального периода. 

Получены референтные значения параметров ТЭГ у новорожденных. Функциональная активность тром-
боцитов и образование фибрина по показателям максимальной амплитуды (МА) у недоношенных ниже, 
чем у доношенных детей (51,10±2,37 мм и 59,50±1,41 мм соответственно, р<0,05). Высокая прочность (G) 
и эластичность сгустка у доношенных новорожденных обеспечивает адаптацию системы гемостаза, что 
объясняет отсутствие кровотечений у этих детей. Существенным различием является снижение прочности 
сгустка у недоношенных по сравнению с доношенными новорожденными, а также снижение коагуляци-
онного потенциала крови (СИ). Представленные референтные значения параметров тромбоэластограммы, 
полученные в данном исследовании, могут быть использованы при оценке гемостаза новорожденных, для 
текущего контроля состояния системы гемостаза и для оценки эффективности проводимой терапии.
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Использование современных аналитических систем и приведенных референтных показателей при 
обследовании недоношенных новорожденных позволит совершенствовать диагностику нарушений гемостаза 
и избежать задержки в принятии решений о необходимости оказания адекватной помощи детям.

ВИКОРИСТАННЯ КОМБІНОВАНОї ШКАЛИ АПГАР ДЛЯ ОЦІНКИ 
СТАНУ НОВОНАРОДЖЕНИХ ДІТЕЙ

Т. К. Мавропуло, Н. С. Капшученко, О. ю. Рибка, Т. А. Теренкова
Державний заклад «Дніпропетровська медична академія Міністерства охорони здоров’я України»; Комунальний 
заклад «Дніпропетровська дитяча міська клінічна лікарня ім. проф. М. Ф. Руднєва» Дніпропетровської обласної ради; 
Комунальний заклад «Дніпропетровська міська клінічна лікарня №9» Дніпропетровської обласної ради, 
м. Дніпропетровськ.

Для тих, хто працює з новонародженими дітьми, оцінка тяжкості і ризику є частиною повсякденного 
життя. Використання скринінгових систем або шкал оцінки дозволяє стандартизувати процес оцінки 
короткотермінових та довготермінових результатів діагностичних та лікувальних процедур. Найбільш 
важливими характеристиками оціночної системи є її дискримінаційна здатність (здатність тесту розподіляти 
пацієнтів на тих, у кого є вірогідність вказаного прогнозу, і тих, в кого її нема) і калібровка шкали (ступінь 
відповідності між передбаченим вказаним наслідком і реальною частотою наслідку, що спостерігається).

Умовно всі шкали оцінки стану новонародженої дитини можуть бути розділені на три групи: рангові 
шкали оцінки, шкали оцінки загальної тяжкості стану, прогностичні оціночні шкали. Найчастіше нами 
використовуються рангові шкали оцінки, які мають ситуативне діагностичне значення. В цій групі відомі 
шкали представлені в діючих клінічних протоколах ведення новонароджених дітей, в тому числі оцінка по 
шкалі Апгар.

Оцінка за шкалою Апгар на теперішній час використовується не тільки для вибору засобів підтримки 
післяпологової адаптації, але й для прогнозування смертності та довгострокових неврологічних наслідків 
у новонароджених дітей. 

Незважаючи на широке використання сучасних високотехнологічних методів обстеження та лікування 
новонароджених, практична цінність шкали Апгар переконливо підтверджена. Але на сьогодні ми маємо 
суттєві проблеми «відтворюваності оцінки», а саме різні підходи лікарів до оцінки стану новонароджених 
з дуже низькою масою тіла при народженні (фізіологічний стан чи патологія при порівнянні з доношеними 
дітьми?) та новонароджених, яким проводяться заходи інтенсивної терапії (чи враховувати результати 
проведення цих заходів?). Все це призводить до значних коливань оцінки, а, отже, і до визначення різного 
обсягу необхідних заходів по стабілізації стану новонародженої дитини.

Для подолання цих проблем запропоновано комбіновану оцінку за шкалою Апгар (М. Rudiger, M. Aguar, 
2012). Відмінність її від традиційної полягає в тому, що, по-перше, оцінка стану новонародженого проводиться 
незалежно від гестаційного віку та заходів інтенсивної терапії, які проводяться, по-друге, з включенням 
бальної оцінки цих заходів інтенсивної терапії. Таким чином, максимальна оцінка повинна бути надана 
дитині в ідеальному клінічному стані без будь-якого медичного втручання, а нульова – новонародженому, 
який отримує всі реанімаційні заходи, але без клінічної відповіді. 

Використання комбінованої оцінки за шкалою Апгар повинне бути включене в клінічні протоколи 
ведення новонароджених дітей.

СТВОЛОВЫЕ КЛЕТКИ ПУПОВИННОЙ КРОВИ В ЛЕЧЕНИИ 
ГИПОКСИЧЕСКИ-ИШЕМИЧЕСКОЙ ЭНЦЕФАЛОПАТИИ 

НОВОРОЖДЕННЫХ
П. И. Немтинов, В. А. Шаблий, Г. С. Лобынцева
Институт клеточной терапии, г. Киев.

Повреждения головного мозга, вызванные гипоксически-ишемической энцефалопатией (ГИЭ) в 
перинатальном периоде – основная причина ранней смерти новорожденных и развития неврологической 
симптоматики у выживших детей. Последние мультицентровые клинические исследования 
продемонстрировали эффективность гипотермии, начатой в первые 6 часов постнатального периода. В 
результате лечения уменьшался риск смерти или развития серьёзных повреждений центральной нервной 
системы (ЦНС) среди новорожденных с ГИЭ. Однако в вышеописанных клинических исследованиях 
было показано, что 40% детей, подвергавшихся гипотермии, умирало или выживало со значительными 
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повреждениями ЦНС. Следовательно, необходима дополнительная терапия, которая позволила бы улучшить 
полученные результаты у новорожденных с ГИЭ (Y. Liao и др., 2012). 

Проанализированы литературные данные, которые показывают, что пуповинная кровь – богатый 
источник стволовых клеток и может быть использована при ГИЭ как дополнение к основному лечению (Y. 
Liao и др., 2012).

Клетки пуповинной крови (КПК) легко доступны сразу после рождения и в исследованиях на животных 
показали уменьшение сенсомоторных и/или когнитивных нарушений на различных моделях повреждения 
головного мозга, в частности, при трансплантации клеток пуповинной крови животным с Rice-Vannucci 
моделью ГИЭ (Pedro M. Pimentel-Coelho и др., 2012).

Точных данных о механизме действия КПК нет. Предполагается, что КПК участвуют в регенерации 
кровеносных сосудов, поддерживают выживание поврежденных собственных нейронов, возможно, благодаря 
выделению нейротрофических факторов или подавляя выход провоспалительных клеток из селезёнки. В 
последнее время считается, что селезеночные провоспалительные клетки, освобождающиеся во время 
повреждения головного мозга, оказывают негативное влияние на процесс восстановления поврежденной 
гипоксией-ишемией нервной ткани. Исследования показали, что время введения КПК после гипоксии-
ишемии головного мозга является очень важным фактором, влияющим на эффективность лечения, должен 
быть применён принцип «чем раньше, тем лучше» (James Carroll, 2012). Все вышеописанные данные 
послужили толчком к проведению клинических испытаний аутологичных КПК при ГИЭ новорожденных.

В настоящий момент в базе данных клинических испытаний Национального института здоровья 
США ClinicalTrials.gov в мире проводится 3 клинических испытания КПК при ГИЭ: № NCT00593242, 
№ NCT01506258, № NCT01649648. Также проводится исследование по применению цельной пуповин-
ной крови у недоношенных новорожденных в период проведения интенсивного лечения № NCT01121328.

Таким образом, КПК являются перспективным источником универсального пластического материала 
для восстановления многих поврежденных органов, в том числе головного мозга новорожденных с ГИЭ. 
Использование КПК при ГИЭ требует дальнейшего изучения в многоцентровых клинических исследованиях, 
в том числе в Украине.

АУТОЛОГИЧНАЯ ТРАНСПЛАНТАЦИЯ ТКАНИ ЯИЧНИКА У 
БОЛЬНЫХ С ОНКОЛОГИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИЕЙ: СОСТОЯНИЕ 

ПРОБЛЕМЫ
П. И. Немтинов*, В. А. Шаблий*, Г. С. Лобынцева*, Л. И. Воробьёва**
*Институт клеточной терапии;**Национальный институт рака, г. Киев.

Яичники женщины очень чувствительны к цитотоксическому воздействию, особенно радиации и 
алкилирующих агентов. Преждевременная недостаточность яичников (ПНЯ) может наступить спонтанно 
в раннем возрасте или вследствие ятрогенного воздействия. 

Проанализированные литературные данные свидетельствуют, что для сохранения фертильности у 
пациенток с онкологической и другой патологией в настоящий момент доступны несколько методов: 
криоконсервирование яйцеклетки, эмбриона и ткани яичника. Криоконсервирование ткани яичника – 
единственный способ сохранить фертильность девочкам в препубертатном возрасте и женщинам, которым 
по медицинским показаниям не может быть отсрочено начало химиотерапии (рекомендации международной 
ассоциации по сохранению фертильности для пациентов с онкологической патологией (ISFP), 2012).

В 2004 г. J. Donnez и др. сообщили о рождении первого в мире ребенка после аутотрансплантации размо-
роженной криоконсервированной ткани яичника. Овариальную ткань сохранили пациентке репродуктивного 
возраста с онкологической патологией перед проведением трансплантации костного мозга, осложнением 
которой является стерилизация. 

M. Rosendahl и др. (2011) с 1996 по 2009 гг. в Дании провели криконсервирование овариальной ткани 
386 пациенткам в возрасте от 0,5 до 39,8 лет (средний возраст – 25,9 лет). Авторы акцентируют внимание на 
том, что население Дании составляет 5,4 миллиона жителей, из которых ежегодно около 1300 лиц женского 
пола пременопаузального возраста заболевает онкологической патологией. Часть заболевших во время ле-
чения подвергаются высокому риску развития ПНЯ из-за воздействия на организм химиотерапевтических 
препаратов, ионизирующего излучения, удаления репродуктивных органов. По структуре онкологическая 
патология, при которой замораживалась овариальная ткань, распределилась следующим образом: рак груди 
– 28,0%, лимфома Ходжкина – 13,0%, неходжкинская лимфома – 3,0%, лейкозы – 11,0%, саркомы – 9,0%, 
опухоли различной локализации – 33,0%, незлокачественные гематологические заболевания – 3,0%. 12 па-
циенткам была проведена аутотрансплантация размороженной ткани яичника. 3 пациентки родили живых 
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детей. В двух случаях зачатие произошло при помощи вспомогательных репродуктивных технологий и в 
одном – естественным путем.

S. J. Silber (2012) проанализировал, что на дату написания статьи в мире было рождено 28 здоровых 
детей после аутотрансплантации криоконсервированной ткани яичника. Также автор считает немаловаж-
ным сделать акцент на том, что кортикальный слой яичника перед криоконсервированием должен быть 
разделен на очень тонкие кусочки (стрипы, слайсы), размеры которых должны быть в пределах 1 мм х 
10 мм х 10 мм. Толщина в 1 мм важна не только для хорошего пропитывания криопротектором, но и для 
быстрой реваскуляризации ткани при обратной трансплантации. Автор поднимает такой немаловажный 
вопрос, как возможность донорства ткани яичника реципиенту, который ранее получил от этого донора 
костный мозг. 

M. M. Dolmans и др. (2013) в Бельгии за 15 лет криоконсервировали ткань 582 пациенткам в возрасте от 
9 месяцев до 39 лет: 96,2% пациенток (n=458) были в возрасте до или равном 35 годам. Из них 391 пациентка 
имела онкологические заболевания. Наиболее часто показаниями к сохранению овариальной ткани являлись 
онкогематологическая патология (39,9%, n=156), рак молочной железы (21,7%, n=85). При гистологическом 
исследовании опухолевые клетки были найдены в яичниковой ткани у пациенток с лейкозами (n=3) и 
неходжкинской лимфомой (n=2). 11 пациенткам ткань яичника была аутотрансплантирована, родилось 5 
детей и одна беременность прогрессирует.

Нами, после получения информированного согласия перед началом лечения, была криоконсервирована 
овариальная ткань 12 пациенткам репродуктивного возраста с онкологической патологией.

Таким образом, криоконсервирование ткани яичника является новым эффективным и перспективным 
методом сохранения фертильности у пациенток с онкологической и другими патологиями.

Показанием к криоконсервированию ткани яичника являются заболевания, лечение которых связано 
с повреждением яичников химиотерапевтическими препаратами, ионизирующим излучением или 
хирургическим удалением, а также болезни, при которых имеется высокий риск развития ПНЯ. 

Метод сохранения фертильности обязательно должен быть предложен девочкам препубертатного возраста 
с онкологической патологией перед началом гонадотоксической терапии, а также женщинам, которые не 
могут воспользоваться методами криоконсервирования яйцеклеток или эмбрионов. 

ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ БЕРЕМЕННОСТИ И РОДОВ У 
ЖЕНЩИН С ГИПЕРФУНКЦИЕЙ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

ю. С. Паращук, И. В. Афанасьев*, О. Б. Овчаренко, О. А. Лященко, Д. В. Стрюков*, 
О. ю. Машкина*
Харьковский национальный медицинский университет; *Коммунальное учреждение здравоохранения «Областная 
клиническая больница – Центр экстренной медицинской помощи и медицины катастроф», г. Харьков.

Тиреотоксикоз, обусловленный диффузным токсическим зобом, относится к наиболее распространенным 
экстрагенитальным заболеваниям, осложняющим течение беременности и родов, и часто встречается в 
практике акушеров-гинекологов. 

Целью исследования явилось изучение влияния гиперфункции щитовидной железы на характер и частоту 
осложнений беременности и родов. 

Проанализированы особенности течения беременности и родов у 55 женщин с гиперфункцией 
щитовидной железы по клиническим данным и гипертрофией щитовидной железы по данным ультразвукового 
исследования (УЗИ) (основная группа). Всем женщинам, начиная с 7-й недели беременности, назначалась 
терапия – 15-20 мг мерказолила в сутки на 3-4 приема, а также поливитаминный препарат мультитабс по 1 
драже в день, α-токоферола ацетат 100 мг в сутки, настойка валерианы по 20 капель 3 раза в сутки. Лечение 
продолжалось до 36 недели беременности. 

Контрольную группу составили 40 женщин с нормальной функцией щитовидной железы. 
В первом триместре беременности у всех женщин основной группы до начала лечения имело место 

выраженное повышение частоты сердечных сокращений (137,00±14,32 уд./мин.) и умеренное повышение 
систолического (156,00±13,23 мм рт. ст.), диастолического (95,00±8,45 мм рт. ст.) и пульсового (62,00±5,28 
мм рт. ст.) давления. При этом у 70,0% – экзофтальм, у 20,0% – симптом Грефе, у 50,0% беременных на 
электрокардиограмме выявлялась мерцательная аритмия. 

В результате проводимой тиреостатической терапии в третьем триместре беременности у всех женщин 
отмечено достоверное снижение систолического, диастолического и пульсового давления, которые достигли 
нормальных значений, достоверное уменьшение частоты сердечных сокращений, частоты мерцательной 
аритмии, экзофтальма и отсутствие симптома Грефе. 
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У беременных с диффузным токсическим зобом (основная группа) угроза выкидыша отмечалась в 40,0% 
случаев, преэклампсия – в 16,4%, плацентарная дисфункция – в 23,6%, дистресс плода – в 16,4%, многоводие 
– в 7,3%, преждевременные роды в сроке 29-36 недель беременности – в 18,0%, преждевременная отслойка 
нормально расположенной плаценты в сроке 37-40 недель беременности – в 5,4%, частота всех осложнений 
была существенно выше, чем у беременных контрольной группы. Частота угрозы прерывания беременности 
в сроке 6-28 недель, развития плацентарной дисфункции и дистресса плода превышала таковую в 3-4 раза по 
сравнению с беременными, у которых функция щитовидной железы была нормальной (контрольная группа). 

Из 55 наблюдаемых женщин первородящих было 44 (80,0%), повторнородящих – 11 (20,0%). У перво-
родящих длительность первого периода родов составила 9 часов 05 минут±34 минуты, второго – 25±7 минут, 
третьего – 18±3 минуты. У повторнородящих длительность первого периода родов составила 7 часов 10 
минут±21 минута, второго – 20±5 минут, третьего – 15±3 минуты. Средняя кровопотеря в родах у перво-
родящих составила 290,0±24,5 мл, у повторнородящих – 260,0±19,0 мл. 

У беременных основной группы преждевременное излитие околоплодных вод отмечалось в 10,9% 
случаев, раннее излитие околоплодных вод – в 14,5%, слабость родовой деятельности – в 23,6%, кровотечение 
в родах и в раннем послеродовом периоде – в 7,3%. Кроме того, несмотря на проводимую тиреостатическую 
терапию, имело место значительное ухудшение состояния новорожденных при оценке по шкале Апгар 
(8,6±0,2 – в контрольной группе и 6,4±0,3 – в основной группе). Частота преждевременного и раннего 
излития околоплодных вод, слабости родовой деятельности превышала таковую в 3-4 раза по сравнению с 
беременными, у которых функция щитовидной железы нормальная.

Таким образом, частота осложнений у женщин с диффузным токсическим зобом существенно выше, 
чем у беременных с нормальной функцией щитовидной железы. Адекватная тиреостатическая терапия 
позволяет достигать улучшения общего самочувствия и уменьшения симптоматики тиреотоксикоза вплоть 
до полной нормализации ряда основных гемодинамических параметров, но при этом не уменьшая частоту 
осложнений беременности и родов.

ОСОБЛИВОСТІ МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ ПОСЛІДУ 
У ЖІНОК З ТУБЕРКУЛЬОЗОМ ЛЕГЕНЬ

ю. С. Паращук, Д. В. Стрюков*, О. Б. Овчаренко, О. А. Лященко, І. В. Афанас’єв*, 
О. І. Самарська*
Харківський національний медичний університет; *Комунальний заклад охорони здоров’я «Обласна клінічна лікарня – 
Центр екстреної медичної допомоги та медицини катастроф», м. Харків.

Захворюваність на туберкульоз та смертність при цій хворобі надзвичайно високі і продовжують зростати 
в більшості країн світу. Відмічається тенденція до підвищеної захворюваності на активні форми туберкульозу 
жінок дітородного віку, особливо молодого контингенту (18-20 років), яка в 1,7 перевищує аналогічну серед 
чоловіків. Перебіг вагітності з інфекційним процесом сприяє порушенню компенсаторно-пристосовних 
процесів у плаценті і тим самим обумовлює несприятливі ускладнення як у матері, так і у новонародженого.

З метою вивчення порушень в системі мати-плацента-плід у жінок з туберкульозом легень проведено 
дослідження морфофункціональних особливостей посліду у породіль (11) з хронічним туберкульозом легенів, 
внесених до IV категорії диспансерного обліку (основна група). Контрольна група була представлена 10 
послідами породіль з нормальним перебігом вагітності. У всіх породіль виконано морфологічне дослідження 
плаценти. Тканину плаценти з периферії і центральних відділів після фіксації піддавали звичайній 
гістологічній обробці. Відносні об’єми структурних компонентів визначали за допомогою мікроскопа 
«Olimpus» (NOC-10616, Японія) з використанням відповідного програмного забезпечення.

У жінок контрольної групи отримані дані дозволили виявити достовірну відмінність структурних 
компонентів плаценти, що нормально розвивається. Строма ворсин займала провідне положення, що 
свідчило про щільність розташування ворсин. Значний об’єм судин у плаценті. Псевдоінфарктів і інфарктів 
мало, що відображало ознаки доношеної вагітності, що має нормальний перебіг. Гіперплазія ворсин, судин 
і слабка проліферація трофобластичного епітелію свідчила про достатній їх розвиток до кінця вагітності 
і є показником компенсаторно-пристосовних реакцій плаценти. Наявність фібриноїду в міжворсинчатому 
просторі, помірний склероз і фібриноїдні зміни характеризують дистрофічні процеси, які відбуваються при 
вагітності з фізіологічним перебігом. 

У багатьох плацентах породіль основної групи зустрічалась значна кількість білих інфарктів, останні 
локалізувалися в парацентральних і крайових відділах, ближче до материнської поверхні.

Інфаркти мали чіткі межі, форма їх, як правило, неправильна, консистенція щільнувата. Розміри інфарктів 
коливалися від 0,8-0,9 до 2,0 см.



231

В амніохоріальному просторі виражений набряк, до того ж виявлялась базофілія цитоплазми клітин 
амніотичного епітелію, ядра якого наближались до овальної форми і містили щільний гетерохроматин. Останні 
зміщені до базальної осередково потовщеної, ШІК-позитивної мембрани. Досить багато клітин епітелію з 
дистрофічними змінами цитоплазми епітеліальних клітин, що характеризувалось наявністю як дрібних вакуоль, 
так і щільних, інтенсивно рожевих пластівчастих мас. Ядра клітин з явищами пікнозу і рексису.

У хоріальній пластинці були досить масивні пучки колагенових волокон, при забарвленні за Малорі 
синього кольору. Серед них розташовувалось багато клітинних елементів, серед яких переважали фібробласти 
і фіброцити. Хоріальна пластинка відокремлена від міжворсинчастого простору шаром цитотрофобласту. У 
хоріальній і базальній пластинці зустрічались також вогнища звапніння у вигляді пластинчастого матеріалу 
фіолетового кольору. Водночас у смузі фібриноїду зустрічались комплекси ворсин, у яких відсутній епітелій, 
їх строма склерозована і забарвлена пікрофуксином у червоний колір, містила ШІК-позитивні речовини. 
Зустрічалась проліферація цитотрофобластів з поліморфних клітин з базофільною цитоплазмою та одним 
або декількома ядрами.

Строма проміжних ворсин також склерозована з наявністю фібриноїда. Стовбурові ворсини з 
однорядковим або осередковим дворядковим епітелієм. Під синцитієм зустрічались цитотрофобластичні 
клітини Лангхганса. Синцитіотрофобласт стоншений. Цитотрофобласт містив ШІК-позитивні включення в 
цитоплазмі, ядра потовщені, розташовані паралельно до базальної ШІК-позитивної мембрани. Стромальні 
канали звужені. Інтерстицій ворсин містив молоді фібробласти з крупним ядром і вузькою цитоплазмою. 
Строма термінальних ворсин склерозована, останніх небагато.

Виявлялися крупного і середнього калібру проміжні ворсини з наявністю бічних гілок. Розвинена 
капілярна мережа виявляла перикапілярні колагенові волокна. Ворсини містили в основному капіляри з 
вузькими просвітами. Проліферативні процеси в епітелії характеризувались утворенням синцитіальних 
вузликів, які представлені скупченням ядер. В окремих ворсинах синцитіотрофобласт слабко проліферував 
з утворенням «вузликів», де зустрічалась велика кількість ядер. Слід зазначити, що інтервільозний простір 
достовірно зменшувався. Разом з цим виявлялись плаценти, де ворсинчасте дерево було представлено про-
міжними ворсинами І, ІІ, ІІІ порядку, від яких безладно відгалужувались дрібні ворсини. Причому переважало 
виражене хаотичне розташування ворсин. Строма їх фіброзована і склерозована. Крім того, у ній були молоді, 
часто незрілі фібробласти, у цитоплазмі яких виявлялася значна кількість ШІК-позитивного матеріалу.

При морфометричному дослідженні звертало увагу перш за все зменшення інтервільозного просто-
ру. Строма ворсин займала провідне положення, проте остання була збільшена за рахунок склеротичних 
процесів. Значною була також щільність розташування ворсин, хоча ворсини дрібні із звуженням стро-
мальних каналів або їх відсутністю. Об’єм судин зменшений. Інфарктів багато. Інтервільозний простір 
зменшувався за рахунок вираженого набряку, а також у зв’язку з появою великої кількості дрібних ворсин.

Описані зміни свідчили про появу варіанту незрілих і хаотично склерозованих ворсин, коли порушується 
дихотомічний принцип розгалуження ворсин. Наявне порушення дозрівання ворсинчастого дерева, що є 
морфологічним еквівалентом хронічної плацентарної дисфункції. Крім того, у плацентах значно виражені 
дистрофічні і склеротичні процеси. Цілком закономірно, що не відбувається забезпечення компенсації 
матково-плацентарного кровотоку, оскільки в основному переважають молоді й незрілі ворсини.

Таким чином, морфологічні особливості плаценти, обумовлені інфекційним процесом у вагітної, 
характеризуються патологічною появою незрілих і хаотично склерозованих ворсин. Останні призводять 
до зменшення судинного русла ворсин, відсутності або зменшення проліферації хоріального епітелію і 
недостатнього формування ворсинчастого дерева. У результаті відбувається порушення трансплацентарного 
обміну і зниження компенсаторних можливостей плаценти. Інфекційний процес (туберкульоз легенів) 
у вагітної чинить несприятливий вплив на компенсаторно-пристосувальні процеси в системі матково-
плацентарного кровообігу.

 
ОСТЕОПОРОЗ – КЛИНИЧЕСКАЯ ПРОБЛЕМА ПРИ 

ПОСТКАСТРАЦИОННОМ СИНДРОМЕ
С. А. Петренко, Е. Д. Мирович, Л. С. Сухурова
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького, г. Донецк.

Цель – изучение состояния минеральной плотности костной ткани на фоне клинических проявлений 
искусственного хирургического климакса.

Обследовано 46 пациенток, продолжительность искусственного хирургического климакса была от 4 
до 10 лет, у которых были диагностированы клинические проявления, относящиеся к средневременным и 
поздним нарушениям синдрома постовариоэктомии.
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Анализ клинических проявлений урогенитальных нарушений позволил установить, что 22 (47,8%) от-
мечали зуд и сухость во влагалище, более чем у половины наблюдаемых этой группы пациенток отмечались 
рецидивирующий кольпит, снижение колонизации лактобациллами влагалища, повышение РН влагалищного 
содержимого в среднем до 6,3±0,6. Кольпоцитологическая картина позволила подтвердить атрофический 
кольпит у половины пациенток. Кариопикнотический индекс менее 15-20% отмечен у 27 (58,7%) женщин.

Дизурические явления, недержание мочи в той или иной степени выраженности диагностированы у 
11 (23,9%) пациенток. Оценка качества сексуальной жизни позволила установить наличие сексуальной 
дисфункции у 16 (34,8%) наблюдаемых. 

У 24 (52,2%) пациенток отмечалась хроническая боль в нижнегрудном и поясничном отделах 
позвоночника, усиливающаяся при подъеме тяжестей, тряской езде. Уменьшение боли происходило в 
горизонтальном положении, что было расценено как проявление системного остеопороза. У 11 (23,9%) 
пациенток помимо хронической боли возникали эпизоды острой боли в позвоночнике, вероятно, как 
следствие трабекулярных переломов. Проведенные денситометрические исследования позволили установить 
у 15 (32,6%) женщин явления остеопении, у 12 (26,1%) – остеопороз различной степени выраженности. 
Анализируя результаты минеральной плотности костной ткани, следует отметить, что в период от 4 до 6 лет 
после овариоэктомии регистрировалась остеопения, а остеопороз развивался после 6 лет. 

Таким образом, урогенитальные нарушения в сочетании с явлениями остеопороза ухудшают качество 
жизни пациенток. Островозникающий дефицит половых гормонов приводит к ускорению потери костной 
массы по сравнению с естественно протекающей менопаузой. Хирургический климакс значительно повышает 
риск развития остеопороза и способствует его прогрессированию, что требует разработки терапевтических 
мероприятий, включающих увеличение физической активности, сбалансированную диету, дополнительный 
прием препаратов, содержащих витамин D3 и кальций, заместительную гормонотерапию (прием эстрогенов 
или комбинация эстрогенов с прогестагенами).

РОЛЬ ГІСТЕРОСКОПІї В ОПТИМІЗАЦІї ДІАГНОСТИКИ ТА 
ЛІКУВАННЯ ВАД РОЗВИТКУ МАТКИ У ЖІНОК ІЗ БЕЗПЛІДДЯМ 

ТА ЗВИКЛИМ НЕВИНОШУВАННЯМ ВАГІТНОСТІ
В. І. Пирогова, Н. С. Вереснюк, І. В. Верніковський, М. Б. Баран, М. Й. Малачинська
Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького; Львівський обласний центр 
репродуктивного здоров’я населення, м. Львів.

В основі виникнення вроджених вад розвитку матки лежать відсутність злиття каудальних відділів 
парамезонефральних мюллерових ходів, відхилення в перетвореннях урогенітального синуса, а також 
патологічний перебіг органогенезу гонад. Серед причин, що ведуть до аномалій розвитку жіночих статевих 
органів, виділяють спадкові, екзогенні та мультифакторні чинники. Частота безпліддя при вроджених вадах 
розвитку матки складає 11,0-32,0%, невиношування вагітності коливається від 23,0 до 86,0%. 

Мета: проаналізувати вплив вад розвитку матки на стан репродуктивного здоров’я жінок та оптимізувати 
шляхи вирішення проблеми маткової форми безпліддя та звиклого невиношування.

Верифікація діагнозу аномалії розвитку матки базувалась на клініко-анамнестичних даних, результатах 
загального, спеціального гінекологічного обстеження, лабораторних, ехографічних, рентгенологічних та 
ендоскопічних методів дослідження.

Під нашим спостереженням на базі Львівського обласного клінічного перинатального центру в 2011-2012 
рр. перебувало 63 пацієнтки віком від 23 до 45 років з діагностованою вадою розвитку матки та безпліддям 
чи звичним невиношуванням вагітності в анамнезі. Середній вік жінок складав 31,2±4,9 років.

Частка пацієнток з безпліддям становила 55,6%, причому первинне безпліддя діагностовано у 65,7%, а 
вторинне – у 34,3% випадках. Тривалість безпліддя коливалась від 2 до 12 років і становила в середньому 
5,1±2,1 роки. Два і більше самовільні викидні в анамнезі мали місце у 44,4% пацієнток.

Після проведення гістероскопії, в окремих випадках у поєднанні з лапароскопією, сідловидну матку 
було діагностовано у 25,4% пацієнток, неповну перегородку в порожнині матки – у 55,6%, подвоєну матку 
– в 4,7%, однорогу – в 6,4% та дворогу матку – у 7,9% випадків. Крім того, під час гістероскопії у 33,3% 
пацієнток поряд з аномаліями розвитку матки було діагностовано супутню внутрішньоматкову патологію. 
Так, у 57,1% випадків виявлено поліпи ендометрію, у 28,6% – доброякісні гіперпластичні процеси 
ендометрію, у 9,5% – субмукозну лейоміому матки та в 4,8% – внутрішньоматкові синехії. У випадках, 
коли була діагностована неповна перегородка в порожнині матки та супутня внутрішньоматкова патологія, 
наступним етапом було проведення оперативної гістероскопії із використанням гістерорезектоскопа, а в 
якості рідинного середовища – турусолу.



233

Корекцію однієї з найпоширеніших вроджених вад розвитку матки – неповної перегородки в порожнині 
матки – шляхом гістероскопічної метропластики було проведено у 35 пацієнток. Жодних ускладнень під час 
проведення оперативного втручання не було. Через 2 місяці після хірургічної корекції неповної перегородки 
всім пацієнткам проводили повторну метросальпінгографію. Проведена метропластика дала позитивні 
результати для реалізації репродуктивної функції – 13 (37,1%) пацієнток завагітніло. З 13 вагітностей 2 
завершились самовільними викиднями в першому триместрі, 7 – пологами, одні з яких були передчасні в 
терміні 34 тижні. Ще 4 вагітності прогресують на даний час.

Проведені дослідження вказують на необхідність використання комплексного підходу до вирішення 
проблеми маткової форми безпліддя та звиклого невиношування. Виконання гістероскопії дозволяє 
покращити діагностично-лікувальну тактику у пацієнток з аномаліями розвитку матки з одночасним 
проведенням хірургічної корекції окремих її видів та лікування супутньої внутрішньоматкової патології, 
що в свою чергу покращує репродуктивні наслідки у даної категорії пацієнток. 

 
ВІДСТРОЧЕНЕ ПЕРЕТИСКАННЯ ПУПОВИНИ У ПЕРЕДЧАСНО 

НАРОДЖЕНИХ НЕМОВЛЯТ – ВАЖЛИВИЙ ФАКТОР 
ПРОФІЛАКТИКИ ПОРУШЕНЬ У НЕОНАТАЛЬНОМУ ПЕРІОДІ

Т. М. Плеханова, Р. О. Сердюк
Державний заклад «Дніпропетровська медична академія Міністерства охорони здоров’я України»; Комунальний заклад 
«Дніпропетровська дитяча міська клінічна лікарня ім. проф. М. Ф. Руднєва» Дніпропетровської обласної ради, 
м. Дніпропетровськ.

Результат виходжування недоношених немовлят значною мірою залежить від обґрунтованості і 
ефективності втручань під час вагітності і в пологах. Одним з прикладів таких втручань є час перетискання 
пуповини. Затримка перетискання пуповини є фактором, котрий може призвести до значної плацентарної 
трансфузії у передчасно народжених дітей. Завдяки цьому новонароджені отримують приблизно від 10% до 
15% додаткового об’єму крові, що може запобігати функціональним та метаболічним порушенням. 

Важливим позитивним ефектом, слід вважати, профілактику гіповолемії та артеріальної гіпотензії у 
недоношених. Доведено, що затримка перетискання пуповини збільшує об’єм циркулюючої крові, тим 
самим покращує функцію кровообігу та дихання. У недоношених немовлят вкрай важливою є підтримка 
циркуляції в головному мозку, що забезпечує його оксигенацію і є суттєвим запобіжником таких серйозних 
захворювань, як внутрішньошлуночкові крововиливи і перивентрикулярна лейкомаляція.

Майже у кожного недоношеного немовляти у віці 4-6 тижнів відмічається рання анемія недоношених 
(РАН), причинами розвитку якої є дефіцит об’єму циркулюючої крові, недостатній фонд клітин-попередників, 
затримка еритропоезу. В лікуванні РАН здебільшого використовується трансфузія еритроцитів (від 3 до 10 
переливань), що значно підвищує ризики трансфузійних ускладнень (інфекції, некротичний ентероколіт, 
метаболічні порушення тощо). Збільшення початкового об’єму крові – переливання аутологічної 
(плацентарної) крові – значно зменшує потребу в небезпечному лікуванні.

Одна з вагомих причин захворюваності передчасно народжених дітей – некротичний ентероколіт (НЕК). 
Концепція гемодинамічного інсульту в розвитку НЕК базується на зменшенні мезентеріального кровотоку, що 
викликає ішемію слизової оболонки кишечнику. Нормоволемія та нормотензія знижують ризик розвитку НЕК.

Таким чином, відстрочене перетискання пуповини у недоношених немовлят може запобігати розвитку 
патологічних станів у неонатальному періоді. 

ПРОГНОЗИРОВАНИЕ СПАЕЧНОГО ПРОЦЕССА МАЛОГО 
ТАЗА ЖЕНЩИН ПОСЛЕ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 

ГЕНИТАЛИЙ 
Б. В. Погудкин, С. П. Пахомов, О. П. Лебедева, О. В. Головченко, М. В. Валикова
Белгородский государственный национальный исследовательский университет; Белгородский областной 
перинатальный центр, г. Белгород.

Вопросы повышения рождаемости остаются наиболее актуальными для практического здравоохранения и 
медицинской науки. Одной из причин низкой рождаемости является бесплодие. Бесплодие – полиэтиологическое 
состояние, одной из причин которого является спаечный процесс в малом тазу женщин. Выраженность спаечного 
процесса зависит от многих факторов, но определяющим являются индивидуальные особенности организма. 
Возможность спрогнозировать выраженность спаечного процесса и являлась целью настоящей работы.
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Было исследовано 57 женщин города Белгорода в возрасте от 18 до 39 лет с диагнозом бесплодие, имеющих 
в анамнезе инфекции, передающиеся половым путем (ИППП), которые привели к развитию спаечного про-
цесса в малом тазу. Всем женщинам была выполнена лапароскопия с целью оварио- и сальпинголизиса. По 
ходу операции был выявлен спаечный процесс в малом тазу различной степени. Все женщины были разделены 
на две группы: 1-я – 32 женщины со спаечным процессом первой степени и 2-я – 25 женщин с более высо-
кой степенью спаечного процесса (2, 3, 4). У всех женщин анализировались их социально-биологические 
параметры (рост, вес, группы крови, социально-бытовые условия, доход, анамнез, показатели крови и др.). В 
результате дискриминантного анализа, применяемого для разработки индивидуального прогноза выраженности 
спаечного процесса, было установлено, что наибольший вклад в его развитие вносили уровень лейкоцитов 
(F=22,01, p<0,05), уровень билирубина (F=12,27, p<0,05), рост женщины (F=13,10, p<0,05), периодичность 
менструаций (F=11,66, p<0,05) и еще несколько показателей (возраст, уровень гемоглобина, протромбиновый 
индекс, кровоточивость и возраст менархе), которые имели меньшую, но достоверную значимость. Общая 
ценность модели составила 94,44% при достоверности F=9,26, p<0,0005.

Из сказанного следует, что на основании индивидуальных параметров можно спрогнозировать 
выраженность спаечного процесса в малом тазу во время воспалительного процесса или до него, что 
позволит вовремя провести необходимую профилактическую работу (работа выполнена при финансировании 
госзадания № 4.3493.2011).

ОСОБЕННОСТИ ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ ФУНКЦИИ 
НОВОРОЖДЕННЫХ, РОДИВШИХСЯ У МАТЕРЕЙ С ГЕСТОЗОМ, 

В ПЕРИОД РАННЕЙ ПОСТНАТАЛЬНОЙ АДАПТАЦИИ
И. Г. Попова, С. Б. Назаров, Е. В. Филькина, Г. Н. Кузьменко, О. Г. Ситникова
Федеральное государственное бюджетное учреждение «Ивановский научно-исследовательский институт 
материнства и детства им. В. Н. Городкова» Минздрава России, г. Иваново.

Особенности адаптации новорожденного к внеутробной жизни во многом зависит от условий 
антенатального развития. В патогенезе гестоза важная роль отводится нарушениям сосудистой проницаемости 
эндотелия. Целью исследования явилось выявить особенности функции эндотелия у новорожденных, 
рожденных от матерей с гестозом, путем оценки отдельных лабораторных показателей в смешанной 
пуповинной крови и в сыворотке детей для понимания физиологии периода новорожденности. Обследовано 
75 доношенных новорожденных от матерей с гестозом на 1 сутки жизни. У всех детей проводилось 
определение количества десквамированных эндотелиоцитов (ДЭ) и некоторых биохимических параметров 
– васкулоэндотелиальный (VEGF), VE-кадгерин, оксид азота (NOx). По данным проведенных исследований 
было выявлено увеличение количество ДЭ в пуповинной крови в 1,2 раза по сравнению с содержанием 
их в крови новорожденных от матерей с гестозом. При сравнении этих показателей при нормально 
протекающей беременности достоверных различий не выявлено. Согласно литературным данным, количество 
десквамированных эндотелиоцитов (ДЭ) в крови отражает не только степень повреждения сосудов, но и 
интенсивность регенераторных процессов в эндотелии.

Содержание VEGF в пуповинной крови при гестозе был повышен в 3,6 раза по сравнению с новорожденными 
(p<0,001). При нормально протекающей беременности содержание VEGF в пуповинной крови был повышен в 
1,6 раза по сравнению с новорожденными (p<0,05). При анализе полученных данных содержание VE-кадгерина 
в пуповинной крови при гестозе было снижено в 4,4 раза, чем в крови новорожденных детей, р<0,001. Со-
держание VE-кадгерина в пуповинной крови при нормально протекающей беременности было снижено в 24 
раза, чем в крови новорожденных детей, р<0,001. Сосудисто-эндотелиальный фактор роста и VE-кадгерин 
чрезвычайно важны для формирования адекватной функционирующей сосудистой системы в ходе эмбриогенеза. 
Концентрация NOx в пуповинной крови при гестозе составила 34,70±3,01 мкмоль/л, у новорожденных этот 
показатель был выше в 5,1 раза (р<0,001). При нормально протекающей беременности концентрация NOx в 
крови у новорожденных была выше в 3,4 раза (р<0,001). Известно, что NOx обеспечивает физиологическое 
состояние сосудистой системы, без которого невозможно нормальное функционирование фетоплацентарного 
комплекса. У новорожденных в первые сутки жизни отмечается способность синтезировать оксид азота, 
который необходим для обеспечения вазодилятации и ингибирования агрегации тромбоцитов. 

Таким образом, установлено, что особенностью функции эндотелия при адаптации новорожденных, 
рожденных от матерей с гестозом, к внеутробной жизни является снижение количества десквамированных 
эндотелиоцитов, уровней сосудисто-эндотелиального фактора роста, повышение суммарных нитратов 
и нитритов, а также VE-кадгерина в крови детей по сравнению с пуповинной, что является одной из 
приспособительных реакций организма, направленных на жизнеобеспечение. 
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АНАЛИЗ СОСТОЯНИЯ ЗДОРОВЬЯ ЖЕНЩИН 
ПОСТМЕНОПАУЗАЛЬНОГО ПЕРИОДА В ЗАВИСИМОСТИ ОТ 

УРОВНЯ ЭСТРАДИОЛА
Н. А. Резниченко, Э. А. Майлян, Д. Э. Майлян 
Донецкий национальный медицинский университет, г. Донецк. 

Менопауза – это особый период женщины после прекращения менструации. У некоторых она протекает 
бессимптомно, физиологически не отражаясь на работоспособности, эмоциональном состоянии, здоровье, 
но чаще прекращение менструаций вызывает появление патологических симптомов. Несомненно, менопауза 
не является собственно заболеванием, однако те физиологические изменения, в первую очередь эндокрин-
ные и иммунные, которые происходят в организме женщины, способствуют развитию широкого спектра 
патологических состояний или прогрессированию уже имеющихся заболеваний. У женщин в менопаузу 
увеличиваются показатели сердечно-сосудистой заболеваемости, остеопороза, аутоиммунных заболеваний, 
онкопатологии, эндокринных нарушений и т.д.

Целью работы явилось изучение связи между уровнями эстрадиола у женщин менопаузального перио-
да и показателями заболеваемости, изменениями основных показателей углеводного и липидного обмена, 
костной резорбции, иммунного статуса.

При выполнении работы было обследовано 39 женщин в возрасте 56-65 лет, у которых после последней 
менструации прошло как минимум 3 года. Проведенные исследования показали наличие существенных связей 
уровней эстрадиола с частотой отдельных заболеваний. Так, отрицательная корреляция была установлена 
между значениями вышеуказанного женского полового гормона и сердечно-сосудистыми заболеваниями, 
аутоиммунным тиреоидитом, остеопорозом. Кроме того, у обследованных женщин низкие концентрации 
эстрадиола сочетались с повышением С реактивного белка, интерлейкина-1.

РАДИКАЛЬНАЯ НЕЙРОСОХРАНЯЮЩАЯ ГИСТЕРЭКТОМИЯ У 
БОЛЬНЫХ ИНФИЛЬТРАТИВНЫМ РАКОМ ШЕЙКИ МАТКИ

В. С. Свинцицкий, Т. В. Дерменжи 
Национальный институт рака, г. Киев.

Основной метод хирургического лечения инфильтративного рака шейки матки – (РШМ) радикальная 
гистерэктомия (РГЭ), которая часто сопровождается в послеоперационном периоде нарушением функций 
мочевыделительной и половой систем: частота расстройств мочеиспускания после радикальной гистерэкто-
мии составляет 78%, частота половых расстройств составляет до 90%. Основной причиной этих нарушений 
является операционная травма элементов тазовой вегетативной нервной системы (ТВНС), иннервирующих 
органы таза, располагающихся в непосредственной близости от области вмешательства.

В отделении онкогинекологии Национального института рака в 2012-2013 гг. 34 больным инфиль-
тративным РШМ (средний возраст больных – 32,7±4,9 года) выполнена РГЭ, из них 17 больным (I 
– группа) РГЭ производилась с сохранением тазового нервного сплетения и 17 больным РГЭ проводи-
лась по стандартной методике, без сохранения тазового нервного сплетения (II – группа, контрольная). 
Прогностические показатели течения заболевания были тождественны в исследовательских группах. С 
целью изучения сократительной способности мочевого пузыря в послеоперационном периоде проводилась 
цистоманометрия на уродинамической стойке УРО-ПРО по стандартной методике, применяемой в 
урологической практике. 

Изучалась растяжимость мочевого пузыря (комплаентность) на основании изменения детрузорного 
давления при определенном изменении объема заполнения, которая высчитывалась по формуле: 
К=∆V/∆Р, где К – растяжимость стенки мочевого пузыря; ∆V — изменение объема, ∆Р – изменение давления 
детрузора в момент изменения объема. Измерялась растяжимость в мл/см вод. ст. Выявлено, что при сохранении 
нервного тазового сплетения растяжимость стенки мочевого пузыря была более 10 мл/см вод. ст. при объеме 
до 100 мл и более 25 мл/см вод. ст. при объеме до 500 мл. 

В 80% случаев у больных I группы сократительная функция мочевого пузыря восстанавливалась в 
полностью на 2-3 сутки после оперативного вмешательства, тогда как в контрольной группе только в 20% 
случаев. Через 7 дней после РГЭ у всех больных I группы восстанавливалась нормальная функция нижних 
мочевыводящих путей, у пациентов II группы – о т 7 до 21 дня.

Выполнение радикальной гистерэктомии с сохранением тазового нервного сплетения у больных 
инфильтративным РШМ позволяет сохранить функцию нижних мочевыводящих путей, что подтверждается 
показателями выполненной в раннем послеоперационном периоде цистоманометрии.
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КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ СИМУЛЬТАННЫХ ОПЕРАЦИЙ 
В ПРАКТИКЕ АКУШЕРА-ГИНЕКОЛОГА

В. В. Симрок, ю. Б. Желтоножская, А. В. Бахтизин, М. В. Мищенко, Е. И. Цымлов
Государственное учреждение «Луганский государственный медицинский университет»; клиника малоинвазивной 
хирургии «Сигма», г. Луганск.

Оперативное лечение больных с сочетанными гинекологическими и хирургическими заболеваниями 
является сложной проблемой. Она стала еще более актуальной, так как в последнее время значительно 
повысилась заболеваемость населения сочетанной патологией. Эти операции стали возможны в связи с 
совершенствованием методов обезболивания, использованием новых технологий в момент операции и 
развитием реаниматологии. Нельзя исключить и влияния улучшения дооперационной и интраоперационной 
диагностики сочетанных заболеваний. Однако как пациентов, так и врачей всегда волнует вопрос 
операционной нагрузки, реальные возможности человеческого организма в каждом конкретном случае и 
наличие необходимости в проведении такой операции. Поэтому целью нашего исследования был анализ 
клинических особенностей симультанных операций у гинекологических больных.

Для решения поставленных задач нами был проведен анализ медицинской документации за 5 лет. Имели 
значение для анализа: частота встречаемости сочетанных хирургических операций у гинекологических 
больных, возраст пациенток, которым проводились симультанные операции, ведущие показания со стороны 
гениталий, плановость или ургентность оперативного пособия. Проанализировано 2029 случаев операций, в 
которые вошли группы чисто хирургической патологии, чисто гинекологической патологии, и в обеих группах 
были выявлены пациенты, которым проведены симультанные операции. Для большей достоверности оценка 
параметров проводилась только у женщин. Основными критериями клинической оценки были: длительность 
оперативного вмешательства, интраоперационная кровопотеря, количество послеоперационных инъекций с 
целью обезболивания, наличие и частота интра- и послеоперационных осложнений, восстановление функции 
кишечника, начало самостоятельного питания и начало двигательной активности.

Хирургическая группа составила 1022 случая, среди которых сочетанная патология корректировалась у 
38 пациенток, что составило 3,7% от общего количества пациентов данной группы, гинекологическая группа 
состояла из 925 пациенток, и симультанных операций в данной группе было 44, что составило 4,7%. Среди 
основных первичных причин обращения к врачу наибольшее количество пациентов имели: грыжи живота, 
желчекаменную болезнь, миому матки, опухолевидные образования придатков матки, аппендицит, гемор-
рой. Со стороны гениталий основными показаниями были: опухоли и опухолевидные процессы придатков 
матки, лейомиома матки, эндометриоз, выпадение матки, рецидивирующие гиперпластические процессы 
эндометрия. По возрасту пациентки были разных возрастных категорий, от 17 до 78 лет, средний возраст – 
38 лет. Среднее время операции в группе хирургических пациенток – 40 минут, в группе гинекологических 
пациенток – 60 минут и в группе пациенток, которым выполнялось симультанное вмешательство – 90 минут, 
что указывает на большую продолжительность симультанных операций, чем при однонаправленном вмеша-
тельстве. Подобные результаты получены нами и при оценке кровопотери, в хирургической группе средняя 
кровопотеря составила 120 мл, в гинекологической группе – 170 мл, в группе симультанных вмешательств 
– 220 мл. Было установлено, что процент осложнений во время операции и в послеоперационном периоде в 
хирургической группе составил 0,7%, процент осложнений во время операции у гинекологических пациентов 
был 0,8%, в послеоперационном периоде – 0,7%, в группе же симультанных операций интраоперационные 
осложнения имели место в 1,0% случаев и осложнения послеоперационного периода составили 0,8% слу-
чаев. Анализ показал, что разница в количестве обезболивающих средств при проведении одномоментной 
коррекции сочетанной патологии незначительна и составила всего на 3 единицы наркотических анальгетиков 
больше, чем при разрозненной оперативной коррекции хирургической и гинекологической патологии. 
Перистальтика кишечника при проведении одномоментных операций восстанавливается позже, чем при 
изолированных гинекологических операциях на 0,5 суток, а при хирургических операциях – на 0,2 суток 
позже. Самостоятельный стул у пациентов был практически в одни и те же сроки, но в группе сочетанных 
вмешательств был позже на 0,2 суток. Самостоятельно питаться пациенты хирургической группы начинали 
в среднем на 2 сутки после операции, гинекологические пациенты – на 1,8 сутки, пациенты, которым 
выполнялись одномоментные операции – на 2,7 сутки. Передвигаться во всех группах пациентки начинали 
рано: в гинекологической группе в среднем самостоятельное передвижение осуществлялось на 1,5 суток, 
а группах в хирургической и симультанной – на 1,8 суток. 

Проведенный анализ показал, что симультанные операции у гинекологических больных по своему течению 
и влиянию на организм пациентов более травматичны и экономично затратные, что требует разработки 
новых подходов к проведению таких операций. Наши дальнейшие исследования будут посвящены изучению 
патогенетических механизмов повреждающих факторов на организм женщины симультанных операций.
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ІНВОЛЮТИВНО-ДИСТРОФІЧНІ ПРОЦЕСИ У ПЛАЦЕНТАХ ВІД 
БАГАТОПЛІДНИХ ГЕСТАЦІЙ

Д. М. Смишляєва
Одеський національний медичний університет, м. Одеса. 

Багатоплідна вагітність на сучасному етапі може наставати двома шляхами: природним (спонтанно) 
та ятрогенним (при застосуванні допоміжних репродуктивних технологій чи стимуляції овуляції). Одним 
з найчастіших ускладнень перебігу багатоплідної вагітності є плацентарна недостатність, яка формується 
при напруженні компенсаторно-пристосувальних процесів, виразних інволютивно-дистрофічних процесах 
і гемодинамічних розладах.

Мета досліждення: встановити особливості інволютивно-дистрофічних процесів у плацентах від 
багатоплідних гестацій. Було створено три групи спостереження: І група – 30 випадків спонтанної 
багатоплідної вагітності, ІІ група – 30 випадків індукованої багатоплідної вагітності, контрольна група – 20 
випадків одноплідної вагітності з фізіологічним перебігом.

Після проведення морфометрії та визначення питомої ваги основних структурних компонентів плацент 
від багатоплідних гестацій ми дійшли висновку, що інволютивно-дистрофічні процеси переважали при 
спонтанній багатоплідній вагітності незалежно від типу плацентації: ворсини з дистрофічною стромою –
(9,8±0,6)% у біхоріальних плацентах і (12,1±0,9)% – у монохоріальних, функціонально неактивні синцитіальні 
вузли – (5,1±0,3)% у біхоріальних плацентах і (4,1±0,2)% – у монохоріальних.

ОПЕРАТИВНЕ ТА МАЛОІНВАЗИВНЕ ЛІКУВАННЯ МІОМИ МАТКИ 
НА СУЧАСНОМУ РІВНІ

О. К. Тарасюк
Вінницький національний медичний університет ім. М. І. Пирогова, м. Вінниця.

Міома матки – доброякісна гормонозалежна пухлина, одна з головних причин втрати репродуктивної 
функції та зниження працездатності жінок фертильного віку.

Проведено аналіз різних видів оперативних втручань при міомах матки за 2011-2012 рр., враховуючи 
розміри матки, вид фіброматозних вузлів, поєднання з гінекологічною та соматичною патологією. Вибір 
методу лікування міоми проводиться залежно від скарг жінки, наявності соматичної патології, віку, розмірів 
вузлів та бажання народжувати в майбутньому. Згідно отриманих даних, оперативне лікування включало 
в себе екстирпацію чи ампутацію матки, або органозберігаючу методику – консервативну міомектомію. 
Одним з видів лікування є емболізація маткових артерій, що являє собою малоінвазивну методику, при якій 
повністю зберігається матка.

Встановлено, що за період, який обстежується, було проведено 215 операцій з приводу міоми матки 
лапаротомічним та лапароскопічним шляхом. З них надпіхвових ампутацій матки з додатками було 51 і 
без додатків – 81, екстирпацій матки з додатками виконано 29 і без додатків – 18. Лапароскопічно проопе-
ровано 80 жінок з міомами. Консервативна міомектомія (переважно лапароскопічна) виконана 28 жінкам. 
Пацієнтки, що оперувалися, були віком від 28 до 61 року, середній вік склав 44 роки. Переважна більшість 
(57,5%) оперованих жінок мали розміри міоми до 10 тижнів вагітності, 32,7% – до 15 тижнів і 9,8% жінок 
мали міоми великих розмірів. За розташуванням вузлів переважали інтрамуральні – у 108 випадках, 
субсерозні були у 97 і субмукозні – у 53 випадках, значна кількість міом мала поєднання субсерозних та 
інтрамуральних вузлів – у 32 випадках, а у 11 відмічалося поєднання субмукозних з інтрамуральними 
вузлами. У оперованих жінок з міомами матки відмічалася різна гінекологічна патологія: кісти яєчників 
– близько 36,0%, гіперплазія ендометрію – 10,7%. Поліпи матки, гідросальпінкс, дисплазія шийки матки 
зустрічалися майже з однаковою частотою – близько 8,0%; інші гінекологічні захворювання – аденоміоз 
(5,1%), рідше – поліпи цервікального каналу, ovula nabothi, полікістоз яєчників, ректо- або цистоцелє, в 
1 випадку – порушення живлення вузла. Соматична патологія включала в себе: злукову хворобу (майже 
15,0%), геморагічний синдром з анеміями, порушенням менструального циклу у вигляді гіперполіменореї 
– 8,1% жінок, іншу соматичну патологію, таку як захворювання серцево-судинної системи, шлунково-
кишкового тракту – у 5,1%. 

За 2 роки у м. Вінниці проведено 177 емболізацій маткових артерій. Даний метод лікування прийнятний 
для жінок репродуктивного віку, які бажають народжувати у майбутньому. За цей період після проведеної 
емболізації завагітніли та виносили бажану вагітність 7 жінок, одна з яких народжувала двічі. Серед ускладнень 
після перенесеної емболізації був лише 1 випадок фіброматозного вузла, що народився, 3 повторні емболізації 
та 1 некроз вузла. 
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Таким чином, до 75,0% пацієнток з міомами підлягають оперативному лікуванню в об’ємі гістеректомії, 
що призводить до виключення репродуктивної функції. Враховуючи, що останніми роками спостерігається 
«омолодження» цієї патології, актуальним є пошук оптимального підходу до лікування міоми, який 
би дозволив своєчасно зупинити ріст пухлини та провести збереження органу, для чого можна також 
використовувати малоінвазивні методики.

АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ МЕДИЦИНСКОЙ ЭТИКИ В 
ПЕРИНАТОЛОГИИ

В. А. Тищенко, Р. А. Сердюк
Государственное учреждение «Днепропетровская медицинская академия Министерства здравоохранения Украины»; 
Коммунальное учреждение «Днепропетровская детская городская клиническая больница им. проф. М. Ф. Руднева» 
Днепропетровского областного совета, г. Днепропетровск.

Несмотря на значительное внимание к проблемам медицинской этики, на сегодня существует ряд 
дискуссионных вопросов, особенно в столь специфической области, как перинатология. К примеру, 
какие возрастные ограничения для экстракорпорального оплодотворения, сколько ооцитов подсаживать, 
селективная редукция, платная суррогатная мать и др. В неонатологии – распределение ограниченных 
ресурсов, лечить или не лечить младенца с плохим прогнозом для жизни и качества жизни и т.д.

С внедрением новейших технологий интенсивной терапии и выхаживания новорожденных, особенно с 
экстремально низкой массой тела, появилась основа для конфликта фундаментальных этических ценностей: 
сохранение и продление жизни, уменьшение инвалидности и хронической заболеваемости, устранение боли 
и длительных страданий. Ключ к решению указанного конфликта, по мнению некоторых специалистов, 
состоит в том, что этически качество жизни является более важным, чем сама по себе жизнь.

В этой связи принципиальное значение приобретает разработка алгоритма принятия решения о том, что 
лучше всего предпринять в интересах личности новорожденного младенца и процедура принятия решения.

ПОВЫШЕНИЕ ПРОТИВООПУХОЛЕВОЙ АКТИВНОСТИ 
ЦИСПЛАТИНА С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ ДИФЕРЕЛИНА И 

АРОМАЗИНА В ЭКСПЕРИМЕНТЕ 
ю. Г. Ткаля1, И. Н. Тодор2, Н. ю. Лукьянова2, Л. И. Воробьева1, В. С. Свинцицкий1, В. Ф. Чехун2

1Национальный институт рака, 2Институт экспериментальной патологии, онкологии и радиобиологии 
им. Р. Е. Кавецкого НАН Украины, г. Киев.

Разработка новых методов терапии, позволяющих улучшить или дополнить комплексную терапию рака 
яичника (РЯ), является актуальной и своевременной задачей. Исходя из того, что одна из ролей в патогенезе 
РЯ принадлежит нарушению гормонального равновесия в сторону гиперэстрогенемии и андрогенемии, как 
гонадного так и внегонадного генеза, есть основания полагать, что стойкая десенсибилизация рецепторов на 
уровне гипофиз-яичники, а также блокада внегонадного синтеза эстрогенов позволит получить оптимальный 
терапевтический эффект при РЯ.

Цель – изучить противоопухолевую активность цисплатина в комбинации с гонадотропин-рилизинг гормоном 
диферелином и ингибитором ароматазы аромазином на модели перевиваемой злокачественной опухоли яичника. 

В опыте использованы 42 крысы-самки линии Wistar, которым произведена внутрибрюшинная пере-
вивка асцитной формы опухоли яичника (ОЯ), по 2х106 млн. клеток/животное. Крысы были разделены на 6 
групп по 7 в каждой: 1 группа – контрольная: животные получали физиологический раствор в/брюшинно 
и перорально; 2 группа – крысы, получавшие цитостатик цисплатин в/брюшинно; 3 группа – крысы, кото-
рые получали диферелин в/мышечно; 4 группа – крысы, получавшие комбинацию цисплатин и диферелин; 
5 группа – крысы, которым вводили аромазин перорально; 6 группа – крысы, получавшие комбинацию 
цисплатин и аромазин. О противоопухолевой активности судили по выживаемости животных. 

Животные контрольной группы прожили 14,0±2,5 суток. Противоопухолевый эффект комбинации ци-
сплатина и диферелина значительно превысил действие одного цитостатика. Так, животные, получавшие 
один цитостатик, прожили 35,1±6,3 суток, а получавшие указанную комбинацию – 65,0±5,7 суток (р<0,005). 
В группе животных, получавших цисплатин в комбинации с аромазином, выживаемость составила 55,4±6,3 
суток. Показатели выживаемости 2-х крыс 4-ой и 1-ой крысы 6-ой группы превысили 75 суток. Следует отме-
тить, что выживаемость животных, которые получали диферелин, составила 25,3±3,0 суток, а выживаемость 
крыс, получавших аромазин – 15,8±2,0 суток. Макроскопическое исследование органов брюшной полости 
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и малого таза павших животных также подтвердило преимущество использования комбинаций цисплатин 
+ диферелин и цисплатин + аромазин в сравнении с препаратами, которые вводились в монорежиме. 

Установлено, что диферелин и аромазин повышают противоопухолевую активность цисплатина в отношении 
перевиваемой злокачественной ОЯ. Полученные данные свидетельствуют о перспективности дальнейших 
исследований в изучении механизмов потенцирования противоопухолевого эффекта цисплатина диферелином 
и аромазином и открывают новые возможности применения таких комбинаций в комплексном лечении РЯ. 

ГОНАДОТРОПНА ФУНКЦІЯ ГІПОФІЗА В ЖІНОК ІЗ СИНДРОМОМ 
ПОЛІКІСТОЗНИХ ЯЄЧНИКІВ У ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД ВІКУ ЗА ДАНИМИ 

ПРОБИ ІЗ КЛОМИФЕНОМ
І. О. Тучкіна, М. М. Шишлаков, Л. А. Вигівська 
Харківський національний медичний університет, м. Харків.

Поширеність синдрому полікістозних яєчників (СПКЯ) і незадовільні результати його лікування вима-
гають додаткової оптимізації методів діагностики й лікування.

З метою визначення особливостей гонадотропної функції гіпофіза залежно від віку нами обстежено 37 
жінок зі СПКЯ. Всі вони були розділені за віком на дві клінічні групи: від 17 до 25 років – 20 і від 25 до 34 
років – 17 жінок. 10 здорових жінок склали контрольну групу. Функціональну пробу із кломифеном про-
водили за стандартною методикою.

Дослідження гонадотропної функції гіпофіза в здорових жінок показало збільшення концентрації 
фолітропіна (ФСГ) і лютропіна (ЛГ) у плазмі крові в порівнянні з вихідними даними (р<0,001) до значень, 
обумовлених у периовуляторний період. При визначенні ФСГ у плазмі крові в пацієнток обох клінічних груп 
виявлено тільки тенденцію до (р<0,1) його підвищення в порівнянні з вихідними даними. Рівень ЛГ у плазмі 
крові в пацієнток І-ї клінічної групи вірогідно (р<0,001) підвищився після проби в порівнянні з вихідним, у 
той час як в ІІ-й клінічній групі істотних змін у його вмісті не відбулося (р>0,1). У процесі проведення про-
би із кломифеном індекс ЛГ/ФСГ у контрольній групі збільшився в 1,5 рази (р<0,001). Збільшення індексу 
ЛГ/ФСГ спостерігалося й у пацієнток зі СПКЯ: в І-й клінічній групі – в 2,6 рази (р<0,001), в ІІ-й – в 1,5 
рази (р<0,001). Індекс ЛГ/ФСГ обох клінічних груп наприкінці проби перевищував аналогічний показник 
групи здорових жінок (р<0,001).

Таким чином, проведена проба із кломифеном виявила істотні розходження у функціональному стані 
гіпоталамо-гіпофизарної системи в жінок зі СПКЯ залежно від віку. Тенденція до підвищення рівня ФСГ 
указувала на недостатні функціональні резерви даного гормону в пацієнток обох клінічних груп. Відсутність 
циклічних змін у секреції ЛГ при проведенні проби свідчило про більш глибокі функціональні порушення 
в системі гіпоталамус-гіпофіз у пацієнток ІІ-ї клінічної групи.

 

ВТОРИЧНАЯ ПРОФИЛАКТИКА ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫХ 
ТРОФОБЛАСТИЧЕСКИХ ОПУХОЛЕЙ, ИНИЦИИРОВАННЫХ 

ПУЗЫРНЫМ ЗАНОСОМ 
Н. П. Цип, Л. И. Воробьева 
Национальный институт рака, г. Киев.

Цель исследования: изучить целесообразность использования клинических прогностических факторов 
в алгоритме наблюдения больных после удаления пузырного заноса для предупреждения развития диссе-
минированных форм злокачественных трофобластических опухолей.

Обследованы 172 женщины с пузырным заносом (ПЗ), которые находились на диспансерном наблюдении 
в поликлиническом отделении Национального института рака с 2003 г. по 2011 г. Возраст пациенток ко-
лебался от 16 до 44 лет и составил в среднем 23,7±3,1 года. В большинстве случаев (94,8%) диагности-
рован клинически менее благоприятный полный пузырный занос. В одном случае (0,6%) методом FISH 
и GTG-окраски диагностирована редкая форма мозаичного ПЗ – фенотипически полный ПЗ. В 5 случаях 
диагностирована двойня, состоящая из полного ПЗ и жизнеспособного плода. У трех больных подросткового 
возраста диагностирован метастатический ПЗ (в двух случаях – депортация ворсин хориона в легкие, у одной 
пациентки – во влагалище). В соответствии с клиническими прогностическими факторами агрессивности 
течения ПЗ обследованные больные были разделены на две группы: группу высокого риска малигнизации 
– 67 женщин и группу низкого риска малигнизации – 105 женщин.

Злокачественное течение заболевания диагностировано у 2,9% больных группы низкого риска, во всех 
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случаях имела место доклиническая форма заболевания – повышение уровня хорионического гонадотропина 
(ХГ) в сыворотке в крови.

Вместе с тем, у больных группы высокого риска малигнизации спонтанная ремиссия зарегистрирована 
лишь у 64,2% больных. В 35,8% случаев наблюдалось злокачественное течение с развитием доклинической 
формы заболевания у 21 больной (31,3%) и метастатической формы – у 3 (4,5%). У больных с метастатической 
формой заболевания метастазы локализовались в легких у 2 женщин, метастаз во влагалище – у 1 (все три 
случая – у женщин подросткового возраста). 

Таким образом, соблюдение алгоритма наблюдения больных после удаления пузырного заноса с ис-
пользованием клинических прогностических факторов позволяет диагностировать злокачественные тро-
фобластические опухоли, инициированные пузырным заносом, на доклиническом этапе в 88,9% случаев.

Диспансерное наблюдение больных после удаления ПЗ целесообразно проводить по следующему плану: 
1) еженедельный мониторинг уровня ХГ в сыворотке крови тест-наборами с чувствительностью <2мМЕ/л; 
2) рентгенография органов грудной полости после эвакуации ПЗ; 3) ультразвуковое исследование органов 
брюшной полости и малого таза (допплерография) после эвакуации ПЗ; 4) морфологическое исследование 
удаленной опухоли (консультация микропрепаратов в патологоанатомической лаборатории онкологического 
учреждения); 5) морфологическое исследование удаленной ткани после прерывания всех последующих 
беременностей у женщин с ПЗ в анамнезе (консультация микропрепаратов в патологоанатомической лабо-
ратории онкологического учреждения).

ДОКЛІНІЧНА ДІАГНОСТИКА УРОГЕНІТАЛЬНОї 
ПАПІЛОМАВІРУСНОї ІНФЕКЦІї

А. В. Чайка, С. А. Айкашев, О. А. Чурилова, С. А. Перекрестов
Науково-дослідний інститут медичних проблем сім’ї; Донецький національний медичний університету ім. М. Горького, 
м. Донецьк.

В якості критерію ранньої діагностики папіломавірусної інфекції урогенітального тракту було обрано 
онкоген папіломавірусу Е7, так як в нормі він в тканинах не синтезується, а його експресія – свідоцтво 
малігнізації епітеліальних клітин, що містять інтегровану копію геному папіломавірусу. Зростання рівня 
онкобілка Е7 достовірно корелює з персистуючим перебігом папіломавірусної інфекції та мікстуванням 
різними генотипами папіломавірусу. Рівень онкобілка Е7 в цервікальному слизу збільшується відповідно до 
ступеня неопластичних змін епітелію шийки матки і персистенції вірусу, що дає можливість прогнозувати 
злоякісний процес на доклінічній стадії.

З обстежених 157 віруспозитивних жінок у 43 діагностувалась інтраепітеліальна неоплазія I-II ступеня. 
Дослідження показали, що персистуючий перебіг папіломавірусної інфекції супроводжується експресією 
онкогена Е7 папіломавірусу у 33,4% пацієнток, що в 13,3 рази частіше, ніж при транзиторному перебігу 
(2,9%), р<0,01. Експресія онкогена Е7 реєструється найбільш часто при персистуючому перебігу з супутньою 
інтраепітеліальною неоплазією шийки матки (81,6%). Найбільш висока концентрація онкобілка Е7 
папіломавірусу була у пацієнток з неоплазією (8,39±1,36 нг/г білка) та при персистенції вірусу (8,09±1,59 
нг/г білка). Таким чином, визначення експресії онкогена Е7 вірусу папіломи людини в комплексі з іншими 
методами дозволяє визначати потенційний ризик виникнення неопластичного процесу шийки матки, 
діагностувати його на ранніх етапах, в першу чергу у пацієнток без клінічних проявів та з персистуючим 
перебігом папіломавірусної інфекції, і формувати групи диспансерного спостереження.

ПРИНЦИПИ ЛІКУВАННЯ ЖІНОК З УРОГЕНІТАЛЬНОЮ 
ПАПІЛОМАВІРУСНОЮ ІНФЕКЦІЄЮ

А. В. Чайка, С. А. Айкашев, О. А. Чурилова, С. А. Перекрестов
Науково-дослідний інститут медичних проблем сім’ї; Донецький національний медичний університету ім. М. Горького, 
м. Донецьк.

Розроблено систему та алгоритм обстеження і диспансерного спостереження пацієнток з урогеніталь-
ною папіломавірусною інфекцією. Клінічними показаннями для обстеження пацієнтки на онкогенні типи 
папіломавірусу є інфекції, що передаються статевим шляхом, порушення мікробіоценозу піхви, шипчасті 
кондиломи, захворювання шийки матки, зміни при кольпоскопії чи цитології, поширений папіломатоз шкіри.

Перший етап – виявлення папіломавірусу та супутніх інфекцій, кольпоскопія, ПАП-тест, дослідження 
імунної системи та деяких показників гормонального статусу. Другий етап – визначення перебігу інфекції 
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(транзиторний, персистуючий, латентний), виявлення факторів ризику персистенції вірусу: вірус-вірусні 
асоціації (з вірусом простого герпесу I типу, цитомегаловірусом), експресія онкогену Е7, мікстінфікування 
кількома генотипами вірусу, порушення мікробіоценозу піхви на тлі зниження або відсутності лактобак-
терій, високий рівень пролактину та sІgA у цервікальному слизу. Третій етап – лікувально-профілактичні 
заходи: алокін-альфа (6 підшкірних ін’єкцій через день) з радіохвильовою терапією (ексцизія, конізація) та 
далмаксіном (по 2 супозиторія вагінально 10 днів).

Диспансерне спостереження: з CIN при високому ризику – 1 раз в 3 місяці, 1 раз в півроку – при низькому 
ризику. При транзиторному варіанті перебігу – один раз в 3-4 місяці протягом півтора року. При латентному 
– спостереження з обстеженням 1 раз в півроку.

Застосування даної системи при обстеженні пацієнток з підозрою на інфекції, що передаються статевим 
шляхом, сприятиме ранньому виявленню контингенту з ризиком розвитку проліферативних процесів і про-
філактики у них раку шийки матки.

ЩОДО ПИТАННЯ ФОРМУВАННЯ СІМЕЙНОї МЕДИЦИНИ В 
УМОВАХ ПІЛОТНОГО ПРОЕКТУ РЕФОРМУВАННЯ СИСТЕМИ 

ОХОРОНИ ЗДОРОВ’Я В ДОНЕЦЬКОМУ РЕГІОНІ
А. В. Чайка, С. А. Айкашев, О. А. Чурилова, С. А. Перекрестов
Науково-дослідний інститут медичних проблем сім’ї; Донецький національний медичний університету ім. М. Горького, 
м. Донецьк.

Сімейна медична допомога і її розвиток в контексті профілактичного напрямку полягає в розробці 
моделі, що забезпечує збереження особистого здоров’я та його зміцнення, підвищення індексу здоров’я 
та раціональне планування сім’ї. При втіленні пілотного проекту виникає необхідність формування 
моделі сімейної медичної допомоги в умовах університетських клінік, яка включає терапію, гінекологію з 
репродуктологією, гінекологію дитячого і підліткового віку, хірургію, педіатрію і алергологію, андрологію, 
сімейну психотерапію, неврологію і голкорефлексотерапію, фізіотерапію, валеологію і так далі. Основні 
положення впроваджують модель, корегують і забезпечують високу якість допомоги на усіх етапах, 
стандартизацію лікувально-діагностичного процесу із застосуванням скринінгів, адаптацію системи 
допомоги до регіональних особливостей. Оптимальною формою управління є автоматизована експертна 
система дистанційного навчання і управління з використанням телемедицини на основі експертної оцінки 
якості допомоги, що здійснює активний моніторинг за допомогою. Розроблена система дозволяє підвищити 
індекс здоров’я сімей, зменшити репродуктивні втрати, пов’язані з абортами.

Таким чином, системний підхід до лікувально-діагностичного процесу і програмований цільовий підхід є 
істотними резервами в контексті пілотного проекту реформування системи охорони здоров’я в Донецькій об-
ласті, підвищує значення профілактичної ланки та сприяє збереженню репродуктивного здоров’я населення.

НАРУШЕНИЕ МИКРОЭЛЕМЕНТНОГО ГОМЕОСТАЗА 
ОРГАНИЗМА ПРИ ГЕНИТАЛЬНОМ ЭНДОМЕТРИОЗЕ

А. В. Чайка, О. Г. Моргунец 
Научно-исследовательский институт медицинских проблем семьи; Донецкий национальный университет 
им. М. Горького, г. Донецк.

Цель: исследовать уровень содержания структурных и эссенциальных микроэлементов и 
ультрамикроэлементов в женском организме при перитонеальном эндометриозе.

В обследование были включены 40 жительниц Донецкой области, из них 30 пациенток – с подтвержденным 
перитонеальным эндометриозом и 10 – условно здоровых женщин без гинекологической патологии. Все 
исследования проводились на базе медицинской лаборатории Европейской Сети «СИНЭВО» (Киев, 
Украина) и «Institut fur medizinische diagnostic MVZ GbR» (Берлин, Германия). Для этого производился забор 
венозной крови в вакутайнеры с антикоагулянтом и гелевой фазой. Затем в сыворотке крови при помощи 
колориметрического, спектрофотометрического, потенциометрического методов, ионоселективного анализа 
определялось содержание структурных (магний, натрий, фосфор, кальций ионизированный), эссенциальных 
(железо, цинк, селен, литий, медь) микроэлементов и ультрамикроэлементов (ртуть, свинец). Статистическую 
обработку материала проводили с помощью программы Excell.

У пациенток с перитонеальным эндометриозом выявлено достоверное увеличение содержания в 
сыворотке крови железа в 1,42 раза (21,16±2,75 против 14,87±0,82 мкмоль/л в контроле), на фоне достоверного 
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снижения магния в 1,16 (0,80±0,02 против 0,94±0,01 мкг/дл), цинка – в 1,25 (92,57±5,43 против 115,44±12,22 
мкг/дл), селена – в 1,15 (88,57±4,49 против 101,58±3,11 мкг/л). Данное исследование показало отсутствие 
достоверных отличий в содержании в сыворотке крови таких микроэлементов, как натрий, фосфор, литий, 
ионизированный кальций, медь, ртуть, свинец. 

У пациенток с перитонеальным эндометриозом отмечается достоверное увеличение в сыворотке крови 
эссенциального микроэлемента железа, снижение структурного микроэлемента магния и эссенциальных 
микроэлементов цинка и селена. При этом неизменными остаются показатели структурных микроэлементов 
натрия, фосфора, кальция, эссенциальных микроэлементов лития, меди и ультрамикроэлементов ртути и 
свинца. Следовательно, микроэлементный дисбаланс при перитонеальном эндометриозе требует коррекции.

ЗАСТОСУВАННЯ ГЛУТАРГІНУ, ТИВОРТИНУ АСПАРТАТУ ТА 
ЕНЕРЛІВУ ДЛЯ ЛІКУВАННЯ ВАГІТНИХ З СИФІЛІСОМ 

Т. П. Яремчук, О. Т. Сіра, М. О. Борис 
Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького; Львівський обласний шкірно-венерологічний 
диспансер, м. Львів.

Сифіліс є перинатальною інфекцією, яка спричиняє внутрішньоутробну загибель плода, невиношування 
вагітності, дисфункцію плаценти внаслідок запальних та постзапальних змін з розвитком хронічної гіпоксії 
плода, а також внутрішньоутробне інфікування плода. При розвитку внутрішньоутробного інфікування, 
яке відбувається трансплацентарно переважно гематогенним шляхом, першою уражується печінка плода з 
розвитком інтерстиціального сифілітичного гепатиту. Плід розвивається в умовах циркуляції материнських 
антифосфоліпідних антитіл (IgG), які переходять через плаценту та порушують функції ендогенних фос-
фоліпідів матері та плода. З існуванням антифосфоліпідних антитіл в крові у хворих на сифіліс пов’язують 
розвиток вісцеральних уражень, які можуть мати місце при всіх, в тому числі при латентних, формах хвороби.

З 2013 року в Львівський обласний шкірно-венерологічний диспансер з метою підвищення ефективності 
специфічного та профілактичного лікування вагітних з сифілісом та антенатальної нейропротекції мозку 
та антенатальної гепатопротекції плода одночасно з препаратами пеніциліну вагітні отримують на основі 
комплаенсу глутаргін (1 таблетка/750 мг 2 рази на добу 2 тижні) та енерлів (1 капсула 3 рази на добу 
упродовж 2 тижнів) або тивортин аспартат (10 мл 2 рази на добу (4 г на добу)) та енерлів (1 капсула 3 рази 
на добу упродовж 2 тижнів). Ефективність лікування оцінюється за клініко-лабораторними показниками 
стану здоров’я вагітної, оцінки стану фетоплацентарного комплексу, стану дитини після народження та 
патологогістологічного дослідження посліду. 

Отримано позитивні попередні результати комплексного лікування хворих на сифіліс вагітних. Під 
час лікування спостерігається суб’єктивне покращення загального стану вагітних, унормування рухової 
активності плода, кількості навколоплідних вод та динаміки збільшення висоти дна матки, покращення УЗС 
структури плаценти, показників кардіотокографічного моніторингу плода та унормування оцінки за Апгар 
при народженні дітей, а також сприятливий перебіг неонатального періоду при проведенні профілактичного 
лікування новонароджених. Препарати добре переносяться. Не спостерігається токсико-алергічних реакцій. 
Не спостерігається відмови вагітних від лікування.

Таким чином, з метою профілактики акушерських та перинатальних ускладнень, антенатальної 
нейропротекції мозку та гепатопротекції плода заслуговує на увагу метод комплексного лікування хворих 
на сифіліс вагітних, коли під час специфічного або профілактичного лікування вагітній призначається 
на основі комплаенсу глутаргін (1 таблетка/750 мг 2 рази на добу) та енерлів (1 капсула 3 рази на добу 
упродовж 2 тижнів) або тивортин (по 10 мл 2 рази на добу (4 г на добу)) та енерлів (1 капсула 3 рази на 
добу упродовж 2 тижнів). Комбінації глутаргіну та енерліву та тивортину аспартату і енерліву можна за-
пропонувати 2-тижневим курсом вагітним також після лікування в шкірно-венерологічному диспансері та 
як метод допологової підготовки.
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14. Íàïðàâëåíèå â ðåäàêöèþ ðàáîò, íàïå÷àòàííûõ â äðóãèõ èçäàíèÿõ èëè îòîñëàííûõ â äðóãèå ðåäàêöèè
íå äîïóñêàåòñÿ.
15. Ðóêîïèñè ðåäàêöèÿ íå âîçâðàùàåò.

Ñòàòüè ñëåäóåò íàïðàâëÿòü ïî àäðåñó:
95006, ã. Ñèìôåðîïîëü, áóëüâàð Ëåíèíà 5/7, ÃÓ «Êðûìñêèé ãîñóäàðñòâåííûé ìåäèöèíñêèé óíèâåðñèòåò
èìåíè Ñ. È. Ãåîðãèåâñêîãî».
Íàó÷íûé îòäåë, ðåäàêöèÿ æóðíàëà.
Òåëåôîíû íàó÷íîãî îòäåëà: +38(0652) 554-916; 554-945
E-mail: scipro@csmu.strace.net



Ñòàòò³ íàäñèëàòè çà àäðåñîþ:
95006, ì. Ñ³ìôåðîïîëü, áóëüâàð Ëåí³íà 5/7,

ÄÓ «Êðèìñüêèé äåðæàâíèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò ³ìåí³ Ñ. ². Ãåîðã³ºâñüêîãî»,
íàóêîâèé â³ää³ë, ðåäàêö³ÿ æóðíàëó «Òàâð³éñüêèé ìåäèêî-á³îëîã³÷íèé â³ñíèê».

Òåëåôîíè: +38(0652) 554-916; 554-945

Ï³äïèñàíî äî äðóêó 26.04.2013. Ôîðìàò 60õ841/8. Ïàï³ð îôñåòíèé. Äðóê îôñåòíèé.
Óì. äðóê. àðê. 28,36. Íàêëàä 500 ïðèì. Çàìîâë. ¹37/16-13.

Çâåðñòàíî ³ íàäðóêîâàíî â Âèäàâíè÷îìó öåíòð³  ÄÓ «ÊÄÌÓ ³ì. Ñ. ². Ãåîðã³ºâñüêîãî»
95006, ì. Ñ³ìôåðîïîëü, áóëüâàð Ëåí³íà 5/7.

(0652) 27-15-47, 55-48-13

Ìîâà âèäàííÿ: ðîñ³éñüêà, óêðà¿íñüêà, àíãë³éñüêà.
Ñôåðà ðîçïîâñþäæåííÿ � çàãàëüíîäåðæàâíà.
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