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Заведующая кафедры акушерства и
гинекологии № 2 Винницкого наци�
онального медицинского универси�
тета им. Н.И. Пирогова, доктор
медицинских наук, профессор
Ольга Васильевна Булавенко расска�

зала о новых подходах в профилак�

тике ранних репродуктивных по�

терь и осложнений беременности.

– По данным Всемирной орга�

низации здравоохранения, на

протяжении последних лет частота невынашивания

составляет 20% от всех желанных беременностей, из

них 15% приходится на самопроизвольные выкиды�

ши и 5% на преждевременные роды.

Частота прерывания беременности в Украине оста�

ется также достаточно высокой – 10�35% от всех за�

регистрированных. При этом 50% выкидышей при�

ходится на привычное невынашивание, 75�80% по�

терь происходят в І триместре беременности.

Эпидемиологические факторы невынашивания

многообразны, к ним относятся социально�биологи�

ческие (место жительства); сезонная вариабельность;

применение вспомогательных репродуктивных тех�

нологий (многоплодная беременность); вредные

привычки (курение, употребление алкоголя, нарко�

тиков); воздействие солей тяжелых металлов. В по�

следнее время большое внимание уделяется материн�

скому стрессу, так как повышенный уровень кортизо�

ла, главного гормона стресса, увеличивает риск пре�

рывания беременности в 3 раза. Необходимо отме�

тить, что частота самопроизвольного прерывания

беременности имеет прямую зависимость от возраста:

в сравнении с возрастной группой 20�30 лет процент

невынашивания в группе женщин возрастом 40�

44 года увеличивается в более чем два раза (40 против

9�17%), после 45 лет – в 4 раза.

На сегодняшний день составлен перечень основ�

ных групп этиологических причин, приводящих

к привычному невынашиванию беременности, – это

генетические нарушения, которые наследуются от

родителей или возникают de novo; эндокринные на�

рушения (8�20%); инфекционные факторы (хрони�

ческий эндометрит – 73%); иммунные причины не�

вынашивания (ауто� и аллоиммунные); тромбофили�

ческие нарушения (50�60%); анатомические факторы

(10�15%); отцовские причины невынашивания бере�

менности.

Морфологической основой ранних репродуктив�

ных потерь являются генетические, гормональные,

аутоиммунные, тромбофилические, воспалительные

нарушения.

Что касается генетических причин невынашива�

ния беременности, то, согласно статистике, 10% бе�

ременностей прерываются в результате хромосом�

ных аномалий плода. О естественном отборе можно

говорить в тех случаях, когда происходят количест�

венные (анеуплоидия, трисомия, моносомия) или

структурные (нерасхождение хромосом) аберрации. 

Среди причин невынашивания, требующих меди�

цинского менеджмента, выделяют эндокринное не�

вынашивание, причинами которого являются пер�

вичная недостаточность лютеиновой фазы (НЛФ) и

вторичная НЛФ.

Первичная НЛФ может быть обусловлена возрас�

том женщины (ранним репродуктивным или позд�

ним репродуктивным), вторичная НЛФ – гиперпро�

лактинемией; гипотиреозом; гиповитаминозом (де�

фицитом витамина D3) или гиперандрогенией.

В структуре эндокринного бесплодия НЛФ состав�

ляет 85% и характеризуется дефицитом прогестеро�

на; укорочением лютеиновой фазы до менее 11 дней;

хронологическим несоответствием эндометрия фазе

цикла.

Возникновение НЛФ на фоне гиперпролактине�

мии чаще всего связано со стрессом, который явля�

ется главной причиной повышения пролактина,

уменьшающего синтез и высвобождение гонадотро�

пин�рилизинг�гормона, лютеинизирующего гормо�

на (ЛГ), фолликулостимулирующего гормона (ФСГ).

Снижение уровня тропных гормонов приводит к ин�

гибированию синтеза стероидов, в частности прогес�

терона, желтым телом; индуцированию раннего лю�

теолиза; возникновению недостаточности лютеино�

вой фазы.

В нашей клинике с целью медикаментозной

коррекции НЛФ на фоне гиперпролактинемии пре�

гравидарная подготовка проводится по следующей

схеме:

• дидрогестерон (Дуфастон®) по 1 таблетке 2 раза

в день с 14�го по 25�й день на протяжении 3 мес;

• L�аргинин по 1 столовой ложке 3 раза в день в те�

чение 1 мес;

• фолиевая кислота по 400 мкг 1 раз в день после

еды, курс – 3�6 мес.

Пусковым моментом в развитии НЛФ на фоне ги�

потиреоза является увеличение тиреотропин�рили�

зинг�гормона и тиреотропного гормона (ТТГ), при�

водящих к увеличению пролактина гипофиза и

уменьшению ЛГ и ФСГ, что также ведет к снижению

уровня прогестерона.

Поэтому прегравидарная подготовка данного ва�

рианта НЛФ начинается с заместительной гормо�

нальной терапии гормонами щитовидной железы

с контролем ТТГ. Далее схема лечения аналогична

выше указанной: Дуфастон по 1 таблетке 2 раза

в день с 14�го по 25�й день менструального цикла

в течение 3 мес; L�аргинин по 1 столовой ложке 3 ра�

за в день – 3 мес, фолиевая кислота – 400 мкг 1 раз

в день после еды на протяжении 3�6 мес.

Одним из новых направлений в лечении НЛФ яв�

ляется коррекция недостаточности витамина D

(прогормона, не имеющего гормональной активнос�

ти, однако активного метаболита, функционирую�

щего как стероидный гормон), что может обусловить

прогестероновую недостаточность ІІ фазы цикла.

Кроме того, дефицит витамина D часто бывает

причиной возникновения синдрома поликистозных

яичников, эндометриоза, предменструального синд�

рома, бесплодия, повышает риск развития сахарного

диабета 1 и 2 типа, сердечно�сосудистых заболева�

ний, метаболического синдрома, аутоиммунных за�

болеваний и злокачественных опухолей.

НЛФ на фоне дефицита витамина D начинается

с гипоэстрогении, приводящей к неполноценному

развитию фолликула, гипофункции желтого тела,

дисхронозу эндометрия и снижению фактора роста

сосудистого эндотелия VEGF.

Прегравидарная подготовка пациенток с дефици�

том витамина D проводится по стандартной схеме

(дидрогестерон с 14�го по 25�й день в течение 3�

6 мес; L�аргинин – по 1 столовой ложке 3 раза в день

в течение 3 мес, фолиевая кислота (400 мкг) с добав�

лением витамина D3 – 4 капли 1 раз в день в течение

3�6 мес.

При всех гормональных нарушениях, ведущих

к остановке развития беременности или выкидышу,

отмечается снижение продукции прогестерона.

Не вдаваясь в подробности изложения хорошо из�

вестных функций главного гормона беременности,

отметим роль эндогенного прогестерона в регуляции

маточно�плацентарного кровотока за счет NO (окси�

да азота) и скорости кровотока в маточных и спи�

ральных артериях.

Недостаточный уровень эндогенного прогесте�

рона является главной причиной прерывания бере�

менности, которое может происходить по трем ос�

новным механизмам: воздействие симметричных

цитотоксических антител; реакция, опосредован�

ная Т�хелперами 1 типа (Th1); деструкция эмбрио�

на натуральными киллерами (NK) (Я. Калинка,

2007).

В каких случаях необходима гормональная коррек�

ция в I триместре беременности? Прежде всего при

беременности на фоне НЛФ и угрозе ее прерывания;

регрессии гиперстимулированных яичников (сниже�

нии уровня прогестерона и эстрадиола) до 14�й неде�

ли гестации; недостаточности плацентации и функ�

ции трофобласта; нарушении маточно�плацентарного

кровотока от 14�й до 20�й недели гестации; для про�

филактики развития позднего гестоза.

В нашей клинике при коррекции прогестероновой

недостаточности предпочтение отдается дидрогесте�

рону (Дуфастон). Препарат быстро всасывается, до�

стигая максимальной концентрации через 30 мин –

2,5 ч, обладает быстрым и устойчивым эффектом.

Дидрогестерон повышает рецептивные свойства эн�

дометрия в «окно» имплантации; положительно вли�

яет на секреторные изменения желез эндометрия;

способствует снижению сократительной активности

миометрия и повышению синтеза NO в эндометрии,

вазодилатации.

Большое значение в терапии невынашивания име�

ют такие иммуномодулирующие эффекты дидрогес�

терона, как подавление киллерных реакций отторже�

ния в эндометрии и децидуальной ткани.

Таким образом, Дуфастон обладает двойным меха�

низмом действия: помимо иммуномодулирующего

эффекта (повышает синтез прогестерон�индуци�

руемого блокирующего фактора (ПИБФ) и уровень

Т�хелперов 2 типа, предотвращая воспалительные и

тромботические реакции), препарат индуцирует син�

тез оксида азота, снижая пульсовой индекс в спи�

ральных маточных артериях.

При выраженных клинических проявлениях угро�

зы прерывания беременности с кровянистыми выде�

лениями назначение дидрогестерона имеет свои осо�

бенности. В день обращения пациентке показано

применение дидрогестерона в разовой дозе 40 мг

с последующим назначением по 10 мг 3 раза в тече�

ние суток. После купирования симптомов на протя�

жении 1 нед препарат применяется по 10 мг 3 раза

в день. Далее до 20�й недели гестации по 10 мг 2 раза

в сутки, после 20�й недели гестации – 10 мг дидро�

гестерона в сутки, постепенно отменяя препарат.

�� Таким образом, Дуфастон дает более высокие шан�
сы сохранить беременность по сравнению с ваги�

нальным прогестероном благодаря двойному механизму
действия – увеличению синтеза NO и доказанной имму�
номодуляции (повышает ПИБФ).

Своевременное назначение прогестинов при при�

вычном и первичном невынашивании беременности

эффективно предупреждает развитие субкомпенсиро�

ванных форм плацентарной недостаточности за счет

улучшения условий инвазии трофобласта, что сущест�

венно улучшает перинатальные исходы.

При применении препаратов прогестерона недопус�

тима полипрагмазия, которая может привести к десен�

ситизации рецепторов гестагенов, что уменьшает

вероятность пролонгирования беременности.

Заведующая отделением эндокрин�
ной гинекологии Института педи�
атрии, акушерства и гинекологии
НАМН Украины (г. Киев), член�
корреспондент НАМН Украины,
доктор медицинских наук, профес�
сор Татьяна Феофановна Татарчук
рассмотрела в докладе проблему

маточного кровотечения как ос�

новного клинического симптома

патологии эндометрия.

– Основная классификационная система причин

аномальных маточных кровотечений (АМК) у небере�

менных женщин репродуктивного возраста PALM�

COEIN, принятая FIGO, включает 4 категории нозо�

логий, объединенных аббревиатурой PALM, и 5 кате�

горий, объединенных аббревиатурой COEIN.

К группе PALM относятся заболевания с выявлен�

ными структурными изменениями: полип, аденоми�

оз, лейомиома, злокачественное новообразование и

гиперплазия.

Группа COEIN включает патологии, не связанные

со структурными изменениями: коагулопатия,

Дуфастон: надежный гестаген для применения
в акушерстве и гинекологии

В прошлом году препарат Дуфастон отметил 15�летие присутствия на рынке Украины. Об опыте его
применения в различных клинических ситуациях шла речь во многих докладах научно�практической
конференции с международным участием «Гармония гормонов – основа здоровья женщины»,
прошедшей 15�16 мая в г. Киеве. Предлагаем читателям ознакомиться с наиболее интересными из них.
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овуляторная и эндометриальная дисфункции, ятро�

генные факторы, а также нарушения, которые пока

не поддаются классифицированию (N).

Представленная классификация удобна в прак�

тической деятельности и получила широкое при�

знание врачей. Однако важно понимать, что ее по�

явление стало возможным благодаря развитию со�

временных методов инструментальной и лабора�

торной диагностики.

Сегодня в гинекологии активно изучается роль

факторов эндометрия, которые чрезвычайно важны

как при физиологичных, так патологичных кровоте�

чениях. Последние вызваны локальными расстройст�

вами функции эндометрия, а именно дефицитом спе�

цифических белков и других веществ, которые прини�

мают участие в гемостазе, нормальном ангиогенезе и

вазоконстрикции. Предполагается, что у женщин

с тяжелыми кровотечениями имеет место комбинация

функциональных нарушений в эндометрии. Кроме

того, известно, что эндометрий является автономным

эндокринным органом, секретирующим 92 биологи�

чески активных вещества.

На Х конгрессе Европейского общества гинеколо�

гов (European Society of Gynecology, сентябрь, 2013 г.)

была отмечена важность фундаментальных исследо�

ваний последнего десятилетия, которые дали возмож�

ность изучить локальные биохимические механизмы

в разных тканях, а также недостаточное количество

исследований в области физиологии эндометрия, его

пара� и аутокринной регуляции.

На данном этапе изучения особенностей гемостаза

в эндометрии известно, что в процессах остановки

кровотечения фибринолиз имеет большее значение

по сравнению с активацией тромбоцитов. Нормаль�

ный гемостаз в эндометрии обеспечивает баланс ло�

кальных эндометриальных факторов: с одной сторо�

ны, высокий уровень вазоконстрикторов (простаг�

ландин F2α, эндотелин) и механизмов тромбообразо�

вания, с другой – низкий уровень вазодилататоров:

PGI2, PGE2 и низкая фибринолитическая активность.

Этим гемостаз эндометрия отличается от гемостаза

в других тканях, что связано с ежемесячным отторже�

нием функционального слоя слизистой матки и бла�

гоприятствует качественной остановке кровотечения.

Таким образом, в слизистой матки более важной яв�

ляется система фибринолиза и меньшее значение

имеет система коагуляции. Поэтому, проводя первич�

ную симптоматическую терапию маточного кровоте�

чения, наиболее патогенетически обоснованным яв�

ляется подавление фибринолиза.

Лечение АМК начинается с установления источни�

ка кровотечения (маточное/нематочное), выяснения

его генеза и уточнения характера. Далее необходимо

оценить степень кровопотери, потребность в инфузи�

онном лечении, госпитализации и гормонотерапии.

Главные цели терапии – остановка кровотечения, вос�
становление работы гипоталамо�гипофизарно�яичнико�
вой системы, восстановление овуляции, восполнение де�
фицита половых стероидных гормонов.

Тактика лечения пациенток определяется степенью

тяжести кровотечения. При кровотечении средней и

тяжелой степени проводят гормональный гемостаз

комбинированными оральными контрацептивами

(КОК), содержащими 30�50 мкг этинилэстрадиола, по

схеме: 3�4 таблетки в течение 3�7 дней, далее 2 таблет�

ки в течение 2 дня, переходя на 1 таблетку до 21�го дня

приема. Возможен гемостаз гестагенами: 10 мг/сут с

14�го по 25�й день менструального цикла.

Для симптоматической негормональной гемостати�

ческой терапии используются транексамовая кисло�

та – 10�15 мкг каждые 6�8 ч, аминокапроновая кисло�

та 5% – 100 мл.

Хирургический гемостаз проводят пациенткам

с анемией тяжелой степени при отсутствии эффекта

от лечения в течение 24 ч (S.J. Emans et al., 2005).

Использование для гемостаза транексамовой кис�

лоты объясняется подавлением фибринолиза и счи�

тается оптимальным выбором в случаях примене�

ния КОК.

Большое значение в ведении АМК следует уделять

противорецидивной терапии, которая включает ле�

чение анемии, проведение противовоспалительной

терапии, применение антифибринолитиков (тра�

нексамовой кислоты), витаминотерапию, препара�

ты, стабилизирующие функцию центральной нерв�

ной системы.

Противорецидивная гормональная терапия АМК

может проводиться либо однофазными КОК, содер�

жащими гестаген с выраженной антипролифератив�

ной активностью, в течение 2�4 мес, либо гестагенами

в лютеиновую фазу менструального цикла с 15�го по

25�й день (в случае заинтересованности в наступле�

нии беременности) или с 14�го по 25�й день цикла.

При овуляторных АМК на фоне НЛФ при гипоэст�

рогенной форме показан Дуфастон по 10 мг 2 раза

в день. При ановуляторных циклах при гиперэстроген�

ной форме и персистенции фолликула назначают так�

же Дуфастон по 10 мг 2 раза в день при гипоэстроген�

ной форме или КОК в циклическом режиме, либо за�

местительную гормональную терапию с минимальным

содержанием Е2 и адекватным содержанием гестагена.

Соблюдение данных особенностей лечения весьма

важно, поскольку в условиях эстрогенного дефицита

рецепция гестагенов в эндометрии будет сниженной.

Эффективность дидрогестерона как часто применяе�

мого гестагена для профилактики рецидива АМК

у молодых женщин продемонстрирована в исследова�

ниях, в которых изучалась его роль в нормализации

продолжительности менструального цикла у пациен�

ток с олиго� и полименореей (J.L. Tabaste, 1984), а так�

же при лечении подростков с меноррагией, олиго� и

полименореей (J.L. Tabaste, 2001). Нормализация цик�

лов наступала к шестому циклу у 96% пациенток. Од�

новременно уменьшалась толщина эндометрия до <8

мм у 85% исследуемых и до <10 мм – у 12% женщин.

В нашей клинике также был произведен анализ

дневника кровотечений у девочек с пубертатными

кровотечениями на фоне лечения Дуфастоном, кото�

рый показал быструю (уже со 2�го цикла) нормализа�

цию длительности менструального кровотечения и

уменьшение количества теряемой крови.

Адекватное противорецидивное лечение основыва�

ется на выделении клинико�патогенетического

варианта и обеспечении соответствующей гормональ�

ной коррекции на фоне негормональной терапии.

Руководитель отделения акушер�
ской эндокринологии и патологии
развития плода ГУ «Институт пе�
диатрии, акушерства и гинекологии
НАМН Украины», доктор меди�
цинских наук, профессор Татьяна
Васильевна Авраменко представи�

ла доклад, посвященный профи�

лактике плацентарной недоста�

точности у пациенток с сахарным

диабетом (СД).
– Согласно статистике, около 1% женщин детород�

ного возраста страдают предгестационным диабетом,

и примерно у 2�5% пациенток это заболевание разви�

вается во время беременности (гестационный диабет).

Несмотря на значительные достижения в акушер�

ской диабетологии, это заболевание остается наиболее

перинатально значимой экстрагенитальной патологией

с высокими показателями перинатальной смертности,

что объясняется широким спектром тяжелых осложне�

ний СД, наиболее распространенным из которых явля�

ется плацентарная недостаточность (ПН; 80�90%).

ПН – это клинический синдром, обусловленный

морфофункциональными изменениями в плаценте,

возникающий в результате сложной реакции плацен�

ты и плода в ответ на различные патологические со�

стояния материнского организма и проявляющийся

нарушением состояния плода и его развитием.

Продолжение на стр. 22.
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Одним из ведущих факторов патогенеза ПН являет�

ся нарушение маточно�плацентарного кровообраще�

ния (МПК).

Нарушение МПК при СД характеризуется следую�

щими важнейшими факторами: снижением притока

к межворсинчастому пространству; затруднением от�

тока из межворсинчастого пространства; изменения�

ми реологических и коагуляционных свойств крови

матери и плода; расстройством капиллярного крово�

тока в ворсинах хориона.

Патология плацентарного кровообращения разви�

вается в тех случаях, когда инвазивная способность

трофобласта снижена или процесс инвазии охватыва�

ет спиральные сосуды неравномерно.

При этом в сформировавшихся плацентарных сосу�

дах частично сохраняется адренергическая иннерва�

ция и, следовательно, способность реагировать на ва�

зоактивные стимулы. Эндотелий и гладкая мускулату�

ра сосудов плаценты становятся мишенью для дейст�

вия медиаторов, циркулирующих в кровотоке.

Плацентарная недостаточность у матери с СД отри�

цательно влияет на развитие плода. При данной пато�

логии существует риск формирования двух симптомо�

комплексов у плода: эмбриопатии и фетопатии.

К диабетической эмбриопатии относят врожден�

ные пороки развития у ребенка, возникшие в эмбри�

ональном периоде: пороки нервной системы, скеле�

та, сердца, желудочно�кишечного тракта и мочевых

путей. Частота этих осложнений при СД колеблется

от 3,5 до 8,0%.

Диабетическая фетопатия начинает формироваться

в более позднем периоде гестации. Патогенетически�

ми факторами, способствующими ее формированию,

являются инсулиновая недостаточность, гиперглике�

мия (даже временная), гиперлипидемия и хроническая

плацентарная дисфункция. Несмотря на значительное

улучшение качества медицинского обслуживания,

частота диабетических фетопатий до сих пор остается

высокой и составляет 75�100%.

Диагноз ПН устанавливается на основании данных

анамнеза, течения беременности, клинико�лаборатор�

ного обследования, морфологического исследования

плаценты после родов.

Результаты комплексных исследований показали,

что именно эндотелиальную дисфункцию у беремен�

ных с СД можно считать универсальным патофизио�

логическим механизмом, который приводит к нару�

шению состояния различных систем организма, диа�

бетическим и акушерским осложнениям (особенно

при развитии ПН).

Использование в комплексной терапии

беременных с СД препаратов эндотелийпротектор�

ного действия и прогестерона позволяет улучшить

функцию плаценты, состояние плода и новорож�

денного и снизить перинатальные потери. Доста�
точный уровень прогестерона – один из ключевых
факторов, обеспечивающих нормальное функциони�
рование плаценты. Именно прогестерон оказывает

непосредственное влияние на маточно�плацентар�

ный кровоток. В клинической практике с целью

коррекции прогестероновой недостаточности и

профилактики ФН широко используется дидрогес�

терон (Дуфастон) – препарат с доказанными без�

опасностью и эффективностью.

Дуфастон обеспечивает глубину инвазии трофо�

бласта, способствует формированию сосудов в ворси�

нах хориона и оксигенации плода за счет снижения ре�

зистентности спиральных артерий, что улучшает окси�

генацию и трофику эмбриона.

Дуфастон является единственным гестагеном, не

угнетающим выработку собственного прогестерона

желтым телом и формирующейся плацентой.

Как селективный гестаген Дуфастон взаимодейству�

ет только с рецепторами прогестерона, поэтому у пре�

парата отсутствуют эстрогенные, андрогенные и глю�

кокортикоидные эффекты. Сродство Дуфастона к

прогестероновым рецепторам в 1,5 раза выше, чем у

аналогов прогестерона. Именно поэтому Дуфастон ра�

ботает в дозах, которые в 10�30 раз меньше, чем у мик�

ронизированного прогестерона. Эти два фактора (бо�

лее высокое сродство к прогестероновым рецепторам

и отсутствие взаимодействия с остальными стероид�

ными рецепторами), обусловленные селективностью,

обеспечивают необходимый профиль безопасности.

В целом, следует понимать, что назначение любо�

го препарата во время беременности должно быть

взвешенным с точки зрения безопасности как для

матери, так и для плода, тем более гормонального

препарата, учитывая, что печень беременной жен�

щины работает в режиме двойной нагрузки. Стеро�

идные гормоны, к которым относятся все гестагены,

метаболизируются (переходят в активную форму)

именно в печени, поэтому повышенная стероидная

нагрузка требует большей затраты ее ресурсов.

Дуфастон подвергается трансформации в печени

только до одного метаболита в отличие от прогесте�

рона. Таким образом, препарат безопаснее прогесте�

рона по двум причинам: доза в 10�30 раз меньше;

наличие одного метаболита.

На сегодняшний день существует много публикаций

и докладов, касающихся проблемы преждевременных

родов. У препарата Дуфастон имеются данные клини�

ческого исследования, в котором оценивалась не толь�

ко его эффективность в отношении угрожающего абор�

та, но и прогноз для таких пациенток в отношении ус�

пешной беременности в целом. Назначение Дуфастона в
І половине беременности женщине с угрожающим абортом
дает возможность не только купировать угрозу, но и, со�
гласно исследованию Н.В. Башмаковой (2004), в 2 раза
снизить риск преждевременных родов и тяжелых форм
гестоза, а также повысить шанс рождения здоровых де�

тей на 30% (профилактика задержки внутриутробного

развития, больше масса тела при рождении и др.).

Подготовила Наталия Карпенко З
У

З
У

Дуфастон: надежный гестаген
для применения в акушерстве и гинекологии

Продолжение. Начало на стр. 20.

Вельмишановні колеги!

Асоцiацiя акушерiвгiнекологiв України повідомляє, що 2426 вересня
2014 р. у м. Києві планується проведення науковопрактичної конференції
з міжнародною участю та пленума акушерівгінекологів України на тему:

«Інноваційні підходи в акушерстві,
гінекології та репродуктології», 

яка відбудеться за адресою: м. Київ, вул. Саксаганського, 6, Будинок кіно.

Науковопрактична конференція внесена до реєстру з'їздів, конгресів,
симпозіумів та науковопрактичних конференцій, які проводитимуться в 2014 р.,
затвердженого МОН України.

Організатори конференції: Міністерство охорони здоров'я України, Національна
академія медичних наук України, Асоціація акушерівгінекологів України,
Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика та
Український державний інститут репродуктології. У рамках конференції будуть
представлені доповіді провідних вітчизняних та зарубіжних фахівців у галузі
акушерства та гінекології.

Плануються до розгляду такі питання:
• актуальні питання репродуктивної медицини та ендокринної гінекології;
• реформи та національні пріоритети в галузі охорони здоров'я матері та дитини;
• невідкладні стани в акушерськогінекологічній практиці: своєчасна діагностика

та адекватна допомога;
• превентивна онкогінекологія, передпухлинні стани жіночої репродуктивної

системи;
• екстрагенітальна патологія в акушерстві: сучасні аспекти;
• гінекологія та ендоскопія: проблемні питання.
До участі запрошуються головні позаштатні спеціалісти МОЗ України зі

спеціальності «Акушерство та гінекологія», управлінь (головних управлінь) охорони
здоров'я ОДА, Київської міської державної адміністрації, практичні лікарі,
представники профільних кафедр медичних університетів, академій та інститутів
МОЗ та НАМН України.

Попередня реєстрація буде здійснюватися за електронною адресою: aagu.com.ua
Реєстрація учасників буде проводитися також у дні конференції.
За додатковою інформацією прохання звертатись до оргкомітету конференції.
Контакти: тел.: (050) 3895520; сайт: aagu.com.ua; 
електронна адреса: assistant@aagu.com.ua
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Вельмишановні колеги!

Асоцiацiя акушерiвгiнекологiв України повідомляє, що 67 листопада
2014 р. у м. Києві планується проведення ІІ Міждисциплінарного наукового
симпозіуму з міжнародною участю

«Актуальні питання інтенсивної терапії
та анестезіологічного забезпечення

в акушерстві, гінекології та неонатології»
Науковопрактична конференція внесена до реєстру з'їздів, конгресів,

симпозіумів та науковопрактичних конференцій, які проводитимуться в 2014 р.,
затвердженого МОН України.

Організатори конференції: Міністерство охорони здоров'я України, Національна
академія медичних наук України, Асоціація акушерівгінекологів України,
Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика та
Український державний інститут репродуктології. У рамках конференції будуть
представлені доповіді провідних вітчизняних та зарубіжних фахівців у галузі
акушерства та гінекології.

Плануються до розгляду такі питання:
• екстрагенітальна патологія;
• інновації в акушерстві та анестезіології;
• інтенсивна терапія в акушерстві та гінекології;
• акушерські кровотечі: профілактика, терапія та алгоритми надання допомоги;
• взаємодія акушерів та анестезіологів: минуле, сьогодення та майбутнє.
До участі запрошуються головні позаштатні спеціалісти МОЗ України зі

спеціальності «Акушерство та гінекологія», управлінь (головних управлінь) охорони
здоров'я ОДА, Київської міської державної адміністрації, практичні лікарі,
представники профільних кафедр медичних університетів, академій та інститутів
МОЗ та НАМН України.

Попередня реєстрація буде здійснюватися за електронною адресою: aagu.com.ua
Реєстрація учасників буде проводитися також у дні конференції.
За додатковою інформацією прохання звертатись до оргкомітету конференції.
Контакти: тел.: (050) 3895520; сайт: aagu.com.ua; 
електронна адреса: assistant@aagu.com.ua
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