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Н
а открытии ХІІ съезда акушеров1гинекологов

Украины «Репродуктивное здоровье в

XXI веке» (20 сентября 2006 г., Донецк) пред1

ставительство компании «Солвей Фармацеутикалз

ГмбХ» было награждено Почетной грамотой и стату1

эткой «Памятник матери» за значительный вклад и

помощь в развитии акушерско1гинекологической

службы в Украине. 

Уже на протяжении более 100 лет Солвей Фарма

помогает людям в Европе и в мире жить здоро1

вой и полноценной жизнью. Со дня своего

основания и до настоящего времени компа1

ния способствует прогрессу медицины и

общества в целом, уделяя особое внимание

научным исследованиям. Стратегия Солвей

Фарма – использовать новейшие достиже1

ния медицины и создавать препараты,

которые благодаря своей высокой

эффективности становятся препарата1

ми выбора для врачей и пациентов.

С этой целью только в 2006 г. в науч1

но1исследовательскую работу компа1

нией инвестировано 413 млн евро. 

Сегодня Солвей Фарма является

признанным мировым лидером в

гинекологии, кардиологии, гастроэн1

терологии, психиатрии и иммунологии. 

На протяжении последних лет одним из

основных научных направлений компании

стало решение проблемы невынашивания в

ранние сроки беременности. При поддержке

компании «Солвей Фармацеутикалз ГмбХ»

были исследованы иммунологические особен1

ности течения беременности, открыт и впервые

в мире изучен фактор PIBF (прогестерон1индуци1

рованный блокирующий фактор), который

в настоящее время рассматривается как ключ

к сохранению беременности [1].

В Украине компания «Солвей Фармацеу1

тикалз ГмбХ» работает уже более 8 лет, пред1

ставляя современные высококачественные

препараты Дуфастон и Фемостон для лече1

ния акушерско1гинекологических заболе1

ваний. 

Дуфастон на сегодня является лидером в

Украине в решении такой сложной и актуальной про1

блемы, как невынашивание беременности. Много1

летний опыт использования Дуфастона отечествен1

ными специалистами показал его высокую эффектив1

ность в лечении данной патологии и безопасности

для матери и плода.

В мире накоплен более чем 451летний опыт

использования Дуфастона для сохранения беремен1

ности. Статистические данные обследования 28 млн

пациенток, получавших Дуфастон, из них 7,5 млн по

показанию «невынашивание беременности», под1

твердили его безопасность и надежность для матери и

плода [2]. 

Дуфастон, благодаря доказанной эффективности и

безопасности, входит в Перечень референтных

препаратов Государственного фармакологиче1

ского центра МЗ Украины и может использо1

ваться в качестве сравнения (как стандарт)

при проведении клинических испытаний [3].

Учитывая современные требования к заме1

стительной гормональной терапии (тенден1

ция к использованию низких доз гормо1

нов), компания Солвей Фарма в 2006 г.

вывела на рынок новый низкодози1

рованный препарат для лечения

климакса у женщин в перимено1

паузе – Фемостон 1/10. 

Представительство компании
«Солвей Фармацеутикалз ГмбХ»
выражает свою благодарность

и глубокое уважение всем акушерам!
гинекологам Украины за доверие
и высокую оценку вклада компании
в развитие практической медицины
в Украине, а также надежду на даль!
нейшее сотрудничество во благо здо!
ровья женщины и будущего поколения
нашей страны. 

Представительство компании 
«Солвей Фармацеутикалз ГмбХ»

Солвей Фарма – 2006
Награда за значительный вклад 

в развитие акушерско!гинекологической службы в Украине

Литература
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mediated immunomodulation and anti1abor1

tive effects: The role of progesterone1induced

blocking factor (PIBF), Gynecologica Endo1

crinology 2001; 15 (S5).

2. Data On file, Solvay Pharmaceuticals.

2002.

3. Приказ № 511214140/А от 19.07.2006 г.
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Гормональная терапия в последние годы при�

обретает все большую значимость для здоровья

женщины в самых разных возрастных периодах

и при различных клинических ситуациях. Это свя�

зано и с расширением наших знаний о роли гор�

монального гомеостаза во многих физиологиче�

ских и патологических процессах, и с появлением

все более совершенных препаратов, которые

можно применять годами, так как они формируют

гормональный фон, наиболее близкий к естест�

венному. Все больше женщин используют гормо�

нальную терапию: это и юные девушки с дисме�

нореями и другими эндокринными проблемами,

и молодые женщины, для которых актуальны

вопросы репродуктивного здоровья и планирова�

ния семьи, и женщины бальзаковского возраста,

для которых заместительная гормональная тера�

пия становится ключом к продлению молодости и

здоровья.

Вопросам гормональной терапии при различных кли1

нических ситуациях было посвящено множество докла1

дов и дискуссий на XII съезде акушеров1гинекологов

Украины «Репродуктивное здоровье в XXI столетии»,

который состоялся 20123 сентября 2006 г. в Донецке.

Представляем вниманию читателей небольшой обзор

одного из сателлитных симпозиумов, посвященных

именно этой проблематике.

Заместитель директора по научной части Инсти�

тута педиатрии, акушерства и гинекологии АМН

Украины, руководитель отдела эндокринной гине�

кологии, доктор медицинских наук, профессор

Татьяна Феофановна Татарчук в докладе «Эндо�

метриоз: лица и маски» осветила современные

проблемы диагностики и лечения эндометриоза.

– Признаки эндометриоза впервые описаны еще в

конце XVII века, но и сегодня он остается важной про1

блемой, которой посвящается в мире более пятисот

публикаций ежегодно. Несмотря на наличие высоко1

эффективных репродуктивных технологий, эндоме1

триоз по1прежнему остается на одном из первых мест в

структуре причин бесплодия. Это заболевание влияет

на состояние эндометрия, созревание ооцита, имплан1

тацию оплодотворенной яйцеклетки и ряд других про1

цессов. Эндометриоз обусловливает неполноценный

оогенез, нарушает процессы оплодотворения и бере1

менности. Кроме того, при этом заболевании резко

повышается уровень патологических цитокинов, преж1

де всего интерлейкина 1, выраженное эмбриотоксиче1

ское действие которого сегодня – доказанный факт.

Все это приводит к бесплодию либо невынашиванию

беременности.

Диагностика эндометриоза – достаточно сложная зада1

ча, это – диагноз исключения, так как для окончательно1

го его подтверждения необходимо морфологическое

исследование, которое далеко не всегда возможно. По

некоторым данным, до 50% женщин репродуктивного

возраста могут иметь эндометриоз. Такое предположе1

ние основано на частом бессимптомном течении забо1

левания и трудностях диагностики. Существует ряд

атипичных локализаций эндометриоза – мочевой

пузырь, мочеточник, ретроцервикальное простран1

ство, паравагинальная клетчатка и т.д. Клинически

эндометриоз часто не проявляется или не имеет специ1

фической симптоматики: полное отсутствие симпто1

мов наблюдается у 21% больных, у остальных могут

отмечаться боль (при менструальных кровотечениях,

половом акте, тазовая боль), дисменорея, меноррагия,

нарушение менструального цикла, объемные образова1

ния, кишечные симптомы и др. Для каждого из этих

симптомов необходима тщательная дифференциальная

диагностика с учетом не только возможных гинеколо1

гических причин, но и ряда других заболеваний. Суще1

ствуют также атипичные симптомы эндометриоза –

асцит, желтуха и другие редкие признаки эндометриоза

внутренних органов, о которых всегда следует помнить.

Наша задача при этом – не пропустить истинный эндо1

метриоз за его многочисленными «масками», поэтому

сегодня врачи всего мира вновь обращаются к пробле1

ме эндометриоза, пересматривают критерии его диа1

гностики.

Качественная диагностика эндометриоза – это пре1

имущественно детальный сбор анамнеза, оценка не

только жалоб, но и их связи с менструальным циклом,

началом менархе, а также особенностей семейного анам1

неза. Факторов риска эндометриоза существует немало,

роль каждого из них еще предстоит уточнить, так как

существующие исследования в этом отношении противо1

речивы и неоднозначны. К таким факторам многие

исследователи относят раннее менархе, короткий мен1

струальный цикл, обильные и длительные месячные,

аллергические и аутоиммунные заболевания, злоупотре1

бление алкоголем, кофеином; наоборот, неоднократные

роды, ассоциируются со сниженным риском эндоме1

триоза. Кроме того, существуют четкие наследственные

факторы риска, о которых следует помнить, анализируя

семейный анамнез.

Среди объективных методов обследования, помогаю1

щих в диагностике эндометриоза, следует отметить ультра1

сонографию – простой и доступный метод исследова1

ния, достаточно информативный в ряде случаев.

Ультразвуковое исследование (УЗИ) порой позволяет не

только визуализировать эндометриоидные объемные

образования (часто кисты), но и дифференцировать их

от других патологических процессов, даже не прибегая

Гормональная терапия 
и современная женщина



6
Медицинские аспекты здоровья женщины № 3’ 2006

Обзор
ГГ
ИИ

НН
ЕЕ

КК
ОО

ЛЛ
ОО

ГГ
ИИ

ЯЯ
к инвазивным методам диагностики. Конечно, жела1

тельно обследовать пациентку на современной аппарату1

ре с помощью допплеровской ультрасонографии. Но

если эндометриоз придатков с помощью УЗИ диагности1

руется неплохо, то остальные локализации чаще всего не

уточняются и нередко регистрируются как синдром хро1

нической тазовой боли, поэтому критерии ультрасоно1

графической диагностики эндометриоза еще предстоит

пересмотреть.

Использование магнитно1резонансной томографии

(МРТ) дает больше возможностей для диагностики. 

МРТ – это перспектива, которая в большинстве случа1

ев позволит избежать лапароскопических и других инва1

зивных методов обследования, проводимых для опреде1

ления морфологического диагноза. 

УЗИ1 и МРТ1показатели наряду с клиническими и

анамнестическими данными дают шанс диагностировать

эндометриоз в большинстве случаев. И хотя протокол

диагностики эндометриоза сегодня включает изучение

морфологической картины эндометрия, наличие новых,

усовершенствованных критериев диагностики и исполь1

зование современной аппаратуры в ближайшем времени

позволят определять это заболевание без инвазивных

методов обследования у большинства пациенток. 

В лечении эндометриоза используют различные лекар1

ственные средства. 

Одним из ведущих звеньев патогенеза эндометриоза

является гиперэстрогения как причина адгезии эндоме1

триоидных клеток и развития эндометриоидной гетеро1

топии. Кроме того, эстрогены стимулируют ангиогенез.

В свою очередь, эндометриоидная гетеротопия нуждает1

ся в эстрогенах и способна самостоятельно синтезиро1

вать эти гормоны, особенно в состоянии стресса.

Поэтому в лечении этой патологии применяют анти1

эстрогенную терапию. 

Чтобы улучшить эффективность лечения эндометрио1

за, в схему терапии включают гестагены, особенно если

речь идет о малых формах эндометриоза, об эндоме1

триозе как причине бесплодия. 

Гестагены действуют на ферменты, которые переводят

активный эстрадиол в неактивный, а также угнетают

маточные металлопротеиназы, которые активируются

при воспалительных процессах и способствуют адгезии

эндометриоидных клеток. Для реализации супрессивно1

го действия гестагенов на эндометриоидную гетерото1

пию и  эутопические гиперпластические процессы

необходимы активные препараты этой группы. Одним из

самых подходящих в этой ситуации является, по нашему

мнению, дидрогестерон.

Наряду со множеством исследований, в которых обна1

ружена эффективность гестагенов в лечении эндоме1

триозассоциированного бесплодия на уровне плацебо,

сегодня имеется девять крупных исследований, в кото1

рых доказано позитивное действие дидрогестерона при

этой патологии. 

Кроме того, препарат дидрогестерон (Дуфастон, ком1

пания «Солвей Фарма») отличается от многих других

представителей гестагенов низкой вероятностью разви1

тия побочных эффектов. Дуфастон в терапевтической

дозе не угнетает овуляцию, не вызывает атрофии и не

нарушает развитие нормального эндометрия, но эффек1

тивно угнетает эктопические очаги, вызывая атрофию

существующих и ингибируя формирование новых гете1

ротопий. Препарат клинически обусловливает уменьше1

ние болевого синдрома, выраженности альгодисменорей

(причем при аденомиозе отчетливый эффект наблюдает1

ся уже через месяц), длительности менструальных крово1

течений, положительную динамику ультрасонографиче1

ских и МРТ1показателей.

Таким образом, ведение больных с бесплодием,

ассоциированным с эндометриозом, включает выжи1

дательную тактику и тщательное обследование на

этапе диагностики, медикаментозную терапию эндо1

метриоза и только после этого – подключение вспомо1

гательных репродуктивных технологий. Обновление

диагностических критериев и использование совре1

менных препаратов позволят нам в ближайшее время

достичь лучших результатов при лечении этой слож1

ной патологии, увеличить число женщин с высоким

качеством жизни, благополучными беременностями и

желанными детьми.

Профессор кафедры акушерства, гинекологии и

перинатологии факультета последипломного

образования Донецкого государственного меди�

цинского университета им. М. Горького, доктор

медицинских наук Татьяна Николаевна Демина

коснулась в докладе «Значение состояния эндо�

метрия в развитии успешной беременности» такой

сложной и многогранной проблемы, как невына�

шивание беременности.

– Невынашивание беременности – один из основных

видов акушерской патологии. Самопроизвольное пре1

рывание беременности отрицательно влияет на организм

женщины в целом. Особенно опасны повторные нераз1

вивающиеся беременности, при которых инструмен1

тальное удаление плодного яйца сопровождается обиль1

ным кровотечением с развитием ДВС1синдрома, выра1

женной травматизацией женских половых органов,

образованием внутриматочных синехий, поражением

функции базальных слоев эндометрия.

Медикаментозная терапия эндометриоза

Препарат Побочные эффекты

Даназол 200�800 мг/день 

6 мес

Акне, прибавка веса, себорея, гирсутизм,

отеки, изменения голоса, приливы и

потливость, мышечные судороги,

снижение холестерола липопротеидов

высокой плотности (ЛПВП)

Медроксипрогестерона

ацетат 30�100 мг/день

орально

Нерегулярные маточные кровотечения

бессонница, депрессия, головная боль,

тошнота, акне, гирсутизм, тромбоэмболия

Дидрогестерон 

20�30 мг/день орально

Не описано

Комбинированные оральные

контрацептивы

Эстрогенные и прогестагенные побочные

эффекты

Аналоги гонадотропин�

рилизинг гормона (Гн�Рг)

Приливы, снижение либидо, головная

боль, сухость влагалища, акне,

эмоциональная лабильность, остеопороз,

функциональные кисты яичников

Lahoud, Harrison (2004)



7
Медицинские аспекты здоровья женщины № 3’ 2006

Обзор

ГГ
ИИ

НН
ЕЕ

КК
ОО

ЛЛ
ОО

ГГ
ИИ

ЯЯ

Невынашивание беременности – это мультифакторная

патология. Причинами могут быть нарушения гормональ1

ной функции яичников и дисфункции других гормональ1

ных органов, общая и локальная инфекция, ауто1 и

изоиммунные нарушения, врожденные аномалии разви1

тия матки, хромосомные и генные нарушения, а также

сочетанные причины.

В настоящее время появились научные исследования

как экспериментального, так и клинического характера, в

которых с иммунологических позиций рассматриваются

развитие физиологической беременности и патогенез ее

прерывания в случаях невынашивания беременности.

Выявлено, что эндогенный прогестерон, контактируя  с

лимфоцитами крови, способствует образованию белка –

прогестерон1индуцирующего блокирующего фактора

(PIBF), который блокирует цитотоксическое действие

лимфоцитов. При недостаточном уровне эндогенного

прогестерона уровень PIBF остается низким, происходит

активация иммунной системы и, как следствие, аборто1

генная воспалительная реакция. Варианты, при которых

эндогенный прогестерон находится на низком уровне:

гипоменструальный синдром с недостаточностью как I,

так и II фазы менструального цикла, синдром недо1

статочности лютеиновой фазы (НЛФ), встречающийся

при другой патологии (гиперпролактинемии, гипер1

андрогении, дисфункции щитовидной железы, психове1

гетативных расстройствах, инфекциях, аномалиях разви1

тия матки и др). 

Однако существует еще один очень важный фактор, от

состояния которого зависят правильная нидация и даль1

нейшее развитие эмбриона. Это матка и ее функциональ1

ный слой – эндометрий с достаточным имплантацион1

ным потенциалом. Что входит в это понятие? Это –

нормальное состояние рецепторного аппарата, синхро1

низация фазовых изменений эндометрия, соответствую1

щая колебаниям стероидных гормонов яичников, доста1

точный энергетический биохимический уровень, ненару1

шенный локальный иммунитет и нормальное кровоснаб1

жение матки и эндометрия.

Несмотря на доступность эндометрия для исследова1

ния и диагностики заболеваний и нарушения его функ1

ции, у женщин с потерями плода он остается в тени и

практически прицельно не исследуется как одна из при1

чин привычного невынашивания беременности (ПНБ).

Точная диагностика невозможна без использования

прямых визуальных методов. К последним относится

гистероскопия, которая, к сожалению, не часто исполь1

зуется у данной категории больных.

Показания для гистероскопии: 

1) изменения при УЗИ скрининге; 

2) наличие внутриматочных средств более 5 лет; 

3) травмы эндометрия в анамнезе (частые выскаблива1

ния, в связи с потерями беременности или после родов в

связи с патологией 31го и послеродового периодов); 

4) наличие хронического воспалительного процесса

гениталий; 

5) неэффективность гормональной коррекции. 

Гистероскопия даст возможность: исключить или под1

твердить воспалительный процесс в эндометрии путем при1

цельной  биопсии ткани эндометрия для гистологического

исследования, исключить или подтвердить наличие

образований в полости матки, аномалий развития, иссле1

довать уровень рецепторов стероидных гормонов яични1

ков в строме и железах эндометрия.

Определение уровня рецепторов – очень важный диа1

гностический аспект, так как с помощью рецепторного

аппарата осуществляется реализация действия гормонов. 

Нами было проведено исследование у 77 пациенток с

перинатальными потерями плода в анамнезе в период реа1

билитации и подготовки к планируемой беременности.

Нашей задачей было их всестороннее обследование, вклю1

чая и определение рецепторного аппарата эндометрия. 

Мы изучили, что при нормальном менструальном

цикле ранняя фаза пролиферации в эпителии желез

характеризуется умеренной экспрессией рецепторов к

эстрогенам и прогестерону. Выраженная максимальная

экспрессия этих рецепторов наблюдается в среднюю и

позднюю фазы пролиферации. Фаза секреции характе1

ризуется резким снижением экспрессии рецепторов к

эстрогенам и более длительным снижением экспрессии

рецепторов к прогестерону. В позднюю фазу секреции

экспрессия рецепторов к эстрогену и прогестерону

снижается. Иная картина экспрессии рецепторов

наблюдается в строме. У здоровых женщин отмечается

увеличение экспрессии рецепторов к эстрогенам от ран1

ней до средней фазы пролиферации, а затем – посте1

пенное снижение до поздней фазы секреции. Прогесте1

роновые рецепторы имеют два типа максимальных зна1

чений: в поздней стадии пролиферации и средней

стадии секреции.

При изучении гормонального фона у 97,5% исследуе1

мых женщин имелись  гормональные нарушения по типу

Неинвазивные методы исследования
функциональных нарушений эндометрия
• Базальная температура – 3 месяца

• Фолликулометрия

• Измерение величины и определение структуры эн�

дометрия (УЗИ)

• Измерение показателя отношения величины жел�

того тела к размерам яичника (УЗИ)

• Определение уровня стероидных гормонов

• Характер кровотока – матки и яичников

Инвазивные методы исследования
состояния эндометрия
• Гистероскопия с последующим взятием биопсий�

ного материала (конец средней – начало поздней

стадии пролиферации)

• Определение количества рецепторов к стероид�

ным гормонам в железах и строме

• Определение степени рецепторной недостаточ�

ности

• Гистологическое исследование эндометрия

(исключение или подтверждение хронического

эндометрита (ХЭ), других заболеваний эндомет�

рия, верификация НЛФ)

• Определение видоспецифичности возбудителя

при ХЭ (вирусы, урогенитальные инфекции, условно�

патогенная флора)
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НЛФ, которая была обусловлена гипоменструальным

синдромом, гиперандрогенией, гипофункцией щитовид1

ной железы. На термограмме выявлены укорочение

лютеиновой фазы, сдвиг овуляции на 213 дня. По данным

УЗИ зарегистрировано снижение  размеров доминантно1

го фолликула, уменьшение толщины эндометрия вплоть

до критических цифр, а также изменение его структур1

ных свойств, указывающих на снижение выработки про1

гестерона, снижение кровообращения в маточных и яич1

никовых  сосудах.

При гистероскопическом исследовании, которое про1

водилось за 112 дня до овуляции, были выявлены следую1

щие патологии: эндоцервицит – 40,26%, синехии –

37,66%, полипы эндометрия – 36,36%, гипоплазия эндо1

метрия – 33,77% и др.

При исследовании рецепторного аппарата выявлено,

что у 86,6% пациенток имелись нарушения экспрессии

рецепторов к эстрогену и прогестерону как в строме, так

и в железах. У женщин без наличия инфекции и травмы

эндометрия нарушения классифицировались как изме1

нения легкой степени. Однако у пациенток с наличием

хронического эндометрита выявлены нарушения состоя1

ния рецепторного аппарата II1III степени. При изучении

рецепторного аппарата у женщин с наличием хрониче1

ского эндометрита выявлено резкое снижение экспрес1

сии эстрогеновых и прогестероновых рецепторов – как в

железах, так и в строме эндометрия – в 9,6180 раз. 

Дефицит рецепторов эстрогена и прогестерона изменя1

ет реакцию эндометрия на эндогенные гормоны и ведет к

неэффективности лечения, прогностически влияет на

выбор терапии с целью восстановления репродуктивной

функции. Одним из первых клинических признаков

рецепторной недостаточности является резистентность к

гормональной терапии, которая выражается в рецидиви1

ровании и возможном прогрессировании патологическо1

го процесса.

Морфологические критерии, полученные при исследо1

вании эндометрия у пациенток с ПНБ, несколько отли1

чаются от признаков воспалительного процесса в других

органах и тканях, в связи с чем до сих пор возникают

трудности в диагностике ХЭ. С нашей точки зрения, ХЭ

нельзя рассматривать только как локальный воспали1

тельный процесс в эндометрии. Его нужно рассматривать

с синдромологических позиций, так как это дает возмож1

ность адекватно подойти к лечению. 

После установления диагноза проводятся реабилита1

ционные мероприятия в зависимости от степени рецеп1

торной недостаточности и наличия хронического эндо1

метрита. Лечение включает проведение антибактериаль1

ной терапии, восстановление иммунного статуса и

рецепторного аппарата эндометрия путем коррекции

гормонального дисбаланса. 

После антибактериальной терапии и иммунокоррекции

проводится следующий этап комплексной реабилитации –

коррекция гормональных нарушений. При этом мы

используем комбинированный эстроген1гестагенный пре1

парат Фемостон 2/10 и гестагенный препарат Дуфастон

(Solvay Pharma). Данные средства не подавляют овуляцию,

воссоздают физиологический менструальный цикл,

быстро всасываются благодаря микронизированной

формуле и длительно, в течение суток, удерживают

необходимую концентрацию в крови. Благодаря

171β1эстрадиолу, входящему в состав Фемостона 2/10,

происходит стимуляция рецепторов не только к эстроге1

нам, но и к прогестерону. Фемостон 2/10 назначают с

первого дня менструального цикла до 28 дня в течение

213 мес без перерыва под контролем допплерометрии

фолликулов яичников и толщины и структуры эндоме1

трия. При недостаточности секреторных преобразований

последнего дополнительно к Фемостону 2/10 назначают

Дуфастон по 10 мг с 161го по 251й день менструального

цикла в течение 213 менструальных циклов.

Наши исследования показали, что комплексная про1

грамма реабилитации пациенток, включающая антибио1

тики, иммунокорректоры (плазмаферез, интравенозный

иммуноглобулин), комбинированный эстроген1гестаген1

ный препарат Фемостон 2/10, гестагенный препарат

Дуфастон, а также ангиопротекторы и гипобаротерапию,

дает возможность повысить качество при нарушениях

состояния рецепторного аппарата эндометрия воспали1

тельного и гормонального генеза. Восстановление репро1

дуктивной функции у этого контингента женщин возра1

стает в 5,5 раза по сравнению с общепринятым лечением. 

Доктор медицинских наук, профессор Маргарита

Алексеевна Репина (г. Санкт�Петербург) свой доклад

«Менопауза и заместительная гормональная тера�

пия» посвятила вопросам ЗГТ в период менопаузы.

– Репродуктивный возраст женщины очень короток,

уже после 38 лет происходит интенсивная потеря фолли1

кулярного аппарата, поэтому большинство женщин в

40145 лет переживают пременопаузу, а после 45 – мено1

паузу. 

Менопауза у женщин протекает по1разному, хотя веду1

щими нарушениями практически у всех из них остаются

психоэмоциональные и вегетососудистые, которые выра1

женно нарушают качество жизни. Вместе с тем с точки

зрения клинических последствий, прогноза для здоровья

и жизни наибольшую значимость имеют снижение

Комплексная программа реабилитации пациенток 

с хроническим эндометритом и рецепторной недостаточностью 

I степень (легкая)

недостаточности

II степень (средняя)

недостаточности

• Коррекция иммунитета с учетом выявленных нарушений (чело�

веческий иммуноглобулин, ПА)

III степень (тяжелая)

недостаточности

• Повторные курсы иммунокоррекции, длительная гормональная

терапия (6�8 мес.)

• Контрольное исследование рецепторов эндометрия

• Вспомогательные репродуктивные технологии

• Антибактериальная и противовирусная терапия с учетом возбу�

дителя + локальная иммунокоррекция

• Гормональная коррекция низкодозированными эстроген�геста�

генными препаратами (требования)

• Немедикаментозные методы (гипобаротерапия, физиотерапия,

санаторно�курортное лечение)
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когнитивных функций и эмоционального равновесия,

склонность к повышению артериального давления, ухуд1

шение липидного профиля, развитие метаболического

синдрома, ожирения, ишемической болезни сердца,

сахарного диабета 2 типа, гипофункции щитовидной

железы, остеопороза. Все эти проблемы развиваются

постепенно и ассоциируются с обычными процессами

старения, хотя на сегодня четко доказана их зависимость

от снижения эстрогеновой защиты женщины в период

менопаузы. Именно эти нарушения преимущественно и

обусловливают необходимость серьезного подхода к

лечению менопаузальных расстройств, поэтому терапия

в период менопаузы – это главным образом терапия кли1

мактерического синдрома. По предложению исполни1

тельного комитета Международной ассоциации по мено1

паузе это лечение называется не просто заместительной

гормональной терапией, а менопаузальной терапией.

Менопаузальная терапия основывается на введении

эстрогенов, так как именно с дефицитом этих гормонов

связана потеря защитных функций в отношении нерв1

ной, сердечно1сосудистой систем, обмена веществ, плот1

ности костной массы, свойственных здоровой женщине

репродуктивного возраста. Назначение эстрогенов в

период менопаузы позволяет добиться целого ряда поло1

жительных эффектов: не только значительно облегчить

протекание этого непростого периода, но и предупредить

или замедлить развитие серьезных заболеваний и патоло1

гических процессов. 

При выборе необходимой тактики менопаузальной гор1

мональной терапии важно учитывать индивидуальные

особенности каждой пациентки. Не существует идеально1

го гормонального препарата, который подходил бы всем.

Следует принимать во внимание конкретную клиниче1

скую ситуацию, возраст женщины, индекс массы тела,

индивидуальный и семейный анамнез (особенно такие

факторы, как предрасположенность к тромбозам и эмбо1

лиям, онкологические заболевания), состояние углевод1

ного и липидного обменов, наличие сопутствующих забо1

леваний (особенно печени, сердечно1сосудистой систе1

мы). Необходимо с осторожностью подходить к гормо1

нальной терапии пациенток с раком молочной железы и

высоким риском тромбозов глубоких вен, поэтому, поми1

мо тщательного сбора анамнеза, перед назначением пре1

паратов гормонов необходимо провести маммографию.

Причем следует помнить, что эстрогены способствуют

уплотнению ткани молочной железы и через несколько

лет применения этих препаратов диагностическая цен1

ность маммографии значительно снижается. 

В клинической практике используют режимы моноте1

рапии (одним эстрогеном) и комбинированной терапии

(циклической или непрерывной). Монотерапия показана

после экстирпации матки, но не допустима при наличии

эндометриоза, ампутации матки,  когда в организме оста1

ется хотя бы 112 мм3 эндометрия, даже эктопического.

При необходимости комбинированной терапии нельзя

назначать комбинированные оральные контрацепти1

вы, так как они содержат синтетический этинилэстра1

диол, который крайне неблагоприятно влияет на

печень. Мы в нашей практике чаще всего обращаемся

к препарату Фемостон. Важной особенностью Фемо1

стона является наличие микронизированных форм

эстрадиола, химически и биологически идентичного

эндогенному эстрадиолу человека, который отлично

усваивается при пероральном приеме и очень хорошо

переносится женщинами.

Следует отметить, что на фармацевтическом рынке

представлено большое количество гестагенов, но далеко

не все из них подходят для длительного применения у

женщин в период менопаузы. С этой целью необходимо

выбирать гормон, который более всего напоминал бы

естественный прогестерон. Таким гормоном является

дидрогестерон, который в отличие от большинства дру1

гих гестагенов не усиливает риска тромбозов, не оказыва1

ет неблагоприятного влияния на метаболические процес1

сы, что особенно важно для лечения и профилактики

менопаузальных расстройств.

Низкодозированные препараты ЗГТ
• Сохраняют эффективность в отношении ближай�

ших и отдаленных последствий менопаузы

• Лучше переносятся

• Снижают частоту побочных эффектов

• Увеличивают возможность более длительного

приема

Комбинированные режимы ЗГТ

Е
2
= 1 мг/сут

Дидрогестерон

10 мг/сут

Е
2
= 2 мг/сут

Дидрогестерон

10 мг/сут

Е
2
= 1 мг/сут

Дидрогестерон

5 мг/сут

Фемостон Конти 1/5 (назначается в постменопаузе)

Фемостон 2/10 (при сохранении симптомов в течение

3 мес на фоне применения Фемостона 1/10)

Фемостон 1/10 (начало ЗГТ в перименопаузе)

28 дней 28 дней               28 дней

14 
дней

14 
дней

14 
дней

14 
дней

14 
дней

14 
дней

28 дней 28 дней              28 дней

28 дней 28 дней               28 дней

28 дней 28 дней             28 дней

Прогестаген

Прогеста�
генная

(антиэстро�
генная)

активность

Антиандро�

генная

активность

Антиминерало�

кортикоидная

активность

Глюкокор�

тикоидная

активность

Прогестерон + – – +

Дидро�

гестерон

+ – – –

Ципротерон

ацетат

+ + – +

Дезогестрел + – – –

Диеногест + + – –

Левонор�

гестрел

+ – – –

Медроксипро�

гестерон

ацетат

+ – – +

Дроспиренон + + + –

Фармакологический профиль прогестагенов
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ДДААЙЙДДЖЖЕЕССТТ
Удаление яичников у женщин в возрасте до 45 лет
снижает продолжительность жизни 

Пациентки, перенесшие двустороннюю овариэкто1

мию до 451501летнего возраста, умирают раньше, чем их

ровесницы с сохраненными обоими или одним яични1

ком. К такому выводу пришли Dr. Walter, A. Rocca et al.,

авторы большого популяционного исследования, прове1

денного в университете Джона Хопкинса (CША). В ходе

испытания сравнивалась продолжительность жизни

женщин, перенесших двустороннюю или односторон1

нюю овариэктомию (n=1097 и n=1293 соответственно) в

195011987 гг., и их ровесниц, которым такая операция не

проводилась (n=2390). В анализ включали только тех

участниц, которым удалили яичники до наступления

естественной менопаузы. Еще одним условием включе1

ния в исследование было исходное отсутствие эстроген1

зависимых онкологических заболеваний. За женщинами

активно (интервью) и пассивно (медицинские докумен1

ты и свидетельства о смерти) наблюдали в течение более

25 лет. 

В целом при сравнении групп не было обнаружено раз1

ницы в смертности их участниц. Однако смертность

женщин, перенесших двустороннюю овариэктомию в

возрасте до 45 лет, была значительно выше, чем в группе

контроля (ОР=1,67, 95%; ДИ: 1,1612,40, Р=0,006). Повы1

шенная смертность в основном наблюдалась у женщин,

которые не получали заместительную гормонотерапию

после операции. Причиной смертности являлись эстро1

гензависимые опухоли и другие онкологические заболе1

вания, а также сердечно1сосудистые и нейропсихиче1

ские заболевания. Удаление лишь одного яичника никак

не влияло на продолжительность жизни.

Авторы исследования констатируют, что двусторонняя

профилактическая овариэктомия, проведенная у лиц до

451летнего возраста, связана с повышенной смертно1

стью. Неясно, является ли эта связь причинно1след1

ственной или овариэктомия (хирургическая менопауза) –

это просто маркер повышенного риска смерти. Исследо1

ватели отмечают, что для лиц, погибших от эстрогенза1

висимого рака, овариэктомия была, по1видимому, мар1

кером предшествующего состояния или генетической

предрасположенности, и сохранение яичников не улуч1

шило бы исход. В то же время у пациенток, перенесших

овариэктомию в возрасте до 50 лет и умерших от других

причин, сохранение яичников увеличило бы продолжи1

тельность жизни. Анализируя результаты своего и прове1

денных ранее исследований, ученые сделали вывод, что

эстрогены обладают явными протективными свойствами

до наступления менопаузы, некоторыми – во время

менопаузы и не оказывают заметного эффекта на здоро1

вье и продолжительность жизни женщин через 10115 лет

после менопаузы. 

Lancet Oncol 2006; 7: 821�28

Комбинированные гормональные препараты применя1

ют перорально, интравагинально, внутриматочно, транс1

дермально, парентерально. Несмотря на обилие различных

препаратов с разными путями введения, оптимальным

остается пероральное назначение гормонов. При приме1

нении препаратов с чрескожным всасыванием эстроге1

ны всасываются хорошо, а вот прогестины – недоста1

точно, поэтому использование таких средств требует

дополнительного введения гестагенов перорально.

Парентеральные комбинированные гормональные пре1

параты до сих пор показывали себя в клинической

практике неудачно, более совершенные их варианты

находятся в состоянии разработки. Интравагинальные

препараты не всегда удобны в применении. 

К сожалению, ЗГТ нельзя назначать всем, кто в ней

нуждается. Существуют абсолютные и относительные

противопоказания к применению половых гормонов.

Кроме того, в первые 112 года лечения необходимо кон1

тролировать показатели гомеостаза (в дальнейшем риск

тромбозов не увеличивается). Наиболее характерными

побочными эффектами ЗГТ терапии являются прорыв1

ные маточные кровотечения (чаще всего при непрерыв1

ной схеме лечения), головная боль, нагрубание молоч1

ных желез, увеличение веса, редко – гиперпигментация

кожи. В этих случаях следует либо изменить схему лече1

ния, либо перейти на более низкие дозы гормонов,

либо обратиться к более качественному препарату.

Необходимо помнить, что ВОЗ приняла за стандарт1

ную длительность цикла при ЗГТ 28 дней, поэтому все

старые препараты, рассчитанные на 21 день, для ЗГТ не

годятся.

Исполнительный комитет Международной ассоциации

по менопаузе в отношении проведения ЗГТ, ее длительно1

сти и клинических последствий рекомендует следующее:

• Продолжить ранее принятую глобальную практику

ЗГТ.

• Не сокращать продолжительность ЗГТ при ее

эффективности.

• Не прекращать ЗГТ, поскольку это может способ1

ствовать росту частоты сердечно1сосудистых заболе1

ваний.

Не следует сокращать продолжительность терапии,

если она эффективна, так как прекращение лечения

может способствовать росту частоты сердечно1сосуди1

стых заболеваний. Вопросы прекращения или продол1

жения терапии решаются индивидуально в каждом

конкретном случае. Заместительная гормональная

терапия обеспечивает снижение риска колоректального

рака, а это вторая по частоте локализация рака у жен1

щин после рака молочной железы; при применении

ЗГТ также снижается риск переломов. Препараты

половых гормонов очень хорошо сочетаются со стати1

нами и другими средствами, которые обычно применя1

ют в этом возрасте в связи с необходимостью комплекс1

ной терапии различных патологических процессов и

заболеваний. 

***

Подготовлено по материалам сателлитного

симпозиума компании  «Солвей Фармацеутикалз

ГмбХ»
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Новый прогностический способ оценки риска смерти
и инфаркта миокарда у больных с острыми 
коронарными синдромами

Несмотря на то что при острых коронарных синдро1

мах (ОКС) ключевые патофизиологические механизмы

схожи, пациенты имеют разные клинические, электро1

кардиографические (ЭКГ), лабораторные характеристи1

ки и, самое главное, различные ближайший и отдален1

ный прогнозы. Модели риск1стратификации, основан1

ные на одном или двух параметрах (например, на изме1

нениях ЭКГ и/или содержании тропонинов), могут

недооценивать или переоценивать риск основных сер1

дечно1сосудистых событий. Поэтому международный

коллектив исследователей предложил новый способ

стратификации риска, разработанный с учетом доступ1

ных в реальной практике клинических показателей на

репрезентативной популяции больных с ОКС, вошед1

ших в глобальный регистр острых коронарных событий

(GRACE).

Методы и ход исследования
Регистр включал данные 43 810 не прошедших рандо1

мизацию пациентов с ОКС (инфарктом миокарда [ИМ]

с подъемом и без подъема сегмента ST, нестабильной

стенокардией), поступивших в 94 госпиталя 14 стран

Европы, Северной и Южной Америки, Австралии и

Новой Зеландии с апреля 1999 по сентябрь 2005 г.

Для разработки прогностической модели риска

использовали данные когорты больных (n=21 688),

госпитализированных с 1 апреля 1999 по 30 сентября

2002 г. Все те демографические и клинические пере1

менные, предиктивное отношение рисков которых

было определено в регрессионном анализе по Коксу,

введены во множественный обратный пошаговый

регрессионный анализ по Коксу для расчета пропор1

циональных рисков. Параметры, показавшие α≤0,05,

вошли в заключительную прогностическую модель.

Дискриминантная сила полученной модели в предска1

зании конечных точек (общей смертности и общей

смертности + ИМ во время госпитализации и в тече1

ние 6 мес после выписки) была оценена по площади

под операторской характеристической (ROC) кривой

(C1statistics). Проверка работоспособности нового

способа проведена проспективно на больных регистра

GRACE (n=22 122), госпитализированных с 1 октября

2002 по 30 сентября 2005 г., и на внешней популяции

больных с ИМ, вошедших в исследование GUSTO IIb

(n=12 142).

Результаты
В исходной популяции зарегистрировано 1797 (9,1%)

смертельных исходов, в том числе 1046 – во время госпи1

тализации и 711 – после выписки из стационара. В целом

3110 (15,8%) пациентов умерли или перенесли нефаталь1

ный ИМ во время госпитализации и в течение 6 мес

после выписки.

В модель риска включено 14 предикторов смерти и

12 предикторов смерти + ИМ, прогностическая точность

которых оказалась высокой: C1statistics 0,82 и 0,70 соот1

ветственно. Из них 9 параметров прогнозировали основ1

ные сердечно1сосудистые события (обе конечные точки)

от момента госпитализации до 6 мес наблюдения после

выписки: возраст, застойную сердечную недостаточ1

ность, болезнь периферических артерий, систолическое

артериальное давление, класс по Киллипу, уровень креа1

тинина крови, положительные маркеры некроза миокар1

да, остановку сердца при поступлении и число отведений

ЭКГ со смещением ST. 

В оценочной популяции GRACE 1730 (9%) пациентов

умерли с момента поступления до 6 мес после выписки и

990 – перенесли нефатальный ИМ. Прогностическая

точность разработанной модели оказалась превосходной

(C1statistics 0,81 – для общей смертности и 0,73 – для

общей смертности + ИМ) и одинаково хорошо просле1

живалась во всех подгруппах больных. 

Во внешней оценочной когорте GUSTO IIb (в которой,

однако, не регистрировались случаи остановки сердца

при поступлении) точность прогностического метода

также оказалась высокой: C1statistics 0,80 – для общей

смертности, 0,80 – для ИМ с подъемом ST и 0,76 – для

ИМ без подъема ST. 

Для удобства практического применения авторы выве1

ли упрощенную модель, включившую 8 наиболее важных

переменных (>92% прогностической информации для

смертности и >90% – для комбинированной точки).

Упрощенная модель и разработанный на ее основе кальку1

лятор риска (доступен по адресу: www.outcomes.org/grace)

практически не изменили предсказующей силы: во всей

популяции GRACE C1statistics составил 0,81 для общей

смертности и 0,70 для комбинированной точки.

Выводы
Новый способ прогнозирования риска основных сер1

дечно1сосудистых событий, разработанный и проверен1

ный на большой репрезентативной когорте не прошед1

ших рандомизацию  больных с различными ОКС, прост

в использовании, поскольку включает доступные боль1

шинству учреждений клинические параметры, и доста1

точно точен в госпитальном и ближайшем (до 6 мес)

после выписки периоде

Использование новой модели позволит достаточно

быстро и точно проводить стратификацию риска паци1

ентов в ранние сроки ОКС и тем самым способствовать

назначению им оптимальной терапии.

Fox K.A.A., Dabbous O.H., Goldberg R.J. et al. 

Prediction of risk of death and myocardial infarction 

in the six months after presentation with acute coronary syndrome:

prospective multinational observational study (GRACE). 

British Medical Journal, doi:10.1136/bmj.38985.646481.55

(published 10 October 2006)
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Взаимосвязь артериальной гипертензии 
и климактерия

Артериальная гипертензия (АГ) – одно из самых рас1

пространенных сердечно1сосудистых заболеваний, кото1

рое представляет собой огромную угрозу здоровью

и жизни населения. Частота АГ в популяции зависит от

возраста и пола. Так, с возрастом она существенно увели1

чивается как у женщин, так и у мужчин. При этом отме1

чается следующая закономерность: в возрастном диапа1

зоне от 30 до 50160 лет распространенность АГ выше среди

мужчин, после 50160 лет – среди женщин [11]. Одной из

основных причин значительного роста распространен1

ности АГ у женщин старше 50 лет является наступление

менопаузы [1, 10]. По данным эпидемиологических ис1

следований, у женщин после 49153 лет в течение после1

дующих 415 лет частота АГ удваивается и в климактери1

ческом периоде составляет более 50%. Это, в свою оче1

редь, повышает риск развития ишемической болезни

сердца (ИБС) в 3 раза, мозгового инсульта – в 7 раз.

С каждым последующим десятилетием жизни частота

смерти женщин от сердечно1сосудистых заболеваний

возрастает в 315 раз [11, 13]. 

Климакс, климактерий, климактерический период –

синонимы, которые происходят от греческого слова

«климактерос» – ступень. Это физиологический период

жизни женщины, когда на фоне возрастных изменений

организма преобладает старение репродуктивной систе1

мы, которое выражается в прекращении детородной, а

затем и менструальной функции. Выделяют следующие

периоды в климактерии: пременопаузу, менопаузу, пост1

менопаузу [8, 18]. 

Пременопауза – это период от начала угасания функции

яичников до полного прекращения менструаций, кото1

рый характеризуется резким снижением способности к

зачатию и изменением характера менструаций (обычно

начинается в 40145 лет и продолжается от 2 до 8 лет).

Менопауза – это последняя самостоятельная менструа1

ция в жизни женщины. О том, что она наступила, можно

говорить не ранее чем через год после прекращения

менструаций. 

Постменопауза – это период от последней менстру1

ации до полного прекращения функции яичников,

который предшествует старости. Длительность пост1

менопаузы составляет 516 лет. В этот период время от

времени еще происходят циклические изменения

в организме, но менструация не наступает [18].

Менопауза – это преддверие старости, но не сама ста1

рость. Климактерический период, с учетом постмено1

паузы, может продолжаться до 65169 лет. Таким образом,

речь идет об очень продолжительном этапе жизни жен1

щин. В связи с этим обстоятельством понятен огромный

интерес к проблемам их здоровья в этот период. Кроме

того, в настоящее время в экономически развитых стра1

нах отмечается существенное увеличение продолжитель1

ности жизни женщин и, как следствие, увеличение их

числа в постменопаузе.

Отмеченное выше увеличение частоты АГ у пациенток

в климактерии, и в частности в постменопаузе, естест1

венно, не является единственной и изолированной проб1

лемой. АГ, представляя собой одно из клинических

последствий снижения выработки половых гормонов

в организме женщин, развивается уже на начальных ста1

диях климактерия, но особого распространения достига1

ет в постменопаузе [18, 22, 26].

Патогенез и клинические особенности АГ 
у женщин в постменопаузе

В многочисленных исследованиях продемонстриро1

вана целая серия положительных эффектов эстрогенов

на сердечно1сосудистую систему. Наиболее доказано их

благоприятное влияние на вазоактивные нейрогумо1

ральные факторы (снижение активности симпатичес1

кой нервной системы и чувствительности β1адреноре1

цепторов, стимуляция выработки эндотелием оксида

азота и простациклина, уменьшение образования анги1

отензина II и экспрессии рецепторов 1 типа к нему, сни1

жение уровня эндотелина11 и активности ангиотен1

зинпревращающего фермента). Эстрогены также

положительно воздействуют на показатели гемостаза

(снижение агрегационной активности тромбоцитов,

уменьшение уровней ингибитора активатора плазминогена1

1, фактора Виллебранда, плазминогена, антитромбина III

и фибриногена), кроме того доказана их эффективность

на показатели липидного обмена – выраженное антиате1

рогенное действие (снижение уровней атерогенных липо1

протеидов и повышение антиатерогенных); на диурез –

увеличение натрийуреза [1, 12, 18, 19]. Интересны ре1

зультаты исследований, свидетельствующие о прямом

Артериальная гипертензия 
у женщин в постменопаузе 
Особенности патогенеза, 
клинических проявлений и лечения

С.Н. Коваль, отдел артериальной гипертензии  

Института терапии им. Л.Т. Малой АМН Украины
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вазодилатационном действии эстрогенов на артериаль1

ные сосуды, в том числе на коронарные артерии [5]. При

этом имеются данные о том, что механизмы вазодилата1

ционного действия эстрогенов различаются в зависимос1

ти от их дозировки: прямое действие через гладкомышеч1

ные клетки сосудов обнаруживается при применении вы1

соких доз, а при низких дозах вазодилатация опосредуется

прежде всего за счет изменения активности эндотелиаль1

ных факторов – повышения образования оксида азота,

простациклина, снижения синтеза эндотелина11 и тром1

боксана В12 [5]. В последние годы накоплены данные

о положительном влиянии эстрогенов на компоненты со1

судистой стенки: торможение процессов фиброзирования

сосудистой стенки (снижение синтеза коллагена и эласти1

на в гладкомышечных клетках), уменьшение миграции

и пролиферации гладкомышечных клеток и экспрессии

адгезивных молекул, способствующих прикреплению мо1

ноцитов к клеткам эндотелия, и уровня хемокинов, участ1

вующих в миграции моноцитов в субэндотелиальный

слой, снижение факторов воспаления (С1реактивный

протеин, фактор некроза опухолей1α), торможение апоп1

тоза эндотелиальных клеток [4, 12].

Еще одним важным аспектом действия эстрогенов яв1

ляется их влияние на показатели углеводного обмена –

на улучшение чувствительности тканей к инсулину

и снижение продукции самого инсулина. Данные сдвиги

происходят параллельно с улучшением параметров

липидного спектра крови и снижением уровня гомоцис1

теина [15, 22]. 

Вместе с тем для эстрогенов описан ряд эффектов,

которые направлены на задержку натрия и жидкости

в организме (рост уровня ангиотензиногена в печени

с повышением образования количества ангиотензина

I и II и индукции синтеза альдостерона) и могут приво1

дить не только к задержке жидкости и отекам, но и к по1

явлению избыточной массы тела и ожирения (прежде

всего по гиноидному типу) у женщин в доменопаузаль1

ном периоде. Однако в физиологических условиях у здо1

ровых женщин в детородном периоде указанным

эффектам противодействует антиминералокортикоид1

ная активность прогестерона [14, 19, 21]. Кроме того,

описанное выше положительное влияние эстрогенов на

сосудистые и метаболические параметры даже в случае

ожирения тормозит развитие АГ, атеросклероза и нару1

шений углеводного обмена. Существенное антигипер1

тензивное и антиатерогенное действия у женщин в до1

менопаузальный период имеют и периодические

менструальные кровопотери, которые реализуют свое

положительное влияние в рамках эфферентного меха1

низма. В гемодинамическом плане это ведет к уменьше1

нию объема циркулирующей крови, гематокрита и спо1

собствует снижению общего периферического сосудис1

того сопротивления [1, 10, 18].

Следовательно, эстрогены демонстрируют выражен1

ные вазодилатационные, антиатерогенные, антиагрега1

ционные и противосвертывающие эффекты, направлен1

ные на предотвращение патологического изменения

сосудистой стенки, нормализацию углеводного метабо1

лизма, противовоспалительные и модулирующие апоп1

тоз свойства. 

С учетом вышеизложенного, основным патогенети1

ческим механизмом АГ у женщин в постменопаузе явля1

ются возникающий в этот период дефицит эстрогенов

(прежде всего драматическое снижение концентрации

17В1эстрадиола) и связанное с этим исчезновение за1

щитного действия данных гормонов на сердечно1

сосудистую систему [1, 7, 15]. К прямым последствиям

дефицита эстрогенов, которые имеют первостепенное

значение для развития АГ, относятся: снижение выра1

ботки мощных вазодилатационных и антиагрегантных

факторов (оксида азота и простациклина), активация

местной (тканевой) ренин1ангиотензиновой и симпати1

ческой нервной системы, задержка поваренной соли,

формирование инсулинрезистентности и обусловленной

ею гиперинсулинемии [1, 2, 5, 6, 16]. Гиперинсулинемия

способствует развитию АГ, вызывая увеличение реаб1

сорбции натрия в почках, задержку внутриклеточной

жидкости, повышение концентрации натрия и кальция в

гладкомышечных клетках артериол, их чувствительности

к прессорным субстанциям, активацию пролиферации

гладкомышечных клеток сердца и сосудов с формирова1

нием их патологических изменений или ремоделирова1

ния [1, 14, 15]. Инсулинрезистентность является ключе1

вым фактором формирования нарушений углеводного

и пуринового  обмена, липидного метаболизма, сверты1

вающей системы крови, которые, в свою очередь, вовле1

чены в патогенез АГ и способствуют развитию сердечно1

сосудистых осложнений [2, 4, 6].

У женщин в постменопаузе инсулинрезистентность

обусловлена, прежде всего, описанной активацией сим1

патической нервной и ренин1ангиотензиновой систем,

нарушениями липидного обмена в виде развития атеро1

генной дислипопротеидемии и ожирения, активацией

провоспалительных цитокинов [14, 15, 20]. Важными ме1

ханизмами развития инсулинрезистентности и ожире1

ния у женщин в постменопаузе считаются возникающие

в этот период усиление глюкокортикоидной стимуляции

и относительная гиперандрогения (прежде всего в ре1

зультате снижения уровня белка, связывающего половые

стероиды). Именно благодаря указанным изменениям

ожирение в постменопаузе приобретает характер абдо1

минального или андроидного [12, 13, 19]. 

Значимыми факторами прогрессирования АГ являют1

ся: повышение агрегации тромбоцитов, активизация

свертывающей системы крови, повышение в крови уров1

ня гомоцистеина в условиях дефицита эстрогенов [6, 12].

Появляющиеся в постменопаузе нарушения в системе

гемостаза существенно повышают риск развития тром1

бозов [4, 13, 19]. Обнаруживаемая у данных больных

гипергомоцистеинемия рассматривается в настоящее

время как дополнительный независимый фактор по1

вреждения клеток сосудистого эндотелия, способствую1

щий тромбообразованию [1, 19]. 

Достаточно часто описанные выше метаболические

сдвиги ассоциируются с нарушением пуринового обмена

и возникновением гиперурикемии [13, 22], что может

быть также дополнительным фактором в патогенезе АГ

у лиц в постменопаузе. 

В механизмы повышения АД у женщин климактери1

ческого, в том числе и постменопаузального, периода
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психологической адаптации с развитием депрессии, по1

явлением или усугублением привычки к курению, повы1

шением потребления алкоголя [4, 18].

Одним из самых распространенных клинико1патогене1

тических вариантов АГ у женщин в постменопаузальном

периоде является АГ, протекающая в рамках так называе1

мого менопаузального метаболического синдрома

(ММС) [14, 20]. Основное проявление ММС – увеличе1

ние массы тела после менопаузы с формированием абдо1

минального (абдоминально1висцерального или андроид1

ного) ожирения. Установлено, что после менопаузы при1

мерно у 60% женщин происходит быстрое увеличение

массы тела [20]. 

Ключевой механизм развития ММС – инсулинре1

зистентность, причины которой у женщин в пост1

менопаузальном периоде были описаны выше. Веду1

щие клинико1лабораторные признаки ММС соответ1

ствуют критериям Национального института здо1

ровья США (2001), принятым в Украине [17]. Это

наличие трех и более признаков из следующих: абдо1

минальное ожирение, АГ, гликемия до 6,1 ммоль/л

и выше, гипертриглицеридемия и снижение уровня

холестерина липопротеидов высокой плотности.

Дополнительными признаками считаются: гипер1

урикемия или подагра, микроальбуминурия, повы1

шение факторов тромбообразования (фибриногена,

ингибитора тканевого активатора плазминогена11

и др.). Для лиц в климактерии, в том числе и в пост1

менопаузе, характерным признаком инсулинрезистент1

ности является acantosis nigricans – шероховатые

участки кожи различных оттенков коричневого цвета

на локтях, под молочными железами и в паховой

области [14, 20]. 

Метаболический синдром, особенно у женщин в

постменопаузе, может проявляться не просто инсулин1

резистентностью и незначительным повышением

гликемии натощак, но и нарушением толерантности

к глюкозе, манифестным сахарным диабетом (СД)

21го типа, не только дислипидемией, но и манифест1

ным атеросклерозом в виде ИБС и ее клинических

форм [13]. Для пациенток с клиническими проявлени1

ями ИБС и СД 21го типа характерен высокий риск

осложнений: мозговой инсульт, атеросклеротическая

и гипертоническая дисциркуляторная энцефалопатии,

стенокардия, инфаркт миокарда, нарушения ритма

и проводимости сердца, сердечная недостаточность,

поражение периферических артерий, генерализован1

ные микроангиопатии, поражение почек с развитием

хронической почечной недостаточности [2, 4, 13].

Один из механизмов развития АГ и возникновения ее

осложнений – уменьшение эластичности аорты, сонной

артерии и других крупных сосудов, что приводит к ос1

ложнению процессов сокращения и расслабления стенок

артерий при сердечных сокращениях, увеличению пост1

нагрузки на сердце, развитию гипертрофии левого желу1

дочка, дилатации полостей сердца и сердечной недоста1

точности [1, 4, 5, 22].

По данным многих авторов, менопауза может быть

толчком к развитию натрийзависимой формы АГ, даже у

женщин, в прошлом не чувствительных к воздействию

солей. По имеющимся наблюдениям, приблизительно у

50% пациенток в постменопаузе отмечается такая форма

заболевания [1, 4, 21]. 

У женщин в постменопаузе по сравнению с женщина1

ми до климакса значительно повышается частота рено1

васкулярной формы АГ за счет стеноза почечных артерий

как атеросклеротического генеза, так и фибромускуляр1

ной дисплазии [1, 13]. Последняя наиболее часто возни1

кает примерно в 501летнем возрасте, однако диагности1

руется, как правило, значительно позже. 

Еще один вариант редкой формы АГ – гипертензия

вследствие воздействия повышенных уровней свинца –

встречается и у мужчин, но чаще возникает у женщин в

постменопаузе в связи с повышенным высвобождением

свинца из костной ткани вследствие остеопоротических

процессов [16, 18].

К клиническим особенностям течения АГ у женщин

в постменопаузе также относятся: суточная нестабиль1

ность повышения АД, увеличение частоты патологичес1

ких суточных профилей АД с выраженным снижением

АД в ночные часы и быстрым повышением в утренние,

что сопряжено с высоким риском нарушений мозгового

и коронарного кровообращения, кризовый характер за1

болевания с выраженной вегетативной окраской кризов,

полиморфизм жалоб, большая частота астеноневроти1

ческих проявлений [1, 12114].

Лечение АГ у женщин в постменопаузе
Современные подходы к лечению АГ основаны на

подборе терапии с учетом риска и особенностей

клинического течения заболевания [9, 17, 25, 27]. Ос1

новными особенностями АГ у пациенток указанной

группы являются связь заболевания с возрастным уга1

санием выработки половых гормонов и большой

спектр сопутствующей патологии. Вероятно, наиболее

патогенетически обоснованным подходом к лечению

АГ у женщин в постменопаузе, впрочем, как и других

проявлений этого инволютивного процесса, должна

считаться рациональная заместительная гормональная

терапия (ЗГТ). Однако в последнее время появились

данные ряда рандомизированных плацебо1контроли1

руемых исследований, свидетельствующие о неблаго1

приятном влиянии ЗГТ на прогноз развития заболева1

ний у женщин в постменопаузе – о повышении часто1

ты сердечно1сосудистых заболеваний (инфаркта

миокарда, инсульта, тромбозов) и смертности от них,

а также о случаях рака молочной железы [13, 14, 19,

21]. Эти данные вступают в противоречие с результата1

ми проведенных ранее многочисленных эксперимен1

тальных и клинических наблюдений, подтверждающих

положительное действие ЗГТ на структурно1функцио1

нальные параметры сердечно1сосудистой системы

[1, 12, 18, 21].

Причина таких противоречий кроется в существовании

большого количества препаратов для ЗГТ, разных подхо1

дов к проведению ЗГТ и ее режимов (пероральное и парен1

теральное применение эстрогенов в виде пластырей и ге1

лей; монотерапия или различные комбинации с прогеста1

генами; циклические и непрерывные режимы; назначение



15
Медицинские аспекты здоровья женщины № 3’ 2006

Лекция

КК
АА

РР
ДД

ИИ
ОО

ЛЛ
ОО

ГГ
ИИ

ЯЯ

в различные периоды климактерия) [4, 8, 16, 19, 21]. Все

это влияет на эффекты ЗГТ, особенно на развитие онколо1

гических и сердечно1сосудистых заболеваний [13, 14, 21].

Так, в ряде исследований было показано повышение под

влиянием ЗГТ частоты развития сердечно1сосудистых

осложнений и рака молочной железы при использовании

высокодозовой комбинации конъюгированных эстроге1

нов (0,625 мг) и одного из наиболее атерогенных гестаге1

нов (прогестинов) – медроксипрогестерона ацетата

(2,5 мг), который к тому же обладает наиболее выражен1

ной андрогенной активностью (исследования HERS,

HERS II, WHI) [13, 14, 19, 21, 28]. Необходимо также от1

метить, что ЗГТ в данных исследованиях начинали доста1

точно поздно – в постменопаузе у пожилых лиц. Однако

Американская ассоциация сердца (2004) относит ЗГТ

у женщин в постменопаузе к вмешательствам III класса,

то есть неполезным, неэффективным и возможно

вредным (!)[23].

Применение ЗГТ считается возможным лишь у части

пациенток в климактерии: прежде всего, у более молодых

в перименопаузе, после гистерэктомии для устранения

вазомоторных и урогенитальных нарушений, предупреж1

дения остеопенических процессов, профилактики пере1

ломов и атрофических процессов соединительной ткани

и эпителия [1, 4, 5, 8, 21].

Данные рекомендации, несомненно, ограничивают

применение ЗГТ у женщин в постменопаузе. Однако

в настоящее время продолжается разработка новых

высокоэффективных и безопасных препаратов и режи1

мов ЗГТ. Наиболее целесообразным считается использо1

вание низкодозовых комбинаций натурального эстради1

ола (17В1эстрадиола) с синтетическим прогестином

(близким к природному, обладающим антиандрогенной

и антиминералокортикоидной активностью и лишенным

андрогенных эффектов) [2, 14, 20, 21]. К таким прогести1

нам могут быть отнесены дроспиренон и дидрогестерон,

которые входят в состав наиболее оптимальных для ЗГТ

комбинированных препаратов Анжелик (комбинация

1 мг 17В1эстрадиола с 2 мг дроспиренона) и Фемостон

1/5 (комбинация 1 мг 17В1эстрадиола с 5 мг дидрогесте1

рона) [2, 4, 21]. Применение данных препаратов у жен1

щин в постменопаузе, в том числе с АГ, оказывает поло1

жительное влияние на комплекс метаболических нару1

шений, свойственных этому периоду, а также мягкое

антигипертензивное действие [1, 5, 19, 21]. Вместе с тем

требуются дальнейшие рандомизированные исследова1

ния для того, чтобы перевести ЗГТ в ранг целесообраз1

ных, эффективных и безопасных методов в период пост1

менопаузы.

С учетом описанных выше проблем для улучшения

прогноза здоровья женщин в постменопаузе особое вни1

мание необходимо уделять наиболее раннему и эффек1

тивному лечению сердечно1сосудистых заболеваний,

в первую очередь АГ. В настоящее время необходимость

снижения у женщин в постменопаузе уровней АД до це1

левых (менее 140/90 мм рт. ст.), в том числе и медикамен1

тозным путем, считается полезным и эффективным

(класс I, уровень доказательности В). Это показано в оди1

ночном рандомизированном исследовании и нескольких

нерандомизированных [23]. 

Ключевыми моментами лечения АГ являются опреде1

ление риска прогрессирования сердечно1сосудистых

осложнений у больного, подбор медикаментозной тера1

пии в соответствии со степенью риска и проведение

длительной (пожизненной) поддерживающей терапии.

Стратификацию риска и медикаментозную терапию

нужно проводить у всех больных АГ при уровне АД, до1

стигающем 160/100 мм рт. ст. и выше, вне зависимости

от наличия факторов риска, поражения органов1

мишеней и сопутствующих заболеваний, при уровне АД

в пределах 140/901159/99 мм рт. ст. и наличии высокого

риска (три и более фактора риска или поражения

органов1мишеней, СД и другие сопутствующие заболе1

вания) [17]. Поскольку у подавляющего большинства

женщин постменопаузального периода с АГ имеется вы1

сокий риск, показано начинать лечение с медикамен1

тозных средств. Вместе с тем медикаментозное лечение

небходимо назначать на фоне немедикаментозных

мероприятий. Особенно это важно  у женщин в постме1

нопаузальном периоде с ММС. Целесообразно проведе1

ние мероприятий, включающих снижение массы тела,

уменьшение употребления поваренной соли, алкоголя,

насыщенных жиров и холестерина, отказ от курения,

повышение физической активности (класс I, уровень

доказательности В) [23].

При лечении АГ у лиц в постменопаузе следует отда1

вать предпочтение антигипертензивным препаратам пер1

вой линии, которые не оказывают отрицательного мета1

болического действия или (что значительно лучше) спо1

собствуют нормализации метаболических нарушений.

К таким препаратам относят: ингибиторы ангиотен1

зинпревращающего фермента (ИАПФ), антагонисты ре1

цепторов ангиотензина II (АРА II), антагонисты кальция

и высокоселективные β1адреноблокаторы [17]. 

ИАПФ наиболее показаны у женщин в постменопаузе

с АГ и наличием диастолической дисфункции левого

желудочка, хронической сердечной недостаточности

(ХСН), после перенесенного инфаркта миокарда, при

СД 21го типа, протеинурии и нефропатии (класс I, уро1

вень доказательности А, по данным многочисленных

рандомизированных клинических исследований с боль1

шим количеством пациентов) [23, 25, 26]. Среди ИАПФ

предпочтение следует отдавать наиболее изученным в

рамках доказательной медицины препаратам: эналапри1

лу, периндоприлу, лизиноприлу, фозиноприлу, моэкси1

прилу, каптоприлу [9, 25, 27].

АРА II целесообразно применять при плохой перено1

симости ИАПФ, а также диабетической нефропатии и

микроальбуминурии при СД 11го и 21го типов, протеин1

урии (класс I, уровень доказательности В) [23, 25]. Наи1

более высокий антигипертензивный эффект данной

группы препаратов обнаруживается у ирбесартана, тел1

мисартана и кандесартана, которые к тому же способны

снижать инсулинрезистентность [1, 13]. 

При лечении АГ у женщин хорошо доказана эффектив1

ность тиазидных диуретиков, однако не в качестве монотера1

пии, а как компонент комбинированного лечения (класс I,

уровень доказательности А) [23, 26]. Ввиду наличия

у пациенток этого возраста остеопороза, целесообразность

применения тиазидных диуретиков (гидрохлортиазида)
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объясняется присущими им свойствами повышения реаб1

сорбции кальция в почках; рекомендуются небольшие до1

зы этих препаратов [9, 13]. Особенно показаны диуретики

при изолированной систолической АГ и ХСН [17].

Значительный интерес в лечении АГ у женщин в пост1

менопаузе вызывают β1адреноблокаторы. Это обусловле1

но высокой частотой проявлений гиперактивности сим1

патической нервной системы, ИБС (стенокардия, пере1

несенный инфаркт миокарда), нарушений ритма сердца,

ХСН, мигрени. При всех описанных состояниях β1адре1

ноблокаторы рассматриваются как препараты первого

выбора (класс I, уровень доказательности А) [17, 23].

Прежде всего, речь идет о высокоселективных лекартвен1

ных средствах длительного действия без внутренней сим1

патомиметической активности, при применении кото1

рых не отмечается неблагоприятного влияния на метабо1

лические показатели и наблюдается минимум побочных

эффектов. К таким препаратам относят небиволол, би1

сопролол, бетаксолол [25, 27]. 

У женщин с АГ в постменопаузе возможно применение

β1адреноблокаторов с α1адреноблокирующими свой1

ствами (карведилол, лабеталол), которые обладают выра1

женной антигипертензивной активностью, не ухудшают

метаболические показатели и эффективны при сочета1

нии АГ с ХСН, которая достачно часто встречается в ука1

занной возрастной группе [9, 17, 25].

Важное место в лечении АГ у женщин в постменопау1

зе должны занимать антагонисты кальция, однако дале1

ко не все представители этих средств. Препаратами пер1

вого выбора в этом случае являются антагонисты каль1

ция дигидропиридинового ряда длительного действия

III поколения – амлодипин, лацидипин, лерканидипин,

которые высокоэффективны в пожилом возрасте и не

только не вызывают метаболических нарушений, но

и способствуют их нивелированию у больных СД, атеро1

генной дислипопротеидемией. Имеются сведения об

улучшении при применении этих препаратов эндотели1

альной функции, чувствительности тканей к инсулину,

периферического кровообращения, о торможении

структурной перестройки сосудистой стенки, их антиаг1

регационном и антиатерогенном действиях [9, 25, 26].

Однако у женщин в постменопаузе, для которых свой1

ственны задержка жидкости, снижение тонуса вен, явле1

ния гипотиреоза и возникновение отечности, указанные

средства могут способствовать их усугублению. Такое

побочное действие практически не проявляется у нового

представителя этой группы препаратов – лерканидипи1

на. Средство характеризуется уникальной мембранной

кинетикой, обеспечивающей быстрое проникновение в

гладкомышечные клетки артерий; медленным выведе1

нием из клеточной мембраны; длительным действием;

самой высокой сосудистой селективностью; значимым

антигипертензивным действием (эффективность при

длительном лечении составляет 83,1%) и уникальным

профилем безопасности с минимальным количеством

побочных реакций. Частота побочных эффектов (в %)

при приеме лерканидипина: отеки – 0,9; головная боль –

2,3; головокружение – 0,4; покраснение – 1,1; при прие1

ме амлодипина – соответственно 9,8; 8,1; 3,0;

2,4 (р<0,05)) [24]. 

При изучении лерканидипина в отделе артериальной

гипертензии Института терапии имени Л.Т. Малой

выявлены существенная антигипертензивная эффектив1

ность применения препарата у женщин в постменопаузе

с АГ при ММС, снижение инсулинрезистентности при

отсутствии неблагоприятного влияния на липидный

спектр крови и единичные побочные эффекты – менее

чем в 1% случаев. 

Клинически оправданно использование у женщин

в постменопаузе с АГ антагонистов кальция длительного

действия фенилалкиламиновой (верапамил) и бензодиа1

зепиновой (дилтиазем) подгруппы. Данные препараты

также метаболически нейтральны. Верапамил приме1

няют в случаях суправентрикулярной тахикардии и

экстрасистолии, стабильной стенокардии, при пораже1

нии паренхимы почек, при нарушениях периферическо1

го кровообращения [9, 17, 26].

Вместе с тем имеются клинико1патогенетические

обоснования для применения у данной категории жен1

щин препаратов второй линии: агонистов имидазолино1

вых рецепторов и α111адреноблокаторов.

Агонисты имидазолиновых рецепторов (в Украине за1

регистрирован препарат моксонидин), прежде всего, по1

казаны при АГ на фоне ММС. Препараты этой группы

проявляют способность к снижению инсулинрезистент1

ности, избыточной активности симпатической нервной

системы, нормализации уровня глюкозы и к улучшению

показателей липидного обмена, что в данном случае яв1

ляется исключительно важным [9, 17].

α111адреноблокаторы (в частности доксазозин – пре1

парат длительного действия) метаболически нейтральны,

обладают значительной антигипертензивной актив1

ностью, однако могут приводить к задержке жидкости,

особенно у лиц в постменопаузе [9, 17].

Лечение АГ у женщин в постменопаузальный период

можно проводить как в виде монотерапии, так и комби1

нированной терапии, при неэффективности первой.

Для монотерапии наиболее подходят следующие препа1

раты: ИАПФ, АРА II, высокоселективные β1адренобло1

каторы длительного действия без внутренней симпато1

миметической активности, β1адреноблокаторы со свой1

ствами α1адреноблокаторов, антагонисты кальция

длительного действия дигидропиридинового ряда

III поколения. Наиболее эффективны двухкомпонентные

комбинации: β1адреноблокаторы (ИАПФ или АРА II)

в сочетании с антагонистами кальция дигидропириди1

нового ряда (или тиазидными диуретиками); агонисты

имидазолиновых рецепторов в сочетании с малыми

дозами тиазидных диуретиков или антагонистами каль1

ция дигидропиридинового ряда. При недостаточной ан1

тигипертензивной эффективности показаны многоком1

понентные комбинации: β1адреноблокатры (ИАПФ,

АРА II или агонисты имидазолиновых рецепторов) в со1

четании с тиазидными диуретиками и антагонистами

кальция дигидропиридинового ряда и, возможно, с пре1

паратами второй линии (α111адреноблокаторами, пря1

мыми вазодилататорами). Такая многокомпонентная

терапия может понадобиться при описанной выше ре1

новаскулярной АГ с резистентностью к терапии (при

данной форме АГ следует осторожно применять ИАПФ,
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ввиду возможного снижения функции почек у больных

с двусторонним стенозированием почечных артерий) [9, 25].

Обязательным условием улучшения прогноза состоя1

ния здоровья пациенток с АГ в постменопаузе, впрочем,

как и в общей группе больных АГ, является достижение

целевых уровней АД – 140/90 мм рт. ст. С учетом того что

АГ у женщин в постменопаузе протекает, как правило, на

фоне метаболических нарушений и таких заболеваний,

как ИБС, СД, нарушения мозгового и периферического

кровообращения, подагра, которые существенно повы1

шают риск сердечно1сосудистых осложнений и смертнос1

ти, крайне важным является проведение дополнительно к

антигипертензивному лечению терапии статинами (класс I,

уровень доказательности В), дезагрегантами – ацетил1

салициловой кислотой, а в случае непереносимости –

клопидогрелем (класс I, уровень доказательности А) и,

по показаниям, антидиабетическими препаратами –

до нормального уровня гликозилированного гемоглоби1

на (класс I, уровень доказательности В), а также снижаю1

щими гиперурикемию средствами. В связи с высокой

прогностически неблагоприятной значимостью ММС

необходимо добиваться снижения степени ожирения

больных, для чего при недостаточной эффективности

диетической коррекции целесообразно применять меди1

каментозные препараты, такие как орлистат и сибутра1

мин (класс I, уровень доказательности В) [23, 25, 27, 28].

Подводя итоги анализируемой в статье проблемы пато1

генеза, клиники и лечения АГ у женщин в постменопау1

зе, следует подчеркнуть, что продлить жизнь и улучшить

ее качество у данной категории пациенток вполне воз1

можно даже при отсутствии в настоящее время надежных

с точки зрения доказательной медицины, стандартов ЗГТ.

Для этого необходимо проведение эффективного диффе1

ренцированного антигипертензивного лечения больных

с применением немедикаментозных и медикаментозных

методов коррекции.
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С
ахарный диабет (СД) является одним из ведущих

факторов риска развития сердечно1сосудистых

заболеваний. Важность СД как кардиоваскуляр1

ного фактора риска подчеркивается высокой и постоян1

но увеличивающейся заболеваемостью и распространен1

ностью болезни, частым развитием у лиц с СД других

патологических состояний, также приводящих к возрас1

танию риска инфаркта миокарда и инсульта, ожирения,

артериальной гипертензии, дислипидемии, метаболиче1

ского синдрома.

Ведущая причина смерти пациентов с СД 21го типа –

сердечно1сосудистые заболевания, прежде всего ин1

фаркт миокарда и острые нарушения мозгового кровооб1

ращения. Так, поражение сердечно1сосудистой системы

лежит в основе 60180% случаев смерти у больных, страда1

ющих СД 21го типа. В масштабных клинико1эпидемио1

логических исследованиях было убедительно показано,

что заболеваемость инфарктом миокарда и церебраль1

ным инсультом в 213 раза выше у больных СД по сравне1

нию с общей популяцией, причем подобное соотноше1

ние отмечается во всех возрастных группах, независимо

от выраженности других классических факторов риска

кардиоваскулярной патологии. При этом, несмотря на

успехи, достигнутые по предотвращению сердечно1

сосудистых заболеваний у людей, не болеющих СД, у па1

циентов с СД подобного уменьшения заболеваемости

достичь не удалось. Кроме того, инфаркт миокарда и це1

ребральный инсульт не только чаще развиваются, но и

протекают тяжелее у лиц с СД по сравнению с пациента1

ми, не страдающими этим заболеванием.

Одной из особенностей развития сердечно1сосудистых

заболеваний на фоне СД является высокий риск их у

женщин, даже при сохраненной репродуктивной функ1

ции. Так, известно, что у пациенток с сохраненной мен1

струальной функцией без СД риск заболеваемости ин1

фарктом миокарда или инсультом значительно ниже,

чем у мужчин аналогичного возраста, и только после на1

ступления менопаузы подобный риск возрастает и ста1

новится сопоставимым с таковым у мужчин. Однако у

женщин, страдающих СД, атеросклеротические пораже1

ния сосудов формируются в значительно более раннем

возрасте, независимо от менструальной функции. Эта

особенность приводит к тому, что у женщин с СД риск

развития инфаркта миокарда и инсульта по сравнению

с лицами, не болеющими СД, даже выше, чем аналогич1

ный показатель у мужчин с СД. Так, в недавно опублико1

ванном метаанализе 37 эпидемиологических исследова1

ний, включавших данные 447 064 больных СД, было по1

казано, что риск смерти от ишемической болезни серд1

ца, обусловленный СД, на 50% выше у женщин, чем

у мужчин (Huxley et al., 2006). При этом чем моложе

лица, страдающие СД, тем в большей степени возрастает

у них относительный риск развития сердечно1сосудистых

заболеваний по сравнению с женщинами соответствую1

щего возраста без СД.

Таким образом, при лечении пациенток с СД в прогно1

стическом плане следует помнить о возможности разви1

тия клинически выраженных сердечно1сосудистых забо1

леваний в относительно молодом возрасте, независимо

от состояния менструальной функции, особенно на фо1

не длительно протекающего СД. Активные профилакти1

ческие мероприятия, направленные на снижение риска

развития кардиоваскулярной патологии, должны прово1

диться у женщин, болеющих СД, так же агрессивно, как

и у мужчин с СД. 

Основными направлениями профилактики сердечно1

сосудистых заболеваний у больных СД в целом и у жен1

щин в частности являются: 

• контроль и коррекция гипергликемии, дислипиде1

мии, артериальной гипертензии;

• воздействие на реологические свойства крови;

• нормализация массы тела;

• адекватная физическая нагрузка;

• борьба с курением. 

При этом следует подчеркнуть, что агрессивная про1

филактика кардиоваскулярных болезней, направленная

на выявление и коррекцию факторов риска, должна про1

водиться у женщин, страдающих СД, независимо от со1

стояния репродуктивной функции. 

Достижение компенсации СД, поддержание нормо1

гликемии остаются краеугольным камнем в терапии

больных СД. Так, рекомендуется поддерживать показате1

ли гликемии в пределах 517 ммоль/л натощак и не более

10 ммоль/л после еды; уровень гликозилированного ге1

моглобина не должен превышать 7%. С этой целью при1

меняют соответствующие сахароснижающие препараты,

Особенности лечения сердечно�
сосудистых заболеваний 
у женщин с сахарным диабетом

Б.Н. Маньковский, заместитель директора по научной работе 

Украинского научно�практического центра эндокринной хирургии 

и трансплантации эндокринных органов и тканей МЗ Украины, г. Киев
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действие которых направлено на коррекцию фундамен1

тальных патофизиологических дефектов, лежащих в ос1

нове развития СД. Механизм действия лекарственных

средств заключается в усилении продукции инсулина и

улучшении чувствительности периферических тканей к

действию гормона. В ряде случаев необходимо назначе1

ние инсулина для достижения компенсации показателей

углеводного обмена.

В настоящее время в результате завершенных много1

центровых клинических исследований подтверждена

роль нормализации артериального давления как одного

из важнейших направлений предупреждения сердечно1

сосудистых заболеваний у больных СД. Было показано,

что агрессивная терапия артериальной гипертензии при1

водит к существенному снижению риска развития ин1

фаркта миокарда и церебрального инсульта и позволяет

снизить уровень сердечно1сосудистой смертности

у больных СД до показателя, как и в общей популяции

лиц, не страдающих этим заболеванием. Учитывая боль1

ший исходный риск сердечно1сосудистых катастроф на

фоне СД, проведение активной антигипертензивной

терапии зачастую оказывается более эффективным, то

есть ведет к более значительному уменьшению заболева1

емости и смертности по сравнению с аналогичным лече1

нием, проводимым у людей, не болеющих СД. Важно

подчеркнуть, что в исследовании UKPDS было доказа1

но, что контроль артериального давления оказался более

эффективным методом предотвращения развития

сердечно1сосудистых заболеваний у лиц с СД, чем кор1

рекция гипергликемии. 

Исходя из результатов масштабных многоцентровых

исследований, с позиций доказательной медицины раз1

работаны требования к проведению антигипертензив1

ной терапии у больных СД. Антигипертензивная терапия

у пациентов с СД 21го типа должна проводиться при по1

казателях артериального давления 140/90 мм рт. ст. и вы1

ше. Согласно рекомендациям Американской диабетиче1

ской ассоциации (2006), оптимальное артериальное давле1

ние у больных СД не должно превышать 130/80 мм рт. ст.

При этом препаратами первого ряда при лечении артери1

альной гипертензии у таких пациентов являются ингиби1

торы АПФ, блокаторы рецепторов к ангиотензину II,

β1блокаторы, блокаторы кальциевых каналов или диуре1

тики. Пациентам с СД старше 55 лет при наличии любо1

го другого фактора риска сердечно1сосудистых заболева1

ний (дислипидемия, курение, микроальбуминурия, сер1

дечно1сосудистые заболевания в анамнезе) следует

назначать ингибиторы АПФ (при отсутствии противо1

показаний) с целью снижения риска развития кардио1

васкулярной патологии, причем независимо от выра1

женности артериальной гипертензии (даже при нор1

мальном артериальном давлении). Ингибиторы АПФ

или ингибиторы рецепторов к ангиотензину II

необходимо назначать пациентам с микро1 или макро1

альбуминурией. β1блокаторы рекомендуются к примене1

нию у больных с недавно перенесенным инфарктом мио1

карда. В большинстве случаев для достижения желаемо1

го эффекта назначают два и более антигипертензивных

препарата, относящихся к разным группам.

Высокоэффективными средствами, способствующи1

ми снижению риска сердечно1сосудистых болезней как у

мужчин, так и у женщин, болеющих СД, являются гипо1

липидемические препараты (статины), а также коррек1

ция реологических свойств крови (ацетилсалициловая

кислота, клопидогрель). 

Актуален вопрос о необходимости и безопасности на1

значения заместительной гормональной терапии у жен1

щин с СД с целью профилактики развития сердечно1

сосудистых заболеваний в период менопаузы. Следует

подчеркнуть, что, согласно результатам последних ис1

следований, не рекомендуется использовать такие пре1

параты, как средства профилактики инфаркта миокарда

и инсульта, поскольку были получены данные об увели1

чении риска развития этих заболеваний на фоне приема

гормональной заместительной терапии, и этот вопрос

нуждается в дальнейшем изучении. По всей видимости,

назначение заместительной гормональной терапии тре1

бует особой осторожности у женщин с СД, принимая во

внимание исходно высокий риск развития сердечно1

сосудистых болезней у этой категории пациенток. 

Таким образом, особенностями терапии у женщин,

болеющих СД, являются большая осторожность в плане

риска инфаркта миокарда, нарушений церебрального и

периферического кровообращения; более активное про1

ведение лечебно1профилактических мероприятий,

направленных на коррекцию выявляемых у пациенток

факторов риска, что позволит существенно снизить сер1

дечно1сосудистую заболеваемость и смертность у этой

категории больных.
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П
роблема спонтанных преждевременных родов

(СПР) является одной из наиболее актуальных в

современном акушерстве, поскольку в значи1

тельной степени определяет уровень перинатальной

заболеваемости и смертности. Благодаря внедрению

современных технологий, позволяющих проводить

интенсивную терапию, стало возможным выхаживание

недоношенных новорожденных с экстремально низкой

массой тела. Важно отметить, что прерывание беремен1

ности по показаниям со стороны матери или плода не

относится к спонтанным преждевременным родам.

Частота преждевременных родов в различных странах

не одинакова и составляет в среднем 4112%. Относитель1

ную стабильность ее статистических показателей можно

объяснить несколькими объективными факторами.

Во1первых, в статистические данные включают новорож1

денных с очень низкой массой тела при рождении. Во1

вторых, приоритетность этого направления в акушерстве,

успехи современной неонатологии, обеспечение адекват1

ного выхаживания глубоконедоношенных детей позво1

лили значительно увеличить число выживших ново1

рожденных с экстремально низкой массой тела (от 500 г).

В1третьих, следует отметить улучшение качества работы

отделений по интенсивному уходу и выхаживанию недо1

ношенных детей.

Увеличилась частота плановых преждевременных

родов в тех случаях, когда прогностически роды в срок

могут завершиться неблагоприятно. Каждый день от1

срочки между 22128 нед гестации увеличивает выжива1

емость новорожденных.

Сегодня ряд исследователей предлагают трактовать

СПР как произошедший факт, событие, а не проявление

болезни, а термин «диагноз» заменить термином «иден1

тификация». Вопрос об изменении терминологии на дан1

ном этапе является предметом широкой дискуссии, и его

решение возможно при идентификации факторов риска

спонтанных преждевременных родов, назначении рацио1

нальной токолитической терапии и выборе правильной

акушерской тактики ведения преждевременных родов.

Учитывая этиопатогенетические механизмы недоно1

шенности, целесообразно выделить следующее:

• преждевременные роды;

• преждевременный спонтанный разрыв плодных обо1

лочек;

• преждевременный разрыв оболочек при недоношен1

ной беременности;

• цервикальную недостаточность.

Факторы риска, ассоциированные с преждевременны1

ми родами:

• социально1демографические (вредные факторы на

производстве и в быту);

• неустроенность семейной жизни, низкий социаль1

ный уровень, употребление наркотиков; юные

и возрастные первородящие;

• конституционные факторы;

• отягощенный акушерско1гинекологический анамнез

(аборты, самопроизвольные выкидыши, преждевре1

менные роды, инфекционные заболевания мочепо1

ловых путей);

• осложненное течение беременности;

• работа, связанная с физической нагрузкой (вынуж1

денная поза; физическая усталость; неблагоприятное

окружение; тяжелый, однообразный труд; психоэмо1

циональный стресс).

Следует отметить, что чем больше факторов риска, тем

достовернее прогнозируется возможность преждевре1

менных родов.

Развитие спонтанной родовой деятельности является

признаком начавшихся преждевременных родов и тре1

бует выбора принципиальных тактических подходов к

их ведению. Основополагающий и существенный

момент – идентификация преждевременных родов. При

Программа по ведению
преждевременных родов

Д.К. Ди Ренцо (Di Renzo), руководитель Центра 

перинатальной и репродуктивной медицины Университета г. Перуджа,

президент Европейской ассоциации пренатальной  медицины, Италия
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подозрении на развитие спонтанной преждевременной

родовой деятельности необходимо скрупулезно опреде1

лить срок гестации, точность ожидаемой даты родов,

поскольку эта оценка влияет на выбор тактики проводи1

мых мероприятий.

Диагноз СПР выставляется на основании клинических

данных и включает следующее:

• пальпаторно определяются болезненные сокраще1

ния мускулатуры матки, длящиеся более 30 с и воз1

никающие как минимум 4 раза в течение 20 мин;

• наличие объективных доказательств изменения

позиции, консистенции, длины и/или раскрытия

шейки матки.

Для угрожающих преждевременных родов характерно

наличие непостоянной боли в нижней части живота и

пояснице. При начинающихся преждевременных родах

обычно отмечаются выраженная схваткообразная боль

внизу живота или регулярные схватки.

Начавшиеся преждевременные роды характеризуются

регулярными схватками, нередко с подтеканием около1

плодных вод. Если при угрожающих преждевременных

родах шейка матки обычно сохранена, наружный зев за1

крыт или пропускает кончик пальца, то при начавшихся

преждевременных родах шейка матки укорочена либо

сглажена, канал ее проходим для пальца. С целью более

объективной оценки акушерской ситуации при прежде1

временных родах можно использовать индекс токолиза

по Баумгартену, согласно которому такие параметры, как

схватки, разрыв оболочек, кровотечение, открытие шей1

ки матки, оцениваются в баллах, что позволяет индиви1

дуально подойти к выбору тактики ведения, оценить

показания и противопоказания к сохранению беремен1

ности.

Существенную помощь в определении состояния

шейки матки, диагностике цервикальной недостаточно1

сти, прогнозировании преждевременного разрыва оболо1

чек имеет трансвагинальное ультразвуковое исследова1

ние (УЗИ).

Данные ультразвуковых параметров нормальной шей1

ки матки после обследования более 2 500 пациенток

показали следующее: длина шейки матки после 18 нед

беременности составляет 30150 мм; на 241й нед беремен1

ности – 35,2±8,3 мм; на 281й нед – 33,7±8,5 мм, внутрен1

ний зев закрыт (≤5 мм), нет протрузии оболочек (Iams,

1996).

Следует отметить важную прогностическую роль в

развитии СПР определения маркеров деградации экстра1

целлюлярного матрикса. Наличие плодового фибронек1

тина (fFN), который структурно отличается от фибронек1

тина тканей взрослых в секрете шейки матки и влагалища

во ІІ и ІІІ триместрах беременности, позволяет выявить

женщин с высоким риском преждевременных родов.

Наличие fFN объясняется рефлекторным отделением

хориона от децидуального слоя матки и выделением

интактного или деградирующего компонентов внекле1

точного матрикса в цервикальный канал и влагалище.

Установлено, что интервал между идентификацией

фетального фибронектина в цервикально1вагинальном сек1

рете и преждевременным разрывом плодных оболочек

(ПРПО) при недоношенной беременности составляет

около 2 дней, при его отсутствии – 21 день. Чувствитель1

ность данного метода для определения риска возникно1

вения СПР и ПРПО в сроках до 28 нед беременности со1

ставляет 63%, на протяжении всей беременности – 33%.

Определение с целью прогнозирования ПР может рас1

сматриваться как дополнение к клинической оценке.

Важная роль в развитии спонтанных преждевременных

родов принадлежит преждевременному разрыву плодных

оболочек за счет инфицирования или цервикальной

недостаточности. При наличии инфекционного агента

существует высокий риск внутриутробного инфицирова1

ния и гнойно1септических осложнений у матери, поэто1

му общепринятая консервативно1выжидательная такти1

ка достаточно рискованна. Следует отметить, что наибо1

лее низкая частота инфицирования наблюдается на

341371й нед беременности.

У пациенток с цервикальной недостаточностью

необходим микробиологический мониторинг в динамике

беременности, особенно во ІІ – начале ІІІ триместра.

Хирургическую коррекцию цервикальной недостаточно1

сти следует проводить в начале ІІ триместра беременно1

сти при наличии клинических признаков недонашива1

ния и структурных изменений (размягчения и укороче1

ния) шейки матки. В отсутствие этих признаков наложе1

ние швов нецелесообразно, так как раздражение шейки

матки может спровоцировать родовую деятельность.

После операции по показаниям назначают антибиотики

с учетом чувствительности микрофлоры в течение 718 дней,

а затем эубиотики на протяжении 10 дней. Обработку

влагалища и шейки матки, контроль за состоянием швов

проводят ежедневно в течение 315 дней. Швы снимают на

Таким образом, комплексное УЗИ, позволяющее

определить структурные изменения шейки матки, и

тест на fFN дают возможность выявить женщин,

имеющих высокий риск развития спонтанных преж�

девременных родов.

Принимая во внимание прогностическую ценность

отрицательных результатов данных тестов (тест на

фибронектин отрицательный, длина цервикального

канала при трансвагинальном сканировании >2,5 см),

можно рекомендовать отказаться от токолитической

терапии.
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371381й нед беременности или раньше, если начинается

родовая деятельность.

Особого внимания заслуживает многоплодная бере1

менность как фактор риска развития самопроизвольных

преждевременных родов. Следует отметить, что в настоя1

щее время наблюдается выраженная тенденция к увели1

чению частоты многоплодной беременности в связи с

индукцией овуляции у женщин, страдающих бесплоди1

ем, при экстракорпоральном оплодотворении. Продол1

жительность течения беременности зависит от числа пло1

дов. Так, в США за период 199212002 гг. частота двоен

увеличилась с 2,4 до 3,3%, а частота преждевременных

родов за счет многоплодной беременности – с 11,7 до

16,4% (National Center for Health Statistics. Prepared by

March of Dimes Perinatal Data Center, 2004). Перинаталь1

ная смертность при многоплодной беременности

в 314 раза выше, чем при одноплодной. Перинатальные

потери находятся в прямой зависимости от массы тела

детей, составляя в среднем 10%. Данные 17 проспектив1

ных исследований ACOG Practice Bulletin (Оctober 2004)

о профилактическом назначении токолитиков при мно1

гоплодной беременности свидетельствуют об отсутствии

положительного эффекта, наличии осложнений при их

применении.

В настоящее время в борьбе с преждевременными

родами достигнуты определенные успехи, благодаря

использованию в акушерской практике препаратов,

подавляющих сократительную деятельность матки:

β1миметиков или токолитиков, специфически действую1

щих на β1рецепторы и вызывающих релаксацию матки.

Также широко используются партусистен (Беротек), бри1

канил (Тербутален), гинипрал – адреномиметики с изби1

рательным действием на β
2
1адренорецепторы, ритодрин

(Пре1Пар), обладающий β
2
1симпатомиметическим дей1

ствием.

Основные задачи токолитической терапии:
1. Отсрочить роды для возможности проведения тера1

пии глюкокортикоидами с целью снижения частоты рес1

пираторного дистресс1синдрома (РДС) и своевременной

госпитализации беременной в перинатальный центр в

отделение интенсивной терапии новорожденных;

2. Отсрочить роды для обеспечения роста и созревания

плода и возможного снижения перинатальной заболевае1

мости и смертности.

К сожалению, токолитические средства часто вызывают

побочные действия и осложнения: сердцебиение, сниже1

ние АД (особенно диастолического), потливость, тремор,

беспокойство, тошноту, рвоту, озноб, головную боль,

метеоризм. Для устранения побочных действий β1адре1

номиметиков их применяют в сочетании с антагонистом

ионов кальция – финоптином, который не только снима1

ет побочные действия β1адреномиметиков, но и подавля1

ет сократительную активность матки.

P. Meis et al. (2003) отметили положительный эффект

при сочетанном применении β1миметиков и прогестеро1

на (171α1гидроксипрогестерона капроата). Сочетанное

применение этих групп препаратов способствует умень1

шению таких побочных действий β1адреномиметиков,

как тахикардия, тошнота, рвота, тремор, слабость, боль в

груди, гипергликемия и гипокалиемия.

В результате проведенных исследований по примене1

нию 171α1гидроксипрогестерона капроата в предупреж1

дении преждевременных родов установлено, что этот

препарат эффективен для предупреждения ранних преж1

девременных родов (независимо от расовой принадлеж1

ности женщины) и приводит к значительному снижению

частоты внутрижелудочковых кровоизлияний, благопри1

ятно влияет на показатели частоты осложнений среди

новорожденных.

Однако при назначении β1миметиков следует прово1

дить тщательный мониторинг и следить за общим состоя1

нием беременной: аускультация каждые 4 ч, пульс,

АД каждые 15 мин, определение баланса жидкости,

исследование крови матери (мочевина, электролиты

каждые 24 ч), толерантность к глюкозе, уровень сахара

в крови каждые 24 ч (Clinical Green Top Guidelines. Toco1

lytic Drugs for Women in Preterm Labour (1B) Oct 2002).

Особого внимания заслуживают исследования, посвя1

щенные использованию нового лицензированного пре1

парата Атозибан* (Tractocile) в профилактике и лечении

самопроизвольных преждевременных родов. Атозибан –

селективный антагонист рецепторов окситоцина, кото1

рый в настоящее время широко используется в странах

Европы и Канаде, по своему токолитическому действию

и влиянию на перинатальную заболеваемость и смерт1

ность сопоставим с β1адреномиметиками, но лучше пере1

носится пациентами.

Сравнительная оценка влияния Атозибана и ритодрина

на показатели перинатальной заболеваемости и смертно1

сти, а также осложнений при их применении представле1

на в таблицах 1, 2.

Таким образом, проведенные исследования показали

высокую эффективность селективного антагониста

рецепторов окситоцина Атозибана по сравнению с

β1миметиками (пролонгация беременности 48 ч и 7 дней);

Токолитики

Лицензированные

• Атозибан

• Бета�миметики

Нелицензированные

• Ингибиторы проста�

гландинов

• Блокаторы кальцие�

вых каналов

• Донаторы оксида

азота

• Магния сульфат

P�PROM MP

Параметры AT (36) RT (33) AT (36) RT (33)

Гестационный возраст 21�32 21�33 22�31 21�33

Вес при рождении (г)

(средний±SD)
1350±332 1 270±375 1 370±227 1 235±355

Перинатальная

смертность
0 2 2/59 3/54

NICU (дней) 29 34 37 42

Длительность лечения

(ч, диапазон)

188

(97�256)

146

(78�242)

164

(78�317)

122

(72�201)

Перерыв в лечении 12 (8�38) 11 (6�37) 27 (4�46) 19 (4�27)

Таблица 1. Сравнительная оценка влияния Атозибана и ритодрина

на показатели перинатальной заболеваемости и смертности

(Di Renzo и соавт., 2005)

Примечания: P�PROM – досрочный недоношенный разрыв мембран,

MP – многоплодная беременность, AT – Атозибан, RT – ритодрин,

NICU – отделение интенсивной терапии для новорожденных.

*Атозибан не зарегистрирован в Украине.
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практически отсутствуют кардиоваскулярные побочные

эффекты; реже возникает потребность в альтернативных

токолитиках ввиду хорошей переносимости. Атозибан –

это эффективный токолитик, который должен рассма1

триваться как препарат выбора.

Что же касается нелицензированных средств, то для

профилактики и лечения преждевременных родов

используются ингибиторы синтеза простагландинов, в

частности индометацин. Противопоказанием являются

заболевания желудочно1кишечного тракта, бронхиаль1

ная астма. Общая доза индометацина при длительности

лечения 517 сут не должна превышать 1000 мг. В указан1

ных дозах препарат не оказывает отрицательного воздей1

ствия на плод. Эффективность индометацина зависит от

срока беременности и выраженности изменений шейки

матки. Если шейка матки укорочена или сглажена, то

индометацин менее эффективен, чем β1адреномиметики.

Если сократительная деятельность матки характеризует1

ся высоким тонусом, а шейка матки сохранена, то индо1

метацин по эффективности не уступает β1адреноми1

метикам.

Блокаторы кальциевых каналов (нифедипин, никарди1

пин) ингибируют поступление ионов кальция в клетки

миометрия и снижают уровень внутриклеточного каль1

ция, что в свою очередь приводит к снижению активно1

сти миометрия. Данные исследований по использованию

никардипина и нифедипина свидетельствуют, что про1

филь безопасности этих препаратов неполный и требует

тщательного обоснования. Необходимо учитывать дан1

ные, в которых зарегистрированы серьезные побочные

эффекты у матерей со стороны сердечно1сосудистой и

дыхательной систем. Поэтому вопрос о применении

нифедипина требует дальнейшего изучения, а использо1

вать данный препарат рекомендуется только в научных

исследованиях.

В качестве токолиза используют сульфат магния, кото1

рый не оказывает отрицательного влияния на плод, а у

матери при его применении снижается АД, увеличивает1

ся диурез, отмечается благоприятный седативный

эффект. Однако эффективность сульфата магния ниже,

чем β1адреномиметиков и индометацина.

Итак, несмотря на довольно широкий спектр препара1

тов, применяемых с целью токолиза, целесообразность

их использования, эффективность и безопасность как

для матери, так и для плода неоднозначны. Токолитиче1

ские препараты могут приостановить течение родов на

короткое время, однако существует опасность их токси1

ческого воздействия на организм матери в виде гипотен1

зии, тахикардии, задержки жидкости. Нет однозначных

доказательств эффективности оральных токолитиков и

их поддерживающей токолитической терапии.

Применение токолитиков при глубоконедоношенной

беременности дает возможность выиграть время, доста1

точное для антенатального применения стероидов или

госпитализации женщины в специализированный пери1

натальный центр. После 341й нед беременности назначе1

ние токолитических препаратов нецелесообразно,

поскольку дети рождаются жизнеспособными, а риск

осложнений на фоне данной терапии значительно пре1

вышает реальную пользу от ее применения.

В большинстве случаев токолиз целесообразно назна1

чать на 48172 ч для профилактики РДС, затем токолити1

ки отменяют и продолжают наблюдение. Если родовая

деятельность началась, ее больше не блокируют. РДС –

основная причина неонатальной заболеваемости и

смертности, хотя это не совсем отвечает традиционной

концепции, в соответствии с которой ведущим осложне1

нием при недоношенной беременности и преждевре1

менном разрыве плодных оболочек является сепсис

у матери и плода. РСД наиболее часто возникает вслед1

ствие незрелости легких плода, а точнее, системы легоч1

ного сурфактанта. Неонатальная смертность при РСД

составляет свыше 30% в сроке до 321й нед беременности.

Именно поэтому с целью подготовки легких недоношен1

ного плода к внеутробному существованию и для преду1

преждения РДС абсолютное большинство авторов реко1

мендуют при СПР и ПРПО на 281341й нед гестации про1

лонгировать беременность при отсутствии противопока1

заний.

Применение кортикостероидов, которые проходят

через плаценту (дексаметазона или бетаметазона), у жен1

щин с риском СПР ускоряет продукцию сурфактанта и

дозревание легких у плода. Их положительный эффект у

новорожденных обусловлен уменьшением риска смерт1

ности на 40%, РДС и внутримозговых геморрагий, что

доказано рандомизированными контролируемыми

исследованиями. Эффект при назначении антенатальных

кортикостероидов длится около недели. Систематизиро1

ванный обзор Cochrane акцентирует внимание на том,

что нецелесообразно назначать повторный курс кортико1

стероидов женщинам, которые не родоразрешились

через неделю после первичного курса, ввиду возможного

риска неблагоприятного влияния на состояние плода.

Проведенные экспериментальные и клинические

исследования по антенатальному назначению стероидов

показали, что у животных наблюдается задержка миели1

низации мозга плода и роста мозговой ткани, особенно

гиппокампа. У человека – уменьшение окружности го1

ловки плода и снижение массы плода, повышение часто1

ты поведенческих нарушений в возрасте 3 лет, отсрочен1

ное влияние на гипоталамо1гипофизарно1надпочечнико1

вую систему и гомеостаз глюкозы, повышение АД у под1

ростков, возможность развития клинической гипертензии.

Результаты исследований (L.A. Welberg et. al., 2001;

L.W. Doyle et. al., 2000) ставят под сомнение эффектив1

ность кортикостероидной терапии в тех случаях, когда СПР

предшествовало несвоевременное излитие околоплод1

ных вод, даже при массе тела новорожденных ≤1000 г.

Доказано, что после 34 нед гестации необходимо проле1

чить 94 женщины, чтобы предупредить один случай

развития РДС; до 31 нед беременности – 1 случай РДС

может быть предупрежден при лечении каждой пятой

беременной. Следовательно, после 34 нед беременности

назначение кортикостероидов нецелесообразно.

Таблица 2. Сравнительная оценка осложнений при применении

Атозибана и ритодрина

Побочный эффект
P�PROM + MP

AT (64 случая)

P�PROM + MP

RT (59 случаев)

Материнская тахикардия 4 51

Эмбриональный тахикардия (по CTG) 0 35

Дрожь/озноб 1 42

Тошнота/рвота 8 30

Головокружение 3 24

Перерыв в лечении 1 7
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ISAR!2007 12!й Национальный конгресс по ВРТ 
и достижениям в лечении бесплодия 

Шандига, Индия 

8111 февраля 2007 г. 

www.isar2007.com 

Международная конференция по лечению бесплодия
для супружеских пар и пациентов 

Женева, Швейцария 

10111 февраля 2007 г. 

www.creativelife.org 

18!й Конгресс Всемирной ассоциации сексуального здо!
ровья – 1!й Всемирный конгресс по сексуальному здоровью 

Сидней, Австралия 

15119 апреля 2007 г. 

www.sexo1sydney12007.com 

12!й Международный конгресс по антифосфолипид!
ным антителам 

Флоренция, Италия 

18120 апреля 2007 г. 

www.antiphospholipid.net 

32!я Ежегодная конференция Американского обще!
ства андрологии 

Тампа, Флорида, США 

18124 апреля 2007 г.

www.andrologysociety.com 

ЗЗААППИИССННААЯЯ  ККННИИЖЖККАА

Кроме того, использование глюкокортикоидов усугуб1

ляет иммуносупрессию, повышая и без того высокий

риск возникновения инфекционных осложнений у мате1

ри и плода, а инфицирование плодного пузыря считается

одной из этиологических причин ПРПО.

Доказана эффективность применения глюкокортикои1

дов при глубоконедоношенной беременности для профи1

лактики церебральных нарушений у новорожденных.

У 35% недоношенных детей развивается ишемическая

энцефалопатия и возникают внутричерепные кровоиз1

лияния (ВЧК). На аутопсии ВЧК выявляются у 6% мертво1

рожденных и 60180% умерших в неонатальный период

недоношенных новорожденных. 

Тактически обосноваными сегодня являются следую1

щие положения:

• Целесообразно применение только однократной

дозы кортикостероидов для предупреждения травм

мозга и увеличения выживаемости новорожденных у

пациенток с риском СПР на 241341й нед беременно1

сти.

• Лучше использовать бетаметазон, нежели дексамета1

зон.

• Показано назначение антибиотиков при преждевре1

менном разрыве плодного пузыря.

• Нет достоверных данных, что токолитическая тера1

пия благоприятно влияет на частоту перинатальных

повреждений мозга и неврологических заболеваний.

Активную тактику ведения родов выбирают в случае

отсутствия плодного пузыря в сроке после 34 нед бере1

менности, при регулярной родовой деятельности,

внутриутробном поражении плода, Rh или АВО1кон1

фликте, признаках инфицирования, тяжелой соматиче1

ской патологии матери.

Вопрос об оперативном родоразрешении при недоно1

шенной беременности решается индивидуально. Кесаре1

во сечение до 30 нед беременности проводится по показа1

ниям со стороны матери. В интересах плода в эти сроки

оперативное вмешательство целесообразно проводить

у женщин с отягощенным акушерским анамнезом (дли1

тельное бесплодие, экстракорпоральное оплодотворение,

привычное невынашивание), а также при осложненном

течении родов в тазовом предлежании или неправильном

положении плода.

Таким образом, руководствуясь основным медицин1

ским принципом «не навреди», целесообразно выделить

следующие положения:

• Четкая идентификация группы риска.

• Применение безопасных и эффективных токолити1

ков на короткий период времени.

• При наличии показаний – один курс лечения сте1

роидами.

• Применение антибиотиков при несвоевременном

излитии околоплодных вод.

• Выжидательная тактика на 341й нед беременности не

оправданна.

• Нет достоверных доказательств преимущества родо1

разрешения путем кесарева сечения для плода, одна1

ко известно, что операция увеличивает риск для

матери.
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В
настоящее время нет сомнений в том, что имен1

но функциональному состоянию щитовидной

железы (ЩЖ) будущей матери принадлежит

особая роль в эндокринном обеспечении физиологиче1

ского течения беременности и вынашивании здорового

ребенка. Исключительно за счет полноценного тиреоид1

ного гомеостаза матери происходит закладка основных

структур центральной нервной системы плода в I три1

местре беременности, что имеет основополагающее

значение в формировании интеллекта будущего ребен1

ка. Кроме того, наличие у женщины определенной

тиреоидной патологии может отражаться на реализа1

ции репродуктивной функции (нарушения менстру1

ального цикла, бесплодие, невынашивание беременно1

сти), а также на формировании дисфункции ЩЖ у

будущего ребенка [2]. Несмотря на то что в последнее

десятилетие за счет значительных успехов развития

пренатальной медицины, вспомогательных репродук1

тивных технологий удалось добиться положительных

сдвигов в снижении перинатальных потерь, тот факт,

что 50195% беременностей остаются незапланирован1

ными, имеет серьезное значение в рождении детей с

низким уровнем здоровья и развитии материнской

заболеваемости [3, 4].

Во всех случаях выявления наследуемых аутоиммун1

ных заболеваний ЩЖ (аутоиммунного тиреоидита, диф1

фузного токсического зоба), дисгормоногенеза (зоба

Пендреда), некоторых опухолей щитовидной железы

(в том числе медуллярного рака), отдельных случаев

врожденного гипотиреоза при сборе семейного анамнеза

дальнейшая лечебная тактика должна согласовываться

с генетиком. 

Часть перинатальных последствий неадекватной кор1

рекции тиреоидной патологии матери представлена в

таблице.

В поисках новых методов профилактики перинаталь1

ной заболеваемости и смертности был предложен метод

преконцептуального консультирования.

Что подразумевается под преконцептульном консуль1

тированием? Основной целью данного метода является

осознанный подход семейной пары к будущему материн1

ству и отцовству, создание оптимальных условий для ово1

генеза с последующей эффективной имплантацией в

матке [1]. Залогом успеха становится здоровье будущих

родителей, их готовность к изменению образа жизни,

характера питания, отказа от вредных привычек, а также

понимание необходимости обследования и лечения забо1

леваний, характер и тяжесть которых могут стать крити1

ческими для реализации репродуктивной функции.

Учитывая особенности клинического течения ряда

заболеваний ЩЖ, их потенциальные эффекты на

наступление, течение беременности, перинатальный

исход, мы разработали следующие рекомендации

по преконцептуальному консультированию таких

женщин.

Профилактика акушерских и перинатальных
осложнений у женщин с тиреоидной патологией
Роль преконцептуального консультирования

В.Е. Дашкевич, Ю.В. Давыдова,
Институт педиатрии, акушерства и гинекологии АМН Украины

Характер изменения Последствия

Недостаточность тиронинов

и/или неорганического йода

Неврологический кретинизм/субкретинизм;

врожденный гипотиреоз

(транзиторная форма – чаще с зобом)

Случаи изолированной тугоухости

Случаи изолированного косоглазия

Врожденные аномалии внутренних органов

Повышенная частота спонтанных

выкидышей, мертворождений плода

Снижение интеллектуального индекса 

(в среднем на 15 пунктов)

Избыток тиреоидных

гормонов

Краниостеноз

Радиойодтерапия Врожденный гипотиреоз

Аутоиммунные тиреопатии 

Влияние медикаментов,

обладающих тиреотропным

действием

Врожденный гипотиреоз

(при применении высоких доз

тиреостатиков)

Пороки развития плода (очаговая аплазия

кожного покрова головы после приема

высоких доз карбимазола)

Врожденный гипотиреоз (после

употребления сверхвысоких доз йода)

Трансплацентарный

перенос антитиреоидных

антител

Врожденный гипотиреоз (от матерей 

с высоким уровнем антител к тиреоидной

пероксидазе)

Невынашивание беременности

Аутоиммунные тиреопатии

Транзиторный гипертиреоз

Таблица. Последствия патологического влияния на плод 

тиреоидной дисфункции беременной и трансплацентарного 

переноса антитиреоидных антител
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В первую очередь – это обращение к врачу1гинеко1

логу, который, ознакомившись с историей болезни и

жизни женщины, семейным анамнезом, оценивает

степень влияния негативных факторов внешней среды

(радиологический анамнез, проживание в загрязнен1

ных зонах, йоддефицитных регионах, облучение обла1

сти головы и шеи), проводит осмотр и при необходи1

мости назначает лабораторные исследования: УЗИ

органов малого таза и исследования гормонального

профиля. Для таких пациенток необходимыми явля1

ются консультация эндокринолога, УЗИ ЩЖ, иссле1

дование уровня тиреотропного гормона (ТТГ), свобод1

ного тироксина (Т4 св.), уровня антитиреоидных

антител.

Если у женщин выявлен диффузный токсический

зоб (ДТЗ), основное внимание уделяют степени ком1

пенсации тиреотоксикоза, характеру предыдущего

лечения. В случае успешного хирургического лечения,

подтвержденного эутиреоидным состоянием, физио1

логическим уровнем антител, на этапе подготовки к

беременности рекомендуется вышеописанный ком1

плекс мероприятий с включением диеты, содержащей

продукты с высоким содержанием йода и витаминов

группы В, фолиевой кислоты; воздержание обоих

партнеров от алкоголя, курения, усиление физической

активности. При ДТЗ средней и тяжелой степени

настоятельно рекомендуется проведение соответ1

ствующего лечения (в том числе и хирургического),

достижение компенсации тиреотоксикоза, спустя

1 год после которого возможны мероприятия по пла1

нированию беременности.

Если у пациентки выявлены клинико1лабораторные

признаки гипотиреоза вследствие эндемического зоба,

аутоиммунного тиреоидита, основной целью на этапе

преконцептуальной профилактики становятся дости1

жение эутиреоидного состояния и проведение аде1

кватной профилактики йоддефицита. Возможно

назначение левотироксина или комбинированных

препаратов (йод+тироксин), даются рекомендации по

изменению образа жизни, описанные выше. При

наступлении беременности у таких женщин необходи1

мы контроль ТТГ, Т4 св. в каждом триместре, коррек1

ция дозы левотироксина, использование поливита1

минного прегна комплекса;  определение уровней

α1фетопротеина, β1ХГЧ в І триместре беременности,

УЗИ скрининг в сроке до 12; 18119; 24125 нед. Через

6 мес после родов матери рекомендуется проводить

послеродовые контрольное УЗИ ЩЖ и определение

уровней ТТГ, Т4 св. с целью ранней диагностики

послеродового тиреоидита.

У пациенток после хирургического лечения доброка1

чественных заболеваний ЩЖ уточняют объем выпол1

ненной операции, определяют ТТГ, Т4 св. для возмож1

ной коррекции дозы левотироксина и проведения йодо1

профилактики. Разработанный комплекс мероприятий

применяется не менее 3 мес до наступления беременно1

сти. После зачатия рекомендуется тактика, предписан1

ная для предыдущей ситуации. У женщин с тиреоидэк1

томией доза левотироксина после зачатия под контро1

лем уровня тиреоидных гормонов (ТТГ, Т4 св.) должна

Мероприятия относительно рутинного
преконцептуального консультирования
(по S.C. Brundage)
1. Сбор индивидуального, медицинского и семейно�

го анамнеза будущей матери.

2. Сбор индивидуального, медицинского и семейно�

го анамнеза будущего отца.

3. Оценка генетического риска (возраст, положи�

тельный семейный анамнез в отношении врожден�

ной и наследственной патологии и т.д.).

4. Обсуждение проблем предыдущих беременностей.

5. Физикальный осмотр будущей матери, включая

онкоцитологию и тесты на инфекции.

6. Физикальный осмотр будущего отца (при необхо�

димости).

7. Анализ крови обоих партнеров, если есть показа�

ния (в т.ч. ВИЧ, инфекционные болезни, генетиче�

ская предрасположенность).

Цель мероприятий
• Помощь в наступлении беременности.

• Снижение риска прерывания беременности.

• Снижение риска пороков развития плода.

• Определение возможных отклонений в состоянии

здоровья, которые могут оказать негативное влия�

ние на протекание беременности.

• Снижение негативного влияния уже известных

отклонений в состоянии здоровья.

• Выявление медикаментов, применение которых

может негативно влиять на плод, с целью замены

их на более безопасные.

• Проведение беседы о выявленных изменениях

в состоянии здоровья и рекомедации по измене�

нию образа жизни (диета, физическая активность,

отказ от вредных привычек).

Принципиальные преимущества метода
• При артериальной гипертензии и приеме ряда

медикаментов, опасных для плода, подбор аде�

кватной антигипертензивной терапии до зачатия.

• Применение фолиевой кислоты значительно сни�

жает риск развития дефектов нервной трубки

у плода.

• Проведение маммографии в случае обнаружения

патологии молочных желез до наступления бере�

менности позволяет назначить адекватное лече�

ние и сохранить репродуктивную функцию.

• Отказ от курения позволяет значительно повысить

шансы забеременеть и избежать ряда акушерских

и перинатальных осложнений (невынашивания бере�

менности, рождения плода с низкой массой тела).

• Назначение низких доз ацетилсалициловой кисло�

ты женщинам с антифосфолипидным синдромом

позволяет снизить у них риск прерывания бере�

менности.

Пример эффективного применения программы пре�

концептуального консультирования в Госпитале

Добрых Самаритян (Израиль). За 10 лет проведения

программы преконцептуального консультирования

до 40% женщин проходили его бесплатно, при этом

количество родов в месяц увеличилось с 60 до 290.

Наиболее впечатляющие результаты получены

в группе беременных высокого риска.
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быть увеличена, также необходимо обследование уров1

ней ТТГ, Т4 св., кальция, фосфора у новорожденного.

Особого внимания требуют пациентки после комби1

нированного лечения рака ЩЖ. Мы рекомендуем

следующие критерии для решения вопроса о возможно1

сти реализации у них репродуктивной функции: после

курса радиойодтерапии – период воздержания от бере1

менности не менее 1 года; имеется заключение лечащего

эндокринолога о возможности вынашивания беремен1

ности. В период подготовки к гестации у таких женщин

особое внимание уделяют диагностике и коррекции

нарушений менструального цикла (лютеиновой недоста1

точности или обеих фаз цикла), профилактике наруше1

ний кальциево1фосфорного обмена. С наступлением

беременности определяется уровень α1фетопротеина,

β1ХГЧ в І триместре беременности, УЗИ скрининг в

сроке до 12; 18119; 24125 нед, контроль ТТГ ежемесячно.

Рекомендуется тщательный контроль у эндокринолога

после родов. С учетом того, что во время беременности

доза супрессивной терапии меняется до заместительной,

а также рекомендаций 151летнего опыта Института

эндокринологии и обмена веществ АМН Украины, под1

держка лактации нежелательна, так как после родов

женщину снова переводят на супрессивную дозу, а в ряде

случаев необходимо проведение радиойоддиагностики и

радиойодтерапии.

Применение разработанной системы преконцептуаль1

ного консультирования и профилактики позволяет

минимизировать негативное влияние дисфункции ЩЖ у

матери на течение беременности и развитие плода, что,

безусловно, является благоприятным фактором для пре1

дупреждения перинатальной заболеваемости и снижения

риска инвалидизации ребенка. Наш опыт свидетельству1

ет о том, что у 160 женщин после комбинированного

лечения рака ЩЖ и у 85 – с доброкачественными заболе1

ваниями ЩЖ беременность успешно завершилась рож1

дением практически здоровых детей без врожденной и

наследственной патологий.
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Уважаемые коллеги!

От имени организационного комитета конференции доводим до вашего сведения информацию о том, что 22 и

23 декабря 2006 г. состоится Международная научно1практическая конференция «Современные малоинвазивные

вмешательства на органах репродуктивной системы и тазового дна у женщин». 

Место проведения конференции: клиника «Медиком», 81я клиническая больница г. Киева, ул. Кондратюка, 8.

В работе конференции принимает участие профессор Стефано Бетокки (Бари, Италия), один из ведущих миро1

вых специалистов в области гистероскопических вмешательств. Проф. С. Бетокки проведет демонстрационный

«One day course», в ходе которого будет организована прямая трансляция гистероскопических вмешательств,

выполняемых в амбулаторных условиях без анестезии и анальгезии.

Профессор Александр Попов (Москва), являющийся одним из ведущих российских гинекологов1хирургов в

области вмешательств на органах малого таза с использованием современных синтетических материалов, проде1

монстрирует ряд основных малоинвазивных вмешательств при пролапсах органов малого таза и стрессовом недер1

жании мочи.

Д1р Реваз Ботчоришвили (Клермон1Ферран, Франция) и проф. М.1А. Брюа познакомят участников конферен1

ции с новейшими принципами в обеспечении безопасных вмешательств на органах брюшной полости и малого

таза, особое внимание уделив профилактике, своевременному выявлению и коррекции интраоперационных

осложнений.

Помимо вышеизложенного, в программу конференции включены вопросы:
• Клиническая анатомия тазового дна.

• Использование овариального дриллинга и ингибиторов ароматазы при лечении пациенток с СПКЯ.

• Место агонистов ГнРГ в алгоритмах консервативного/оперативного лечения доброкачественных опухолей

матки и генитального эндометриоза. 

• Гистероскопическая коррекция внутриматочной патологии и др.

Конференция проводится по инициативе клиники «Медиком», при участии НМАПО им. Шупика и спонсор1

ском обеспечении компаний «K.Storz»,»Jonson & Jonson», «Astra1Zeneca» и «Укрмед». Информационный спонсор

конференции – журнал «Медицинские аспекты здоровья женщины». В ходе конференции участники смогут прове1

рить свои эндоскопические навыки на лапароскопических и гистероскопических симуляторах. По завершении

конференции участникам будут вручены комплекты видео1 и научно1дидактических материалов, описывающие

новые хирургические подходы при патологии репродуктивной системы и тазового дна у женщин.

Заявки на участие и проживание направлять до 15 декабря 2006 г. на имя А.Ф. Ефименко, 

e1mail: eaf@gu.kiev.ua, efimenco@mail.ru, 

факс: (044) 432188188. 

Уточненная программа конференции размещена на сайте клиники «Медиком»: www.medikom.kiev.ua
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Читателю предлагается перевод доклада профессора

Д. Кёрлё, прочитанного на съезде французских гинеко�

логических и тазовых хирургов в мае 2006 г. в Ниме*.

Профессор Д. Кёрлё – достойный преемник одного из

столпов французской и мировой онкогинекологии Дани�

эля Даржана.

Публикация актуальна, так как вся отечественная кли�

ническая практика должна ориентироваться на критерии

доказательной медицины и настойчиво внедряться в

здравоохранение Украины.

На конференции, прошедшей в июне 2006 г. в Киеве,

после выступления итальянского коллеги A. Di Gregorio,

поделившегося своим опытом лапароскопических вме�

шательств на органах репродуктивной системы, в том

числе при онкопатологии, украинские онкогинекологи

задавали однотипные вопросы, суть которых сводилась к

следующему: не считает ли докладчик использование

лапароскопии при онкозаболеваниях органов малого

таза неадекватным подходом из�за потенциального

риска диссеминации опухолевых клеток в условиях пнев�

моперитонеума? Содержание доклада Д. Кёрлё позво�

лит читателю оценить глубину и широту его клинических

и научных интересов, а также ответит на вопросы укра�

инских хирургов и послужит стимулом для развития

онкогинекологии в нашей стране. 

А.Ф. Ефименко, 

заведующий отделением оперативной гинекологии

клиники «Медиком»

Лапароскопические вмешательства при гинекологиче1

ских онкологических заболеваниях хирурги начали

практиковать в конце 801х годов во Франции и США

благодаря усилиям Даниэля Даржана, Дэни Кёрлё,

Эрика Леблана и Джоеля Чилдерса [1]. Выживаемость

пациенток в отдаленном периоде, а также оценка ослож1

нений и недостатков подобных вмешательств на сегод1

няшний день достаточно глубоко изучены, но в то же

время продолжается развитие многих новых подходов.

Лапароскопическая стадификация
• Лапароскопическая трансперитонеальная 
лимфаденэктомия
Тазовая трансперитонеальная лимфаденэктомия

(ТТПЛЭ) превратилась в рутинное вмешательство во

многих медицинских центрах либо в качестве стадифика1

ционной хирургии, либо в виде этапа хирургического

лечения при раке тела матки. Многочисленные независи1

мые рандомизированные исследования продемонстриро1

вали равноценность лапароскопической открытой хирур1

гии с точки зрения количества удаленных лимфоузлов [2].

Оценивая удельный вес релапаротомий (РЛ) в связи с

осложнениями лапароскопических лимфаденэктомий

(ЛЛЭ), Д. Кёрлё упоминает о 7 случаях РЛ на 915 прове1

денных ЛЛЭ при 2% уровне интраоперационных и 2,9%

послеоперационных осложнений, то есть частота конвер1

сий составила лишь 1,8% [3]. По последним подсчетам,

на 1000 вмешательств бригада хирургов Д. Кёрлё выпол1

нила 757 тазовых трансперитонеальных лимфаденэкто1

мий и 155 парааортальных трансперитонеальных лимфа1

денэктомий (ПАТПЛЭ), не имея ни одного летального

случая (!), без лапаротомий по поводу сосудистых ослож1

нений, без единого осложнения при введении троакаров.

Безусловно, что ПАТПЛЭ, будучи более сложными и

требующими длительного обучения, должны и далее оста1

ваться предметом клинических исследований, о чем сви1

детельствует ряд данных, представленных американскими

и немецкими гинекологами [4, 5]. Ожирение не должно

выступать противопоказанием для лапароскопии, так как

при этом число удаленных лимфоузлов отнюдь не умень1

шается. Реализуемость ЛЛЭ при ожирении достаточно

высока, по крайней мере, у пациенток с индексом массы

тела (ИМТ) ниже 35. И напротив, ТТПЛЭ и ПАТПЛЭ не

удались лишь у 44% пациенток с ИМТ свыше 35. Тем не

менее, учитывая невысокий уровень осложнений и суще1

ственное сокращение сроков госпитализации, данная

оперативная техника заслуживает рассмотрения при вме1

шательствах даже у очень тучных пациенток [4, 6].

• Идентификация сторожевых лимфоузлов
Удаление ограниченного числа лимфоузлов в опреде1

ленной зоне логически требует минимального разреза.

Более того, потребность в идентификации малокалибер1

ных лимфатических каналов в глубине таза благоприят1

ствовала распространению лапароскопии. Комбинирова1

ние изотопного слежения и введения метиленового синего

позволили повысить уровень выявления до 90%, а разви1

тие определительных зондов для эндоскопии сделало

логически обоснованным и возможным проведение лапа1

роскопий [7]. Лимфоузлы могут случайно обнаруживаться

в эктопических зонах, например в общей подвздошной и

парааортальной. В то же время понятие сторожевого лим1

фоузла в случаях макроскопической инвазии, при которых

лимфоотток блокируется, концептуально неприменимо.

При раке шейки матки в ранних стадиях выявление

позитивного сторожевого лимфоузла мотивирует:

– противопоказание к хирургическому вмешательству;

– показание к парааортальной лимфаденэктомии;

– проведение радио1 и химиотерапии.

Место лапароскопии 

при онкогинекологической патологии

Д. Кёрлё (D. Qeurleu), профессор, отделение хирургии Института Клаудиус Рего, Тулуза, 

президент Французской ассоциации гинекологической и тазовой хирургии

*D. Qeurleu, E. Leblanc, G. Ferron, F. Narducci, P. Martel,
Departement de Chirurgie, Institut Claudius Regaud, Toulouse, Departement de Gynecologie, Centre Oscar Lambert, Lille
11�13 мая 2006 г., Ним, Франция.
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Вместе с тем первичного необнаружения сторожевых

лимфоузлов еще недостаточно, а посему следует про1

длить диссекцию тазовых тканей в целях исключения

ложноотрицательных результатов [8, 9].

При раке эндометрия ЛЛЭ сама по себе противоречива.

Техника выявления сторожевых лимфоузлов в будущем

может стать определяющим критерием в решении вопроса

о проведении полной ЛЛЭ или отказа от нее. Обнаружение

позитивного сторожевого лимфоузла должно служить

показанием для проведения ПАТПЛЭ. Однако данный

постулат требует дальнейшего изучения и обоснования.

Кроме того, наилучшие точки введения контраста (церви1

кальная, подслизистая и гистероскопически контролируе1

мая либо субсерозная и лапароскопически ассистируе1

мая), пока четко не определены. Интрацервикальная

инъекция обычно предпочитается большинством хирургов

ввиду ее простоты [10], тогда как инъекция под контролем

гистероскопии легко реализуема, потенциально более

информативна, хотя технически более сложна [11].

• Парацервикальная (параметральная) ЛЛЭ
Высокая частота мочевых функциональных нарушений

и урологических осложнений при расширенных гистер1

эктомиях дала толчок развитию этого типа вмеша1

тельства в сторону уменьшения радикальности операций.

Раковые опухоли небольших размеров сегодня удаляют

путем выполнения радикальной гистерэктомии прокси1

мального типа (модифицированной, II типа), не отмечая

при этом возрастания уровня латеро1тазовых рецидивов.

Однако подтвержденное существование микрометаста1

тического поражения лимфоузлов либо лишь биологиче1

ских маркеров наводит на мысль о рисках рецидивирова1

ния в долгосрочной перспективе [12]. Щадящая техника

диссекции дистальной части парацервикса (nerve1sparing

dissection) позволяет предупреждать подобные риски, не

влияя на частоту урологических последствий. С другой

стороны, комбинация радикальной проксимальной

гистерэктомии и парацервикальной ЛЛЭ сохраняет одно1

временно как критерии радикальности, так и качество

жизни. В подобных ситуациях, когда имеется потреб1

ность в осуществлении микрохирургической диссекции,

лапароскопия является идеальным подходом [13].

М. Possover разработал и внедрил лапароскопическую

технику функционального сохранения тазовой иннерва1

ции (в первую очередь сосудистой), выполняя ультра1

радикальные иссечения матки влагалищным доступом [14].

Парааортальная экстраперитонеальная ЛЛЭ
Распространение ЛЛЭ на общую подвздошную и пара1

аортальную области [15, 16] сочетает в себе одновременно и

хирургический комфорт, и выигрыш для пациентки с точки

зрения формирования новых спаек, что является осново1

полагающим моментом для отбора пациенток – кандида1

ток на иссечение тканей пояснично1аортальной зоны [17].

Ведущим и главным осложнением при этом выступает

формирование лимфоцеле, иногда гигантских размеров,

которые могут быть предупреждены посредством марсу1

пиализации ретроперитонеального пространства в конце

оперативного вмешательства путем рассечения брюши1

ны, обеспечивающего дренаж ретроперитонеального

пространства в сторону большей (брюшной) полости.

При запущенных формах рака шейки матки отсутствие

поражения зоны тазовых и парааортальных лимфоузлов

позволяет избежать широкого распространения про1

цесса. Именно диссекция до почечных сосудов практи1

ковалась путем экстраперитонеального доступа слева,

с 27% уровнем позитивности в серии из 111 пациенток.

По нашему опыту, трехлетняя выживаемость достигает

80% в случаях Nodus1аортальных поражений, тогда как

ганглионарная пораженность служит критерием высо1

кого риска возникновения отдаленных метастазов

и гибели пациенток [16].

Лапароскопическая оментэктомия и стадификация
злокачественных поражений придатков

Визуальное обследование брюшной полости в усло1

виях наличия возможности увеличения изображения, а

также проведение мультифокальных биопсий брюши1

ны – полноценные составляющие при установлении

показаний для лапароскопии. Оментэктомия становится

возможной благодаря электрохирургии и наложению

клипсов, а также новым методам гемостаза (Ligasure®,

Ultracision®). Большой сальник помещают в мешок,

извлекая затем либо через влагалище, либо через неболь1

шой разрез на передней брюшной стенке. Аппендэкто1

мия, являющаяся обязательной для стадификации при

муцинозных опухолях, сегодня – рутинное лапароско1

пическое вмешательство.

При придатковых опухолях показана перитонеальная

стадификация в сочетании с лимфаденэктомией в плане

переоценки случаев оперированных пациенток с раком

яичников, не полностью стадифицированных на момент

вмешательства. После использования лапароскопии

около 18% пациенток прибегают к адъювантной химио1

терапии [18]. Прочие, окончательно классифицируемые

в группы IA или IB в результате лапароскопической ста1

дификации, имеют очень благоприятный прогноз [18].

Лапаротомия в этих целях – далеко не оптимальный

выбор [19]. Лапароскопическая рестадификация брюш1

ной полости может быть также предложена при погра1

ничных яичниковых опухолях, несмотря на дискуссион1

ность эффективности лечебных возможностей подобно1

го вмешательства [20, 21].

Решающая лапароскопия 
при запущенных формах рака яичников

Неоадъювантная химиотерапия при запущенных фор1

мах рака яичников, маточных труб, тазовой брюшины

показана начиная с момента, когда первичное хирурги1

ческое вмешательство не обеспечивает оптимальную

циторедукцию. Решение базируется на выявлении опу1

холи в тканях мезентерия, малого сальника, желудка и

двенадцатиперстной кишки, гепатодиафрагмального

угла.

Выявление подобной диссеминации, а также проведе1

ние биопсии становятся возможными либо при помощи

волновой визуализации, либо посредством хирургиче1

ского вмешательства. В этом контексте лапароскопия

предпочтительна лапаротомии, ввиду более быстрого

просмотра и возможности скорейшего начала неоадъю1

вантной химиотерапии [22]. Лапароскопия позволяет
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предсказать резецируемость опухолей с негативным пре1

диктивным значением на 100% и позитивным предик1

тивным индексом 87%. Следуя той же логике, опреде1

ляющая лапароскопия также может предшествовать

этапной хирургии,  этапная хирургия становится полез1

ной лишь тогда, когда она может обеспечить оптималь1

ную циторедукцию.

Специфические особенности подобной лапароскопии

должны быть четко обозначены. Минилапаротомия

(open laparoscopy) в надпупочной или левой подреберной

области обеспечивает эвакуацию асцита и введение эндо1

скопа. Визуальный осмотр верхнего этажа живота и обла1

сти брыжейки — мест оперативных противопоказаний —

основная цель этого этапа. Выполняют биопсии, осма1

тривают яичники. В троакары вводят Бетадин, при воз1

можности избирательно закрывают брюшину. Парие1

тальные метастазы обнаруживаются примерно в 10% слу1

чаев, но они химиочувствительны и не влияют на течение

заболевания [23].

Вмешательства second look сегодня используются все

реже. Их реализация лапароскопическим доступом более

сложна и менее реализуема, чем лапаротомный аналог,

ввиду сформировавшихся спаек. Тем не менее, позитив1

ный second look представляет достаточную информацию.

Более того, обширный адезиолизис может подготовить

перитонеальное пространство для введения интрапери1

тонеальных препаратов с минимальным риском развития

спаек в сравнении с лапаротомией.

Прочие показания внутриполостной стадификации
Лапароскопическое обследование тазовой брюшины

включено в процесс стадификации запущенных форм

рака шейки матки. Вовлечение в процесс предпузырного

и Дугласова карманов выявляется в 11,5 и 6% случаев

соответственно [24]. Кроме того, лапароскопия показана

перед эвисцерацией таза — удалением тазовых органов в

целях исключения карциноматоза брюшины либо пара1

аортальной аденопатии до предложения эвисцерации

таза по поводу рецидива, но позитронная эмиссионная

томография снижает удельный вес этих показаний

[25, 26].

Лапароскопическая тазовая хирургия 
при гинекологических онкологических процессах

В нескольких исследованиях, включивших от 50 до

73 пациенток, были продемонстрированы выполнимость

и безопасность расширенной гистерэктомии лапароско1

пическим доступом [27, 30]. Частота свищей и рецидивов

среди этих групп пациенток оставалась такой же, как и

при лапаротомном доступе. Средняя продолжительность

вмешательств составила 258 мин [29]. Сравнительные

исследования с контрольными группами [31, 32] выяви1

ли, что лапароскопические вмешательства сопровожда1

ются меньшей кровопотерей, примерно на 1 час более

продолжительны, но при них сроки госпитализации зна1

чительно короче, а прогноз ничуть не ниже, чем при тра1

диционных операциях. После первых описаний лапаро1

скопически ассистируемых расширенных гистерэктомий

влагалищным доступом [33] были опубликованы данные

примерно о 200 операциях с достаточно обнадеживающим

прогнозом [34]. При раке шейки матки объемом менее

2 см и без поражения лимфоузлов выздоровление насту1

пило после минимально инвазивных вмешательств

у 98% больных (Dargent, Querleu, 2006). Более того,

радикальная влагалищная гистерэктомия по Schauta

в комбинации с ЛЛЭ остается реальной альтернативой

тотальной расширенной лапароскопической гистерэкто1

мии [35]. В клинической практике эти вмешательства,

именуемые малоинвазивными, выступают не конкурент1

ными, а дополняющими, так как показания могут быть

адаптированы к особенностям пациентки. Даже появил1

ся новый термин — лапароскопическая гистерэктомия,

подготовленная влагалищным доступом (Schautheim),

при которой техника формирования шеечного «горлыш1

ка» завершается расширенной лапароскопической гистер1

эктомией, чрезвычайно облегченной влагалищной под1

готовкой.

Диагностика рака шейки матки при простой гистерэк1

томии является потенциальным показанием для хирурги1

ческого дополнения в виде иссечения верхней трети вла1

галища и парацервиксэктомии (параметрэктомии). Такое

вмешательство может быть выполнено лапароскопиче1

ским, влагалищным или комбинированным доступом

[36, 37] после лапароскопической лимфаденэктомии.

Расширенная трахелектомия (операция по Dargent)
Несмотря на анекдотичное описание одной расширен1

ной трахелектомии, выполненной лапароскопическим

доступом [38], сегодня наиболее используемой в мире тех1

никой является расширенная влагалищная трахелектомия

с тазовой ЛЛЭ, разработанная Д. Даржаном. Речь идет о

сохраняющей тело матки (следовательно, и фертиль1

ность) операции, адаптированной к категории молодых

пациенток – носительниц экзоцервикального рака шейки

матки объемом менее 2 см и без поражения лимфоузлов.

Вмешательство начинается ЛЛЭ и заканчивается влага1

лищным доступом в виде расширенного иссечения шейки

матки наподобие операции Schauta, но ограничивается

иссечением шейки на уровне 5 мм ниже перешейка.

Выполняется наложение постоянного кисета (cerclage),

происходит формирование маточно1влагалищного ана1

стомоза. Высокая онкологическая и акушерская целесо1

образность подобного типа вмешательства подтверждена

многими независимыми исследованиями [39]. В Квебеке

плановое вмешательство было реализовано в 72 случаях и

отменено в 10 (12%) по причине поражения лимфоузлов

(4 случая), краевого вовлечения эндоцервикса (5 случаев)

либо выраженных перитубарных сращений (1 случай).

Расчетная выживаемость пациенток без рецидивов соста1

вила 95%, несмотря на то что аденокарциномы и карци1

номы с лимфососудистой инвазией были включены

в плановую хирургию. Констатировано наступление

22 беременностей, 12 из которых завершились рождением

живого ребенка путем кесарева сечения [40].

Простая гистерэктомия придатковых масс
Полная лапароскопическая гистерэктомия, вагиналь1

ная гистерэктомия с лапароскопической ассистенцией

или ЛЛЭ показаны при ведении пациенток с раком эндо1

метрия. Данное показание остается привилегированным



32
Медицинские аспекты здоровья женщины № 3’ 2006

Зарубежный опыт
ЭЭ

НН
ДД

ОО
СС

КК
ОО

ПП
ИИ

ЯЯ
к проведению лапароскопии, задокументированным в

одном рандомизированном исследовании [41], а также в

недавних многочисленных работах [42145], согласую1

щихся между собой и подтверждающих вывод о том, что

лапароскопические и вагинально1лапароскопические

гистерэктомии позволяют существенно снизить сроки

госпитализации и объем кровопотери, не приводя к

повышению частоты осложнений и рецидивов. Часто

происходящее при этом удлинение времени оперативно1

го вмешательства зависит от индекса (кривой) обуче1

ния/освоения врачей. При этом отбор пациенток,

исключающий IC стадию с целью избежать разрывов

капсулы опухоли, как и учет всех противопоказаний к

лапароскопии, обязательны.

Отдельная категория — женщины пожилого возраста —

также могут оперироваться лапароскопически [46]. Ожи1

рение, часто встречаемое при раке эндометрия, не явля1

ется противопоказанием, а напротив, предпочтительно и

требует лапароскопического или вагинально1лапароско1

пического доступа: результаты операций, включая про1

должительность вмешательства, не зависят от ИМТ [47].

Негативом здесь выступает тот факт, что пожилые паци1

ентки с ожирением аккумулируют общие и париетальные

риски лапаротомии, что ставит в предпочтительное поло1

жение лапароскопический доступ. По нашим данным,

41 пациентка с раком эндометрия, оперированная

лапароскопически на фоне ожирения, сравнивалась с 29

подобными больными, подвергнутыми лапаротомиям.

Продолжительность госпитализации в первой группе

составила 3,8 дня, во второй – 7,4. В лапароскопической

группе продолжительность вмешательства была на

18 мин меньше, при этом было удалено в среднем

на 5 лимфоузлов больше, чем при лапаротомиях [48].

Несмотря на то что диагностирование придатковых

масс не является целью настоящей статьи, следует

напомнить, что в основу этого стандарта должны входить

эхография, определение СА1125 и макроскопический

осмотр опухоли в ходе лапароскопии. Ведение пациенток

с раком яичника или маточной трубы в полном объеме

посредством лапароскопии не является клиническим

стандартом, но может применяться в особых ситуациях.

Мы использовали лапароскопию в нескольких наблюде1

ниях при опухолях небольших размеров (менее 4 см).

Многоцентровая работа французских специалистов не

установила неблагоприятного воздействия первичной

лапароскопии при раке яичников, но неудовлетворен1

ность стадификацией наблюдалась во многих случаях и

была в большей степени связана с техническими возмож1

ностями операторов, чем с самим лапароскопическим

доступом [49]. Не так давно группа врачей из Йены опуб1

ликовала статью, в которой речь шла о 13 пациентках с

хорошими лечебными исходами [50]. Следует напомнить

и о недавней публикации о применении лапароскопии в

комбинации с мануальной ассистенцией [51].

Лечение пограничных опухолей яичников
Лечение пограничных опухолей яичников всегда пред1

полагает проведение хирургического этапа. Показания для

лапароскопии как при лечении первичных опухолей (осо1

бенно тогда, когда требуется сохранить фертильность),

так и при перитонеальной стадификации вполне допу1

скаются сегодня большинством хирургов. В случае

соблюдения стандартов лечения и удаления опухоле1

вой массы без вскрытия капсулы и перитонеальной

диссеминации отдаленные клинические результаты

при лапароскопии эквивалентны таковым при лапаро1

томии [52, 53].

Тазовая экзентерация с лапароскопической 
ассистенцией

Последние достижения лапароскопии продемонстри1

ровали возможность радикального удаления тазовых

органов [54157]. Общие хирурги и урологи уже осваива1

ют технику колоректальной хирургии и цистэктомии.

Лапароскопическая операция по Bricker и операция по

Miami, ассистируемая минилапаротомией, уже описаны

и сегодня открывают широкое поле деятельности при

подобных показаниях. Таким же образом, как и при

гистерэктомии, мы разрабатываем концепцию промеж1

ностной хирургии с лапароскопической ассистенцией,

примененной в 4 случаях [57]. Преимущества для паци1

енток, среди которых косметические соображения всег1

да были на последнем месте, до сих пор не выяснены.

Тем не менее, некоторые худощавые пациентки могут

воспользоваться преимущественно промежностным

доступом, а этап лапароскопии ограничивается высво1

бождением висцеральных органов, контролем хода сосу1

дов, а также выполнением стомий. Нерешенной пробле1

мой остается влагалищная реконструкция. По нашим

наблюдениям, можно использовать эпиплоидный

лоскут на ножке, сформированный под лапароскопиче1

ским контролем, несмотря на то что ранее предпочтение

отдавали технике вертикального лоскута из прямой

мышцы живота.

Лапароскопически ассистируемая
интраперитонеальная химиотерапия

Необходимо принять на вооружение, что интраперито1

неальную химиотерапию, развивающуюся на основе

концепции практических проблем, обусловленных ее

распространенной практикой в нехирургической среде,

следовало бы выполнять лишь в лапароскопическом

варианте. Одна из обнадеживающих современных кон1

цепций базируется на химиогипертермии, выполняемой

в виде одиночного курса лечения, проводимой в рамках

французской программы в фазе I1II (CHIP1OVAC).

Ferron и соавт. разработали экспериментальную модель

на свиньях и показали возможность достижения одномо1

ментной экспозиции для химиотерапии и гипотермии на

всем протяжении брюшины [58]. При отсутствии серьез1

ных висцеральных поражений, после адезиолизиса ста1

новится возможным применять лапароскопию для реа1

лизации интраперитонеальной химиотерапии, преиму1

щества которой известны на завершающем этапе лечения

рака яичников, а также обеспечить проведение химиоги1

пертермии, эффективность которой продолжает иссле1

доваться. Отбор пациенток для циторедукции, сочетаю1

щейся с гипертермией, может быть предусмотрен на

основе лапароскопии, по типу модели для запущенных

форм рака яичников [59].
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Вспомогательные техники
Такие вмешательства общехирургического плана, как

колостомия, спленэктомия, аппендэктомия, необходи1

мые для лечения генитальных онкопроцессов, также

могут выполняться лапароскопически. Лапароскопия

может использоваться и при радиотерапевтическом

введении разных средств: установлении тазовых протезов

для возвышения петель тонкой кишки, обнаружении

иголок при кюритерапии, введении перитонеальных

катетеров, подводимых к установленным протезам и

полостям. Яичниковая транспозиция показана молодым

женщинам перед лучевой тазовой терапией при опухолях

без риска ракового поражения самих яичников, напри1

мер при начальных стадиях рака шейки матки [60].

Лечение осложнений рака либо осложнений уже

проведенной терапии также может иметь отношение

к лапароскопии. В литературе описаны легирование

гипогастральной артерии в качестве альтернативы эмбо1

лизации маточных артерий, проведение марсупиализа1

ции в направлении брюшной полости при лимфоцеле,

оментопластика в сочетании с ушиванием влагалища в

случаях вагинальных эвисцераций. И наконец, появи1

лась надежда, связанная с применением флуоресценции

для установления перитонеальных раковых имплантатов

у пациенток с брюшинным карциноматозом при внешне

полных ремиссиях.

Онкологические опасности
Многочисленные исследования с разноречивыми

выводами касаются опухолевого роста и брюшинного

распространения экспериментальных опухолей в усло1

виях лапароскопического пневмоперитонеума посред1

ством СО
2

[60]. Опухолевый рост всегда ускоряется после

лапаротомий, приводящих к большей иммуносупрессии,

чем лапароскопии. Использование низкого давления,

опорожнение брюшной полости от СО
2

перед извлечени1

ем троакаров, инстилляция Бетадина в отверстия введе1

ния троакаров могут предупредить формирование парие1

тальных метастазов. В клинической практике метастазы в

местах введения троакаров редко встречаются при раке

тела матки, еще реже при раке яичников. В нашей серии

исследований на 100 случаев лимфаденэктомий были

констатированы 6 метастазов в месте ввода троакаров или

пупка со средним периодом формирования 70 мес [3].

Большинство метастазов в области введения троакаров

наблюдались при раках с асцитом и/или карциноматозом

брюшины [61]. Они имеют такую же химиочувствитель1

ность, как и перитонеальные опухоли, и не служат при1

чиной смерти при раке яичников III стадии. Вероятнее

всего, некоторые лапароскопические небрежности (мор1

селляция и/или незащищенное извлечение опухоли) при

раке яичников I стадии могут служить генераторами

ятрогенных метастазов. За исключением описанных слу1

чаев, профилактика которых обязательна, лапароскопия

не ухудшает прогноз перитонеальных канцероматозов

[62]. Не следует забывать и о том, что отверстия предше1

ствовавшей лапароскопии по поводу рака могут стать

зоной прорастания и распространения перитонеальных

опухолей и любой постлапаротомный рубец может пора1

жаться опухолью.

Увеличение уровня позитивной цитологии при раке

эндометрия является не осложнением лапароскопии, а

лишь результатом применения маточных манипуляторов

[63]. Это может быть предупреждено за счет исключения

канюляции матки либо путем предварительной биполяр1

ной коагуляции маточных труб в самом начале вмеша1

тельства и не имеет никакого прогностического значения.

Кривая (индекс) обучения специалиста лапароскопи1

ческим навыкам имеет реальное наполнение и была

сформулирована относительно лимфаденэктомий [64,

65]. Плато наступает уже после 7 тазовых и 15 парааор1

тальных лимфаденэктомий. Любые вмешательства

подобного типа также подлежат оценке с точки зрения

качества выполнения. В мультицентровом исследовании,

проведенном независимыми экспертами с разнообраз1

ными уровнями экспертизы на основе фотодокументов с

тщательным изучением и просмотром зон хирургическо1

го воздействия, присутствовала доминанта в пользу

выполнения немедленной лапаротомии. При этом были

обнаружены несколько резидуальных лимфоузлов, в

частности в зоне общей подвздошной артерии, однако

позитивные узлы не были выявлены [66].

Выводы
Лапароскопия с каждым днем все больше приживается

в области гинекологической онкологии. Во всем мире

внедрены программы по лапароскопии в условиях спе1

циализированных онкологических центров и отделений

онкогинекологии. В то же время лишь малая часть цен1

тров использует весь набор технологий и оборудования,

что связано с  затратами на аренду оперблока, недоста1

точной экипировкой и подготовленностью специали1

стов, отсутствием должного числа теоретических аргу1

ментов и доказательств эффективности лапароскопии,

недостатком задокументированных данных об онкологи1

ческих рисках и публикаций относительно специфиче1

ских осложнений. Однако отделения гинекологической

онкологии, которых достаточно много во Франции [3] и

США [67], продемонстрировали, что все эти аргументы

не выдерживают критики. Так, в США из 84% онкогине1

кологов, использующих лапароскопию, лишь 10% при1

меняют «передовые» технологии (на самом деле все они

достаточно устарели!) – лапароскопические гистерэкто1

мии и лимфаденэктомии [68]. Более того, лишь

25% обучающихся онкогинекологов считают уровень

своей подготовки по лапароскопии достаточным. Эти

цифры настораживают с точки зрения накопления

сведений о положительных эффектах лапароскопии,

которые очевидным образом зависят именно от технич1

ности оператора. Французский «лапароскопический

пейзаж», на фоне непродуманного роста затрат и отсут1

ствия специальной подготовки в области гинекологиче1

ской онкологии, выглядит еще более удручающим по

сравнению с американским. Приходится с сожалением

констатировать, что страна, где зарождались принципы

онкологического применения лапароскопии, сегодня не

является лидером развития онкологической лапароско1

пии, которое еще далеко до своего завершения.

Список литературы находится в редакции
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В
ирус папилломы человека (ВПЧ) – инфекционный

агент, около 35 типов которого вызывают пораже1

ния покровного эпителия и слизистых оболочек

половых органов. На сегодняшний день папилломавирус1

ная инфекция (ПВИ) – одна из наиболее распростра1

ненных и важных инфекций, передающихся половым

путем (ИППП), которой инфицирована большая часть

сексуально активного населения планеты. Эпидемиоло1

гические и вирусологические исследования подтвержда1

ют, что, по крайней мере, 95% всех видов плоскоклеточ1

ного рака шейки матки содержат ДНК ВПЧ. Максимум

заражения ПВИ наблюдается в 181251летнем возрасте и

снижается после 30 лет, когда существенно возрастает

частота дисплазий и рака шейки матки, пик которого

приходится на 45 лет. При этом методы диагностики

и лечения ПВИ до последнего времени окончательно

не разработаны.

Этиология
Папилломавирусы относятся к роду А семейства

паповавирусов. Геном вируса представлен двуспираль1

ной, кольцевидно скрученной ДНК. В процессе репли1

кационного цикла он экспрессирует от 8 до 10 белко1

вых продуктов. Ранние белки контролируют реплика1

цию, транскрипцию и клеточную трансформацию, в

частности, за онкогенные свойства вируса ответствен1

ны онкобелки Е16 и Е17. Поздние гены кодируют

структурные белки вириона. Гены Е16 и Е17 всегда

выявляются в опухолевых клетках, зараженных ВПЧ, в

то время как другие фрагменты вирусного генома могут

быть утеряны в процессе его длительной персистенции

в организме.

Этапы инфекционного процесса таковы:

• первичная ИППП;

• персистенция генома вируса в эписомальной форме

с продукцией вирусных частиц;

• поликлональная интеграция вирусной ДНК в кле1

точный геном;

• индукция мутаций в клеточной ДНК, вызывающая

нестабильность генома;

• селекция клона клеток с мутантной ДНК, содержа1

щей интегрированную вирусную ДНК;

• активное размножение данного клона клеток и рост

опухоли.

Однако многие авторы приходят к выводу, что инфици1

рование эпителиальных клеток ВПЧ – необходимое, но

недостаточное событие для ракового перерождения [2].

Для формирования необратимой неоплазии необходимы:

• активная экспрессия генов Е16 и Е17 вируса;

• индукция метаболических механизмов конверсии

эстрадиола в 16,21гидроксистерон (16,21ОН);

• индукция множественных повреждений хромосом1

ной ДНК в инфицированной клетке, которая завер1

шает процесс перерождения.

Остановимся отдельно на роли гормональных факто1

ров в развитии рака шейки матки. Хорошо известна роль

эстрогенов в развитии неопластических процессов в так

называемых эстрогенчувствительных тканях, к которым

относится и шейка матки. Эстрадиол – один из наиболее

активных гормонов, обладающий высоким сродством

к эстрогеновым рецепторам, который, взаимодействуя

с ними, оказывает существенное влияние на метаболиче1

скую и пролиферативную активность клеток.

Ферментативная система цитохромов Р1450 обеспечи1

вает конверсию эстрадиола в два основных метаболита:

16,21ОН и 21гидроксистерон (21ОН). Первый из них

относится к категории агрессивных гормонов, вызываю1

щих длительный эффект (есть данные, что 16,21ОН спо1

собен образовывать ковалентные связи с рецептором,

т.е. необратимо взаимодействовать с ним), приводящий

к нежелательным последствиям [2].

Второй метаболит, обладая умеренными функциями,

нормализует клеточный рост. Давно замечено, что ткане1

вые изменения в цервикальном канале, вызванные ВПЧ,

локализованы, главным образом, в эстрогенчувствитель1

ных зонах. Более того, было установлено, что там, где

наблюдается активная экспрессия белков ВПЧ, отмеча1

ется высокий уровень синтеза (16,21ОН) [3].

Следует подчеркнуть, что в норме эпителиальные клет1

ки шейки матки не способны обеспечивать превращение

эстрадиола в 16,21ОН. Таким образом, активная репро1

дукция ВПЧ индуцирует образование агрессивного метабо1

лита в инфицированных клетках. Как уже упоминалось,

это соединение обладает самостоятельной канцерогенной

активностью, что создает дополнительные условия для зло1

качественного перерождения клеток, содержащих ВПЧ.

С учетом того что ген Е17 ВПЧ имеет эстрадиолзависи1

мый характер экспрессии, образующийся стабильный комп1

лекс эстрадиоловый рецептор116,21ОН (ER116,21ОН)

взаимодействует с регуляторной областью гена Е17, вызы1

вая усиление его экспрессии. Биологический смысл этих

событий состоит в том, что формирующаяся опухоль исполь1

зует все возможности для поддержания собственного роста.

Итак, вирус, стимулируя преимущественное образование

16,21ОН, обеспечивает высокий устойчивый синтез вирус1

ного онкобелка Е17, отвечает как за малигнизацию инфи1

цированных клеток, так и за подавление системы иммуно1

логического надзора, обеспечивая таким образом благо1

приятные условия для роста злокачественных клеток [4 ].

Необходимо отметить, что не все типы ВПЧ способны

вызывать необратимую неоплазию. В связи с этим ВПЧ

классифицируют по канцерогенному потенциалу (табл. 1).

Современные представления
о папилломавирусной инфекции

Н.И. Сопко, В.В. Максимова, клиника «Исида»
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Эпидемиология
Инфицирование ВПЧ половых органов (как и кожных

покровов в целом) происходит при наличии микротравм

(механической травматизации во время полового контак1

та, бактериальных микроповреждений и т.д.). При этом

следует учитывать, что резервуаром ПВИ могут служить

уретра, семенная жидкость и предстательная железа.

Поскольку генитальная ВПЧ1инфекция передается

половым путем, она, как и другие урогенитальные

ИППП, часто бывает многоочаговой и ассоциированной

более чем с одним типом ВПЧ и/или с другими возбуди1

телями ИППП. Одним или несколькими типами ВПЧ

инфицированы не менее 50% взрослых, живущих актив1

ной половой жизнью, причем в большинстве случаев

генитальная ПВИ у них является нераспознанной, проте1

кающей субклинически или асимптомно. Генитальная

ВПЧ1инфекция имеет высокую контагиозность и при1

обретается во время первых нескольких половых контак1

тов; заражение при однократном половом акте происхо1

дит примерно в 60% случаев. Среди лиц, живущих актив1

ной половой жизнью, особенно в возрасте до 30 лет,

ВПЧ1инфекция с одинаковой частотой поражает и муж1

чин, и женщин. В то же время наиболее серьезные пора1

жения она вызывает у женщин. Так, по данным ВОЗ,

в мире ежегодно регистрируют около 600 тыс. случаев

рака шейки матки, и несмотря на проводимое лечение,

45150% больных от него умирают [5].

В целом частота ПВИ зависит от сексуального поведе1

ния: она повышается при раннем начале половой жизни,

а также при частой смене половых партнеров.

В условиях высокой распространенности генитальной

ВПЧ велика вероятность ее перинатальной передачи пло1

дам, рожденным от инфицированных матерей. Передача

ВПЧ во время вагинального родоразрешения происходит

путем аспирации вагинального содержимого. При этом

инфекция в течение многих лет может персистировать

в клетках слизистой оболочки рта ребенка и являться

причиной участившегося в последнее время рецидиви1

рующего респираторного папилломатоза гортани (РРП).

Описание случаев РРП у детей, рожденных путем кесаре1

ва сечения, свидетельствует о возможности трансплацен1

тарной передачи инфекции, поэтому в целях предупреж1

дения заражения новорожденного ВПЧ применение

кесарева сечения нецелесообразно.

Недостаточно изучена возможность аутоинокуляции

ВПЧ из негенитальных участков. Инфицирование также

может происходить бытовым путем, через хирургический

инструментарий. Медперсонал может инфицироваться

ВПЧ во время лазерной деструкции генитальных борода1

вок, вдыхая образующийся дым.

Клиника
Спектр клинических проявлений генитальной ВПЧ1

инфекции варьирует от субклинических признаков до

рака шейки матки. Важно учитывать, что в большинстве

случаев ПВИ не манифестирует, оставаясь бессимптомной.

Манифестация генитальной ВПЧ1инфекции сопровож1

дается появлением генитальных бородавок, тогда как ее

субклиническая форма обнаруживается с помощью рас1

ширенной кольпоскопии, цитологии или устанавливает1

ся на основании характерной гистологической картины.

Отсутствие клинических и морфологических признаков

инфекции при выявлении ДНК ВПЧ свидетельствует о

латентной или бессимптомной инфекции.

Таким образом, ПВИ подразделяют на клиническую,

субклиническую и латентную формы.

Проявлением клинической формы ПВИ являются

генитальные бородавки (остроконечные, плоские или

эндофитные кондиломы). Генитальные бородавки обыч1

но ассоциируются с ВПЧ низкого онкогенного риска,

наиболее часто (80%) – с ВПЧ16. Диагностика клинической

формы не представляет особых трудностей. Это визуаль1

ная форма ПВИ, которая имеет ряд специфических

симптомов и видна невооруженным глазом. Большую

опасность генитальные бородавки представляют при

беременности. В этот период они могут васкуляризиро1

ваться и, быстро увеличиваясь, перекрывать половые

пути матери; после родов этот процесс часто регрессирует

спонтанно. Перинатальное заражение ВПЧ1инфекцией

может привести к ларингеальному и генитальному

папилломатозам у младенцев и детей постарше.

Субклиническая форма ПВИ представляет собой раз1

личные морфологические изменения плоского эпителия

без наружных разрастаний и может быть обнаружена при

кольпоскопическом и микроскопическом исследованиях

ткани.

К латентной форме ПВИ относят бессимптомное

ВПЧ1носительство, выявляемое с помощью молекулярно1

биологических методов, без каких1либо клинических

проявлений.

Морфологические изменения шейки матки, вызыва1

емые ВПЧ, представляют собой спектр предраковых

поражений, которые, в свою очередь, обозначаются как

цервикальная интраэпителиальная неоплазия (CIN) или

дисплазия, способная прогрессировать в плоскоклеточ1

ную карциному. Классификация, предложенная Нацио1

нальным институтом по изучению рака США (Betesda,

1991), подразделяет плоскоклеточные интраэпителиаль1

ные поражения (SIL) на две категории: низкой и высокой

степени тяжести (Lov&High grade). Клеточные элементы,

которые трудно поддаются классификации, именуются

как атипичные клетки плоского эпителия неопределен1

ного значения (atypical skvamous cell undetermined signifi1

cance, ASCUS). Плоскоклеточные интраэпителиальные

поражения низкой степени тяжести объединяют цитоло1

гические изменения, указывающие на слабую дисплазию

(СIN І) и ВПЧ1индуцированные морфологические изме1

нения (койлоцитотическая атипия). SIL высокой степени

тяжести включают умеренную дисплазию (CIN ІІ), тяже1

лую дисплазию и карциному in situ (CIN ІІІ). При этом

дисплазия без лечения может наблюдаться в течение дли1

тельного времени и даже спонтанно регрессировать, хотя

со степенью прогрессии и возрастом шансы на это умень1

шаются, и в сроки от 2 до 10 лет данные предраковые пора1

жения могут привести к инвазивному раку шейки матки.

Многочисленными эпидемиологическими и лаборатор1

ными исследованиями было установлено, что в 100% слу1

чаев первичным событием в патогенезе рака шейки мат1

ки является инфицирование ВПЧ при половом контакте

Низкая степень

риска
Средняя степень риска

Высокая степень

риска

HPV 6; 11; 42; 43; 44 HPV 31; 33; 35; 51; 52; 58 HPV 16; 18; 45; 56

Таблица 1. Классификация типов ВПЧ, основанная на изучении

биопсийных срезов генитальных опухолей
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(при этом в плоскоклеточном раке шейки матки в основ1

ном присутствуют ВПЧ116, а в аденокарциномах и низко1

дифференцированных опухолях – ВПЧ118) [8].

По данным литературы, от 32 до 50% ВПЧ1инфициро1

ванных женщин имеют CIN, причем по итогам четырех1

летних наблюдений ВПЧ1инфекция в 15120% случаев

заканчивается той или иной онкологической патологией

генитальной сферы. В связи с этим в настоящее время

понятие о ВПЧ1индуцированном раке распространено

на всю систему нижнего отдела гениталий [9]. В частно1

сти, выделяют вагинальную интраэпителиальную нео1

плазию (VIAN) и вульварную интраэпителиальную

неоплазию (VIN).

Как оказалось, примерно у трети пациенток с вульвар1

ной внутриэпителиальной неоплазией обнаруживаются

цервикальная и/или вагинальная внутриэпителиальные

неоплазии. Иногда эти процессы протекают бессимптом1

но, но при наличии инфекций мочеполового тракта

сопровождаются зудом, выделениями из влагалища,

болью внизу живота и т.д.

Без лечения генитальные бородавки могут спонтанно

инволюционировать, длительно персистировать или уве1

личиваться в размере и количестве, трансформируясь в

рак. При этом спонтанной инволюции обычно подверга1

ются недавно появившиеся очаги поражения. Не следует

забывать о том, что больной также нередко может инфи1

цироваться новыми для него типами ВПЧ. Реинфекция

одним и тем же типом встречается редко, возможно бла1

годаря приобретенному иммунитету.

Прогноз при ПВИ зависит от ее типа, а также от сопут1

ствующих заболеваний. Что касается рака шейки матки,

то наиболее неблагоприятный прогноз его течения

и метастазирования наблюдается при ВПЧ116 и ВПЧ118.

Диагностика
Методы диагностики ПВИ условно можно разделить

на классические и современные. К классическим отно1

сятся кольпоскопический, цитологический методы, а

также гистологическое исследование биоптатов, к совре1

менным – молекулярно1биологичекие (полимеразная

цепная реакция [ПЦР], Hybrid Capture) и определение

онкобелка Е17.

Не все эти методы равнозначны по чувствительности,

легкости в исполнении, хорошей воспроизводимости,

безопасности и себестоимости. В связи с этим не все они

получили широкое распространение в нашей стране и за

рубежом.

Обследование женщин с ПВИ необходимо осущест1

влять комплексно и поэтапно, с включением на первом

этапе осмотра полового партнера, выявлением других

инфекций и дисбиоза влагалища, а при необходимости –

их предварительного лечения. Затем используются спе1

циальные методы обследования.

На первом этапе обследования после обычного

осмотра целесообразно применять цитологическое

исследование.

Мазок для цитологического исследования берут

с поверхности экзоцервикса, зоны трансформации и цер1

викального канала, немедленно наносят на стекло и фик1

сируют. Наиболее приемлемым методом окраски мазков

является окраска по Папенгейму и Папаниколау. Основ1

ной признак ПВИ в цитологическом мазке – наличие

клеток с койлоцитозом (обширной зоной просветления

вокруг ядра). Обнаружение клеток с дискариозом (увели1

ченным темным пикнотическим ядром из поверхност1

ных ороговевающих слоев многослойного плоского эпи1

телия) свидетельствует о возможном наличии CIN. Одна1

ко цитологическое исследование имеет и существенные

недостатки:

• позволяет диагностировать только клиническую

и субклиническую формы инфекции;

• существует возможность ложноотрицательных

результатов при наличии SIL высокой степени тяже1

сти (в мазок попадают клетки поверхностно располо1

женные, а койлоциты могут наблюдаться в более глу1

боких слоях);

• непрофессионализм взятия мазка (только 6,5118% кле1

ток попадают на стекло), бактериальное загрязнение,

что осложняет анализ.

Более прогрессивным методом диагностики является

жидкостная тонкослойная цитология (ЖЦ). По данным

исследований, чувствительность традиционного цитоло1

гического метода колеблется от 34,5 до 89%, чувствитель1

ность ЖЦ – 71195% , что более стабильно.

Для приготовления препаратов методом ЖЦ использу1

ется система CYTOSCREEN, включающая специальные

щетки1кисточки – цитобраши, нефелометр и центрифу1

гу. Цитобраши позволяют одновременно взять материал

из экзо1 и эндоцервикса, предотвращают его потерю

и высыхание. Шеечный материал фиксируется в стаби1

лизирующем растворе, который позволяет хранить

образцы в течение 2 лет. Затем в нефелометре материал

классифицируется по плотности и дифференцируется по

группам. В результате последующего центрифугирования

получаются препараты, в которых клетки располагаются

одним слоем. С одного жидкостного образца можно про1

вести комбинированную диагностику – цитологию

и ПЦР1тестирование на ВПЧ.

После взятия цитологического мазка рекомендуется

расширенная кольпоскопия (осмотр вульвы, стенок вла1

галища и шейки матки) для идентификации патологиче1

ски измененного эпителия. Наиболее специфичными

кольпоскопическими признаками ПВИ являются ацето1

белый эпителий, йодпозитивные мозаика и пунктуация,

атипичная зона трансформации (табл. 2).

Четких кольпоскопических критериев для дифферен1

циальной диагностики субклинической формы ПВИ

и интраэпителиальной неоплазии другой этиологии

не существует. Принято считать, что одним из признаков

плоских кондилом является неравномерное поглощение

Проба 

с 3�5% раствором

уксусной кислоты

Атипичный кондиломатозный эпителий дает ацето�

белую окраску различной степени выраженности,

граница с нормальным плоским эпителием четкая,

в форме зубца, полуострова, бухты. Возможны

нежная мозаика, бледные точки, лейкоплакия.

Часто появляются другие атипичные сосуды

Йодная проба 

по Шиллеру 

с раствором 

Люголя

Нормальный плоский эпителий содержит гликоген

и дает положительную реакцию на йод, т.е. окра�

шивается в темно�коричневый цвет; в нем изредка

заметны беловатые пятна. Атипичный кондилома�

тозный эпителий, как правило, появляется в виде

отрицательной реакции на йод, прочие критерии

те же, что и при применении 3�5% уксусной кисло�

ты, но резче выражены. Атипичные сосуды, напри�

мер мозаика, точки и др., выражены нечетко

Таблица 2. Кольпоскопичекие критерии при подозрении

на папилломавирусное заболевание шейки матки, влагалища

и вульвы после проведения проб (по Бауэру, 2003)
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эпителием водного раствора Люголя, что отличает его от

атипичного эпителия, не содержащего гликоген.

Кольпоскопию, по данным многих авторов, можно

рассматривать не как диагностический метод, а как

исследование, позволяющее оценить размеры поражения

и его локализацию на границе плоского и цилиндриче1

ского эпителиев.

Выраженные аномальные кольпоскопические признаки,

а также CIN ІІ и ІІІ являются показанием для проведения

биопсии. При гистологическом исследовании субклини1

ческая форма ПВИ сопровождается такими морфологи1

ческими особенностями, как акантоз, гиперплазия кле1

ток базального и парабазального слоев многослойного

плоского эпителия, пара1 или гиперкератоз, клеточные

элементы с койлоцитотической атипией. При гистологи1

ческом исследовании могут наблюдаться все степени

диспластических изменений.

Установлено, что при возникновении морфологиче1

ских признаков малигнизации изменения, характерные

для ПВИ, уменьшаются (например, койлоцитоз, продук1

ция капсидного антигена), в то время как патология ДНК

и количество патологических митозов нарастают (табл. 3).

Молекулярно�биологические методы
В наши дни, как правило, используют два основных

теста – ПЦР и метод Hybrid Capture. Технология метода

Hybrid Capture разработана фирмой Digene (США), по1

этому его иногда называют Digene1тест. Он заключается в

ДНК гибридизации в растворе с последующей сорбцией

на полистероловой планшете.

Раннее выявление ВПЧ с помощью Digene1теста явля1

ется в настоящее время обязательным при исследовании

женщин с патологическими изменениями шейки матки,

при наличии у них факторов риска (активная половая

жизнь, много половых партнеров, частые ИППП, реци1

дивирующие воспалительные заболевания половой

системы, зуд вульвы и др.) или при других признаках

ПВИ. Этот метод позволяет не только обнаружить ВПЧ и

провести его типирование, но и выявить в ткани его кли1

нически значимую концентрацию, которая может слу1

жить прогностическим знаком, и определить тактику

врача в каждой конкретной ситуации. Для ВПЧ Digene1

теста можно использовать клеточный материал, собран1

ный с помощью эндобраша, стекло с нанесенным мате1

риалом для цитологического исследования, а также обра1

зец биопсийного материала. Данный метод позволяет

определить место вирусного генома в инфицированных

клетках и топографическую локализацию вируса. Однако

использование этих методов как диагностического кри1

терия для неопластических процессов шейки матки при1

водит к значительной гипердиагностике, т.к. в большин1

стве случаев инфицирование имеет кратковременный

характер и заканчивается спонтанным выздоровлением и

элиминацией вируса. Весомость этих методов возрастает

при динамическом наблюдении для определения риска

рецидива или прогрессирования заболевания. Чувстви1

тельность и специфичность значительно увеличиваются

при комплексном использовании цитологического мето1

да и ВПЧ1тестирования, особенно у больных с сомни1

тельными цитологическими данными.

Определение онкобелка Е�7
Несовершенство существующих лабораторных методов

раннего выявления цервикальных неоплазий заставляет

искать маркер, определяющий патологический процесс,

обладающий высокой чувствительностью и специфично1

стью. По1прежнему отсутствует достоверный лаборатор1

ный критерий, позволяющий дифференцировать носи1

тельство ВПЧ и зарождающийся опухолевый процесс.

Как уже упоминалось, в последние годы было показа1

но, что в инфекционном процессе ВПЧ различают

стадии:

• репродуктивной инфекции, когда вирусная ДНК

находится в свободном состоянии;

• интегративной инфекции, когда ДНК вируса встраи1

вается в геном инфицированных клеток.

Первая стадия является обратимой, и у многих инфи1

цированных наступает ремиссия, о чем говорилось выше;

вторая – первый шаг к опухолевому перерождению клет1

ки – очень часто заканчивается развитием карциномы.

В исследованиях Ю.Н. Кузнецовой и соавт. (2003) уста1

новлено, что эти стадии вирусной инфекции соответству1

ют двум различным клиническим формам заболевания –

транзиторной и латентной соответственно [7].

Интеграция ДНК ВПЧ в геном клеток сопровождается

двумя молекулярными событиями: 

1) встраивание вирусной ДНК в хромосому всегда

сопровождается нарушением структуры гена Е12,

который является репрессором Е17;

2) при интеграции ДНК1вируса синтез белка Е12

прекращается вследствие нарушения структуры

соответствующего гена и активируется синтез белка

Е17.

Морфологические классификации Цитологические классификации

Морфологиче�

ские изменения
CIN�system

Папанико�

лау
Бетесда (1991)

Норма, изменения

отсутствуют

Норма 1�й класс Негатив

Незначительные

клеточные изме�

нения

Незначительные

клеточные изме�

нения

2�й класс Доброкачествен�

ные клеточные

изменения, воспа�

ление. Признаки

различных инфек�

ций. Радиацион�

ные изменения,

преактивные,

репаративные

Плоскоклеточная

атипия + поли�

морфные измене�

ния (воспаление,

инфекция и т.п.)

Плоскоклеточная

атипия + поли�

морфные измене�

ния (воспаление,

инфекция и т.п.)

2�й класс ASCUS (АПНЗ) +

полиморфные

изменения

Папилломавирус�

ные изменения

(койлоцитоз)

Папилломавирус�

ные изменения

(койлоцитоз)

2�й класс LSIL (НПИП)

Слабая дисплазия CIN І 3�й класс LSIL (НПИП)

Дисплазия сред�

ней степени

CIN ІІ 3�й класс HSIL (ВПИП)

Дисплазия высо�

кой степени

CIN ІІІ 3�й класс HSIL (ВПИП)

Карцинома in situ

(CIS)

CIN ІІІ 4�й класс HSIL (ВПИП)

Инвазивный рак

шейки матки

Инвазивный рак

шейки матки

5�й класс Инвазивный рак

шейки матки

Атипия клеток

железистого

эпителия

Атипия клеток

железистого

эпителия

Атипия клеток

железистого

эпителия

Аденокарцинома Аденокарцинома Аденокарцинома

Таблица 3. Современные морфологические и цитологические

классификации
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Таким образом, факт интеграции вирусной ДНК может

быть зарегистрирован или изучением структуры гена Е12

(слишком трудоемко), или измерением уровня синтеза

онкобелка Е17.

Неоспоримым достоинством Е17 как онкомаркера

является то, что в норме этот белок в тканях не синтези1

руется. Наличие его в цервикальных пробах может рас1

сматриваться как однозначное свидетельство начавшего1

ся процесса малигнизации эпителиальных клеток, содер1

жащих интегрированную копию генома ВПЧ.

В 2002 г. началась исследовательская работа на базе

НИИ молекулярной медицины ММА имени И.М. Сече1

нова проф. В.И. Киселевым, целью которой является

оценка информативности Е17 в диагностике неопласти1

ческих процессов шейки матки. Онкобелок Е17 в церви1

кальном материале определяется методом иммунофер1

ментного анализа. С этой целью созданы и апробированы

специальные тест1системы. Полученные результаты

очень обнадеживающие: Е17 определяется в 81% случаев

дисплазий и 75% случаев всех цервикальных раков.

Остальные 25% случаев злокачественных поражений

шейки матки носили ВПЧ1независимый характер, и Е17

в них не определялся [3].

Измерение белка Е17 в цервикальных пробах позволяет

сделать следующие выводы:

1. Определение стадии развития вирусной инфекции.

Повышенный синтез онкобелка Е17 указывает на инте1

гративную фазу инфекционного процесса, при которой

вероятность спонтанной ремиссии очень низкая.

2. Уровень онкобелка Е17 достоверно коррелирует с

агрессивностью зарождающегося опухолевого процесса и

может рассматриваться как неблагоприятный прогности1

ческий признак.

3. Онкобелок Е17 является мощным иммуносупрессив1

ным агентом, существенно снижающим эффективность

интерферонотерапии, использующим индукторы интер1

ферона и иммуномодуляторов.

Алгоритм ведения женщин с ПВИ
Исходя из всего вышесказанного, предлагается сле1

дующий алгоритм ведения женщин с ПВИ.

1!й этап – обследование
• выявление и лечение других генитальных инфекций,

включая СПИД, сифилис, гепатит и дисбиоз влагалища;

• кольпоскопия и определение ВПЧ в цервикальном

канале с его типированием;

• биопсия из очагов поражения (по показаниям) или

Рар1тест;

• обследование и лечение (при необходимости) поло1

вых партнеров;

• исследование иммунной системы с акцентом на

интерфероновый статус.

2!й этап – определение тактики
Выбор тактики лечения или наблюдения осуществля1

ется дифференцированно, в зависимости от результатов

обследования.

Показания для наблюдения: латентная форма ПВИ,

вестибулярный папилломатоз. Периодическое обследо1

вание, включающее кольпоскопию, Рар1тест и ВПЧ1тест

(ПЦР либо Digene1тест), проводится при персистенции

высокоонкогенных типов ВПЧ 1 раз в 6 мес, при их

отсутствии – 1 раз в год.

Показания для лечения: клинические, субклинические

формы ПВИ, СIN и рак шейки матки. Комплексное

лечение проводится с учетом характера и локализации

очагов ПВИ, а также состояния иммунной системы.

3!й этап – наблюдение
Рекомендуется использовать барьерные методы кон1

трацепции в течение 1 года после лечения.

Показано периодическое обследование, включая коль1

поскопию, Рар1тест и ВПЧ1тест (ПЦР или Digene1тест),

1 раз в 6 мес при персистенции высокоонкогенных типов

ВПЧ, 1 раз в год при их отсутствии. В последующем крат1

ность наблюдения определяется результатами обследования.

Лечение
При выявлении клинических и субклинических при1

знаков инфекции и CIN І и ІІ, которое проводится с уче1

том локализации очагов и данных иммунограммы, пока1

зано лечение у гинеколога. Пациентки с CIN ІІІ и раком

шейки матки подлежат лечению у онколога.

Методы лечения ПВИ условно можно разделить на:

1. Деструктивные:

• электротерапия;

• криотерапия;

• лазерная терапия;

• электрорадиохирургический метод;

• хирургический метод;

• химический метод;

2. Терапию интерферонами.

3. Локальные и системные иммунные препараты.

4. Индукторы апоптоза.

Лечение ПВИ – комбинированное, включающее не1

сколько методов одновременно. При деструкции различ1

ных форм ПВИ предпочтительно использовать лазерный

и радиоволновой методы (для любых образований) или

химическую коагуляцию (солкодерм, ферезол для наруж1

ных экзофитных кондилом). В зависимости от результа1

тов обследования (при неудовлетворительной кольпо1

скопии, когда стыки эпителия не визуализируются, а ати1

пический эпителий уходит в канал) возможно проведе1

ние конизации шейки матки. Деструкцию атипически

измененного эпителия шейки матки следует проводить

в ранние сроки после менструации.

Наряду с деструкцией очагов поражения, необходимо

проведение длительных курсов антивирусной и иммуно1

модулирующей терапии, т.к. формирование дисплазий

является прогностическим признаком возможной малиг1

низации клеток в очагах поражения и развития рака.

Иммуномодулирующие препараты повышают эффектив1

ность терапии, их необходимо назначать под контролем

иммунограммы за 7110 дней до деструкции. В комплекс

иммунотерапии следует включать препараты локального

действия для стимуляции иммунитета в области очагов

поражения (эпиген, генферон, имунофан) и средства

системного действия – интерфероны и их индукторы

(виферон, ликопид), синтетические иммуномодуляторы

(циклоферон, изопринозин и др.).

Из клинической практики известно, что в схемы лече1

ния ВПЧ1ассоциированных заболеваний входят препара1

ты, содержащие интерферон1α12. Примерно в 40% случаев

даже длительное применение интерферонов не приводит

к положительному результату. M. Nees и соавт. (2001) отме1

тили, что интерферонрезистентность ВПЧ1инфициро1

ванных клеток зависит от уровня синтеза онкобелка Е17.

Авторы показали, что белок Е17 нейтрализует противовирус1

ную и противоопухолевую активность интерферона1α12
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за счет способности избирательно блокировать большин1

ство генов, индуцируемых интерфероном.

Другая группа авторов обнаружила способность онко1

белка Е17 внутриклеточно инактивировать IRF (фактор

регуляции активности интерферона). IRF является

внутриклеточным фактором транскрипции, который

активируется в клетках при действии на них интерферо1

на. IRF транскрибирует гены, которые кодируют синтез

противовирусных белков.

В связи с этим многие авторы предлагают применять

препарат Индинол (индол131карбинол, содержащийся во

многих видах капусты). Индинол способен избирательно

подавлять синтез онкобелка Е17. Он не только ингибиру1

ет гормонозависимую экспрессию гена Е17, но и вызыва1

ет апоптоз клеток, инфицированных ВПЧ. Препарат на1

значают в дозе 100 мг 3 раза в сутки в течение 3 мес.

Перспективы изучения проблемы ПВИ
Перспективные направления изучения ПВИ и профи1

лактики рака шейки матки:

1. Дальнейшее создание, усовершенствование и вне1

дрение в широкую практику профилактических и лечеб1

ных вакцин.

2. Изучение роли онкобелка Е17 и других биомаркеров

в процессе малигнизации клетки.

3. Изобретение и внедрение в практику типоспецифи1

ческих противовирусных препаратов.

4. Внедрение в широкую практику ЖЦ и Digene1теста

для повышения эффективности диагностики.

5. Внедрение в практику первичного скрининга ВПЧ

тестирования на уровне государственной программы.
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З
а последние 20 лет во многих странах мира отмеча1

ется рост заболеваемости генитальным герпесом

(ГГ). Так, количество зарегистрированных больных

герпесом половых органов увеличилось в США на 131

40%, в России на 8117%, в Украине до 28% [4, 8]. Сегод1

ня ГГ – одна из самых распространенных форм герпети1

ческой инфекции, занимающая, по оценкам ВОЗ, треть1

е место среди инфекций, передаваемых половым путем.

Важность проблемы обусловлена не только значитель1

ной распространенностью генитальной герпетической

инфекции, но и тяжелыми последствиями в виде ослож1

нений, которые могут быть причиной бесплодия, пато1

логии беременности, родов, новорожденного, детской

смертности, неполноценности потомства, потенцирова1

ния рака шейки матки.

В большинстве случаев (50175%) ГГ имеет тенденцию

к латентному или рецидивирующему течению. Рецидивы

заболевания происходят в результате активации латент1

ного вируса. Провоцирующими факторами при рециди1

вировании инфекции являются химические, физиче1

ские, травматические, гормональные и психогенные воз1

действия. Однако данные факторы могут вызвать реци1

див ГГ только тогда, когда имеются нарушения в иммун1

ной системе. Состояние иммунитета в первую очередь

определяет хронизацию и тяжесть течения ГГ. Кроме

того, длительный хронический процесс приводит к еще

большей негативной иммунной перестройке организма –

развитию вторичной иммунной недостаточности с угне1

тением реакций клеточного иммунитета, снижением

неспецифической защиты организма, выражающейся в

подавлении интерферонпродуцирующей способности

лейкоцитов.

Так, интерфероновый статус здоровых людей характе1

ризуется низкими титрами циркулирующего интерферо1

на (ИФН), отсутствием спонтанно выработанного ИФН,

выраженным свойством лейкоцитов крови продуциро1

вать α1 и γ1ИФН, клеточной чувствительностью к препа1

ратам и индукторам ИФН, низкой ингибирующей или

стимулирующей активностью сыворотки крови. У боль1

ных же рецидивирующим ГГ снижена способность плаз1

мы продуцировать α1ИНФ – интегративный показатель

состояния иммунной защиты организма, а также γ1ИФН –

показатель функциональной активности Т1лимфоцитов

и способности к активации иммунной системы. При

этом у некоторых лиц определяют высокие титры цирку1

лирующих ИФН в плазме крови и спонтанно выработан1

ного клетками крови ИФН, а также повышенную ИФН1

стимулирующую и ингибирующую способность плазмы

крови, что свидетельствует об острой фазе заболевания.

В то же время у большинства пациенток отмечается сни1

жение чувствительности к препаратам α1 и γ1ИФН [5].

Лечение хронического рецидивирующего ГГ в настоя1

щее время остается нерешенной проблемой. Это объясня1

ется высокой вирулентностью вируса, его пожизненной

персистенцией, многоочаговым характером поражений

и иммунными нарушениями в организме больных. Ни

один из известных сегодня противовирусных химиче1

ских препаратов не способен элиминировать вирус гер1

песа из организма человека. Поэтому целью терапии

хронического ГГ на современном этапе является ослаб1

ление клинических проявлений заболевания, а также

уменьшение длительности и частоты рецидивов

инфекции [7].

В сущности, около 80% всех существующих противо1

вирусных лекарственных средств составляют антигерпе1

тики. Данные препараты угнетают репродукцию вирусов

герпеса, однако не влияют на состояние иммунной и

интерфероновой систем организма, патология которых

лежит в основе хронической рецидивирующей герпети1

ческой инфекции.

Одной из наиболее перспективных групп лекарств,

обладающих высокой лечебной эффективностью в отно1

шении хронического ГГ, является группа препаратов с

интерферониндуцирующей активностью – индукторы

ИФН. Они вызывают образование собственного (эндо1

генного) интерферона – α1ИФН, β1ИФН, γ1ИФН в

организме человека.

Образование эндогенного ИФН является более физио1

логичным процессом, чем постоянное введение больших

доз экзогенного ИФН, которые к тому же быстро выво1

дятся из организма. Индукторы ИФН, в отличие от экзо1

генных препаратов, рекомбинантных ИФН, не приводят

к образованию в организме пациента антител к ИФН,

слабоаллергенны, а главное, – вызывают пролонгиро1

ванную продукцию эндогенного ИФН в физиологиче1

ских дозах, достаточных для достижения терапевти1

ческих и профилактических эффектов [6].

Новый препарат Кагоцел (создан и производится

ООО «Ниармедик плюс» на базе ГУ НИИ эпидемиоло1

гии и микробиологии им. Н.Ф. Гамалеи РАМН) относит1

ся к индукторам интерферона. Кагоцел – производное

натриевой соли карбоксиметилцеллюлозы и госсипола

(содержание последнего не превышает 3% по массе).

Именно благодаря введению в молекулу карбоксиметил1

целлюлозы низкомолекулярного полифенола госсипола

образуется гетероцепный полимер с высокой биологиче1

ской активностью [3].

Исследования данного препарата позволили устано1

вить бифункциональность его действия – этиотропный

эффект в отношении вирусов и выраженные иммуномо1

дулирующие свойства. Так, проф. Г.А. Галеговым и соавт.

[1] получены экспериментальные данные о том, что

Кагоцел в культуре клеток Vero способен подавлять

репродукцию вируса простого герпеса 11го и 21го типов

(ВПГ11, ВПГ12), включая мутантные штаммы ВПГ11,

резистентные к ацикловиру и вдвойне устойчивые к аци1

кловиру и фосфорноуксусной кислоте. Вместе с тем

Кагоцел относится к «поздним» индукторам ИФН:

Фармакотерапия хронического
рецидивирующего генитального герпеса

В.А. Товстановская, И.В. Ус, 
Национальный медицинский университет им. А.А. Богомольца
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при приеме 1 дозы препарата титр ИФН в сыворотке

крови достигает максимальных значений через 48 ч

с последующей продолжительной циркуляцией в крово1

токе до 415 сут, что позволяет эффективно использовать

его в профилактических целях. Кагоцел нетоксичен, не

кумулирует в организме, не аллергенный, не обладает

тератогенными, мутагенными и канцерогенными свой1

ствами [2]. 

Целью нашего исследования было изучение эффектив1

ности и безопасности применения препарата Кагоцел у

больных с хроническим рецидивирующим ГГ.

Материалы и методы исследования
В исследование были включены 38 женщин с хрониче1

ским рецидивирующим ГГ в возрасте от 19 до 48 лет.

Анамнестически в данной группе пациентов средняя

продолжительность заболевания (время от момента

появления первого клинического эпизода) составляла

3 года, частота рецидивов – не менее 5 раз в течение года

(в среднем 7 раз в год), средняя продолжительность реци1

дива – не менее 5 дней. Все женщины обратились за

помощью не позже, чем за 48 ч от момента появления

высыпаний и не получали иммунокорригирующих пре1

паратов.

Перед началом лечения оценивалось исходное

состояние. У всех больных наблюдалась картина хро1

нического рецидивирующего ГГ в период обострения с

выраженными клиническими проявлениями: местные

симптомы – отдельные или сгруппированные везику1

лы величиной 213 мм с прозрачным или мутным содер1

жимым на эритематозном фоне с дальнейшим харак1

терным разрушением и образованием эрозивной

поверхности с полицилиндрическими очертаниями,

иногда поверхностными трещинами, с локализацией

на внутренней поверхности больших и малых половых

губ у 22 (57,9%) пациенток, на стенках влагалища –

у 9 (23,7%), в области клитора – у 5 (13,4%), на шейке

матки – у 2 (5,3%). При влагалищном обследовании

наблюдались обильные вагинальные выделения, цер1

вицит, часто – болезненный паховый лимфаденит.

У большинства женщин высыпания сопровождались

субъективными ощущениями: жжением, зудом, диз1

урией, болезненностью, повышенной чувствительно1

стью в области половых органов, а также общими сим1

птомами – лихорадкой, головной болью, недомогани1

ем, миалгиями.

Наличие ВПГ11 или ВПГ12 во всех случаях было

подтверждено с помощью полимеразной цепной реак1

ции.

В ходе клинического изучения эффективности и пере1

носимости Кагоцела пациенток разделили на 2 равные

группы (по 19 человек) с одинаковой тяжестью течения

ГГ. Пациентки первой группы получали Кагоцел,

2 таблетки по 0,1 г три раза в сутки в течение 5 сут, во вто1

рой группе – Кагоцел по той же схеме в комбинации с

ацикловиром по 0,2 г 5 раз в сутки.

Всем женщинам, включенным в исследование, проводи1

ли общеклиническое исследование крови и мочи, биохими1

ческий анализ крови (билирубин общий, прямой и непря1

мой, АлАТ, АсАТ, ГГТП, тимоловая проба, креатинин, глю1

коза, мочевина), расширенное изучение интерферонового

статуса. Исследование ИФН статуса проводили трижды: до

назначения лечения, через 48 ч от начала терапии и через

24 ч после завершения курса лечения.

Пациентки обеих групп наблюдались в течение 6 мес

после прекращения терапии для выяснения частоты

рецидивов герпетической инфекции.

Оценка эффективности лечения проводилась по следу1

ющим критериям: 

1) время достижения полного выздоровления; 

2) время образования корочек; 

3) продолжительность местных симптомов (боль, зуд,

дискомфорт);

4) нормализация показателей ИФН статуса;

5) частота рецидивов герпетической инфекции.

Результаты исследования и их обсуждение
Применение Кагоцела обеспечило хороший клиниче1

ский эффект как в первой, так и во второй группе

(рисунок). При опросе пациенток большинство из них

отметили улучшение состояния на 2131й день от начала

лечения – 10 (52,6%) человек в первой группе и

11 (57,9%) – во второй (уменьшение количества выделе1

ний, зуда, жжения в области влагалища и вульвы).

На 3141е сутки у 14 (73,7%) и 15 (78,9%) больных соответ1

ственно прекратилось появление новых высыпаний,

произошла полная реэпителизация эрозий, уменьшилась

отечность пораженных участков, т.е. наблюдался устой1

чивый регресс симптоматики. Полное разрешение

клинических проявлений заболевания отмечалось, начи1

ная с 5161го дня, у 16 (84,2%) женщин первой группы и

у 17 (89,5%) – второй.

Рисунок. Динамика клинических проявлений во время лечения Кагоцелом

До лечения (І группа)

3�4�й день лечения (І группа)

После лечения (І группа)

До лечения (ІІ группа)

3�4�й день лечения (ІІ группа)

После лечения (ІІ группа)

Везикулы Язвочки Гиперемия Зуд,
жжение 

в области
половых
органов

Слабость,
миалгии
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На основании анамнестических данных и результатов

исследования была произведена оценка тяжести рециди1

вов заболевании до и после лечения (табл. 1). Так, у паци1

енток, получавших комбинированную терапию, наблю1

дались уменьшение длительности рецидива и ускорение

наступления реэпителизации с 5,5 до 3,5 дня по сравне1

нию с предыдущими рецидивами. У 18 (94,7%) больных

выявлено ослабление клиники течения рецидива. На

фоне монотерапии Кагоцелом у женщин первой группы

длительность рецидива и период реэпителизации сокра1

тились с 5,4 до 3,3 дня. Тяжесть клинической картины

рецидивов уменьшилась у 15 (78,9%) больных. Однако у

2 пациенток во время лечения наблюдались свежие

высыпания, причем у 1 из них отмечено более тяжелое

течение рецидива. Частота рецидивов у лиц обеих групп

уменьшилась почти в 2 раза по сравнению с таковой в

течение предыдущих 6 мес.

Характеризуя интерфероновый статус обследуемых

больных, следует отметить, что у 17 (89,5%) пациенток

первой группы и у 16 (84,2%) – второй до начала лечения

было обнаружено резкое снижение титров индуцирован1

ного α1ИФН. Показатели γ1ИФН находились в пределах

нормы у 68,4% лиц обеих групп (по 13 человек). Также до

лечения были повышены титры сывороточного ИНФ у

16 (84,2%) больных группы монотерапии и у 18 (94,7%) –

группы комбинированной терапии. Спонтанно продуци1

руемый ИФН был выявлен соответственно у 11 (57,9%) и

у 9 (47,4%) больных.

При исследовании ИФН, проведенном через 48 ч после

назначения препарата Кагоцел, выявили тенденцию к

нормализации функционального состояния системы

ИФН: повышение способности клеток крови к синтезу

α1 и γ1ИФН, снижение титров сывороточного ИФН,

исчезновение патологической спонтанной продукции

ИФН клетками крови больных. При проведении иссле1

дования ИФН статуса после клинического выздоровле1

ния наблюдалась нормализация его показателей у боль1

шей части пациенток. Так, после лечения показатели

системы ИФН по α1 и γ1звеньям нормализовались

у 16 (84,2%) и 17 (89,5%) больных обеих групп соответ1

ственно. Показатели сывороточного ИФН снизились до

нормы практически у всех участниц (по 18 [94,7%] в каж1

дой группе). После лечения спонтанный ИФН не был

обнаружен ни у одной пациентки. В группе комбиниро1

ванной терапии наблюдалась более быстрая нормализа1

ция ИФН статуса по сравнению с группой монотерапии

(табл. 2).

Все больные обеих групп, получавшие препарат Каго1

цел, отметили его хорошую переносимость. Не наблюда1

лось каких1либо побочных явлений связанных с его при1

менением. Не отмечено также и токсических влияний

препарата. Контроль гемограммы пациенток, биохими1

ческие исследования основных показателей крови, а

также данные анализа мочи не выявили каких1либо

отклонений от общепринятых норм.

Выводы
Таким образом, данное исследование продемонстриро1

вало основные свойства и преимущества препарата Каго1

цел при лечении хронического рецидивирующего ГГ:

• хорошую клиническую эффективность Кагоцела и

при монотерапии, и особенно в сочетании с базис1

ной противогерпетической терапией, выражающей1

ся в сокращении длительности рецидива, сроков ре1

эпителизации, тяжести проявления рецидива (боль,

зуд, дискомфорт);

• нормализацию ИФН статуса;

• уменьшение в 2 раза частоты рецидивов герпетиче1

ской инфекции в течение 6 мес после лечения;

• безопасность, отсутствие токсичности, аллергично1

сти и других побочных эффектов, удобство перораль1

ного приема.

Положительный клинический эффект и нормализа1

ция интерферонового статуса при лечении хрониче1

ской рецидивирующей герпетической инфекции

индуктором эндогенного ИФН позволяют рекомендо1

вать Кагоцел в качествеве противогерпетического

средства как самостоятельно, так и в составе комп1

лексного лечения.

Длительность рецидива (дни) 5,4 3,3 5,5 3,5

Уменьшение выраженности

клинических проявлений

рецидива (больные)

15 (78,9%) 18 (94,7%)

Частота рецидивов в год 7 3,6 7 3,5

Первая группа Вторая группа

До

лечения

После

лечения

До

лечения 

После

лечения

Таблица 1. Тяжесть хронической герпетической инфекции 

на фоне лечения

Показатели Первая группа Вторая группа

До лечения Через 48 ч После лечения До лечения Через 48 ч После лечения

Сывороточный ИФН 4,2±0,36 3,6±0,34 2,0±0,22 3,5±0,34 2,3±0,35 1,8±0,21

α�ИФН 10х2,2±0,15 10х3,8±0,24 10х3,8±0,1 10х2,2±0,15 10х4,1±0,23 10х4,2±0,2

γ�ИФН 4,6±0,24 5,6±0,24 6,2±0,18 4,7±0,25 5,7±0,24 6,3±0,17

Спонтанный ИФН 0,6±0,18 0,5±0,15 0 0,4±0,24 0,2±0,13 0

Кагоцел�индуцированный ИФН 4,2±0,46 3,9±0,43 3,7±0,33 3,4±0,47 2,7±0,44 2,3±0,34

Таблица 2. Динамика показателей ИФН�статуса (М±m), log
2

(титр)
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В
этиологическом спектре воспалительных заболе1

ваний органов малого таза преобладают хламидии,

моликуты, вирусы, все чаще встречающиеся во

множественных и разнообразных ассоциациях [1]. Осо1

бенности течения воспалительного процесса и его

последствия при этом обусловлены не только видом воз1

будителя и его вирулентностью, но и реакцией макроор1

ганизма на его воздействие [2]. Научные исследования

последних лет сосредоточены на изучении патогенетиче1

ских механизмов развития воспалительных заболеваний

гениталий. При этом понимание особенностей иммуно1

логического ответа организма человека на инфекцию, в

частности обусловленную C. trachomatis, несовершенно.

Иммунологически, гистологически и экспериментально

подтверждено, что ведущая роль в поддержании перси1

стирующего воспалительного процесса хламидийной

этиологии принадлежит аутоагрессии [3]. Наши знания в

этой области базируются, в основном, на результатах,

полученных in vitro и in vivo в экспериментах на живот1

ных. Данные клинических исследований немногочи1

сленны и противоречивы [4].

За последние годы увеличилось число работ, посвя1

щенных изучению роли цитокинов в патогенетических

механизмах развития воспалительного процесса орга1

нов малого таза хламидийной этиологии. Системе

интерферона (ИФН), отражением функциональной

активности которой являются показатели интерферо1

нового статуса, принадлежит важная роль в сохранении

гомеостаза в организме человека и участии в реализа1

ции иммуномодулирующих, противовирусных, анти1

микробных, антипролиферативных и других характер1

ных эффектов [5].

Большой интерес к представленной проблеме обуслов1

лен пониманием значимой роли в патогенезе хламидий1

ной инфекции системы ИФН, в частности γ1интерферона:

в условиях достаточного и/или повышенного количества

этого лимфокина наблюдается полное угнетение репли1

кации хламидий, тогда как при дефиците γ1ИФН разви1

вается персистирующая хламидийная инфекция [6].

Установлено, что влияние γ1ИФН на эпителиальные

клетки способствует активации синтеза индомалин12131

диоксигеназы1фермента, запускающего кислород и

NADPH+H+ зависимый фенил1кинурениновый цикл

деградации триптофана на внешней мембране митохон1

дрий в цитоплазме. Уменьшение внутриклеточного пула

триптофана обусловливает развитие хламидийной стрес1

совой реакции, что лежит в основе формирования пато1

логических форм C. trachomatis [7].

Современные механизмы развития воспалительных

заболеваний гениталий хламидийной этиологии требуют

углубленного изучения и должны быть учтены при раз1

работке адаптированных подходов и критериев оценки

эффективности лечения воспалительных заболеваний

органов малого таза данной этиологии.

Несомненно, ввиду широкой распространенности хла1

мидиозов различной локализации и их негативных медико1

социальных последствий, существует необходимость как

в совершенствовании традиционных методов диагности1

ки, так и в интерпретации полученных результатов, что

является аргументом для успешного лечения больных с

данной инфекцией [8].

Преобладание латентного течения воспалительных

заболеваний гениталий хламидийной этиологии («мол1

чаливые сальпингиты»), их несвоевременная диагности1

ка приводят к увеличению частоты случаев этиологиче1

ски нерасшифрованного воспалительного процесса и

выбора необоснованной тактики лечения [9]. Возникно1

вение антибиотикоустойчивых форм возбудителей, их

трансформация в L1формы способствуют увеличению

частоты рецидивов, осложнений и распространению

воспалительных заболеваний гениталий хламидийной

этиологии [10].

Цель настоящего исследования – установить и про1

анализировать причины недостаточной эффективности

традиционных методов лечения воспалительных заболе1

ваний гениталий хламидийной этиологии у женщин

репродуктивного возраста.

Материалы и методы исследования
Проведено обследование 170 женщин в возрасте от

18 до 45 лет с хроническими воспалительными заболева1

ниями органов малого таза (с длительностью воспали1

тельного процесса от 2 до 19 лет), ставшими причиной

бесплодия у 68 (40%) больных. 

Микробиологическое обследование включало выяв1

ление в пробах патологического материала бактерий

различных таксономических групп, грибов [11]. Для

детекции хламидий использовали реакцию иммуно1

флюоресценции хламидий (ПИФ или РНИФ), полиме1

разную цепную реакцию (ПЦР) и цистоскопию мазка.

Определение уровней специфических иммуноглобули1

нов к хламидийному антигену в сыворотке крови

осуществляли методом иммуноферментного анализа

(ИФА) [12114]. Диагностическое выделение хламидий

из патологического материала проводили в культуре

клеток McCoy и L1929 [15].

Анализ причин недостаточной
эффективности лечения сальпингитов
хламидийной этиологии

О.В. Ромащенко, А.В. Руденко, А.М. Романенко, Л.Ф. Яковенко, Н.Я. Спивак,
Институт урологии АМН Украины, Институт микробиологии и вирусологии НАН Украины 
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Активность ИФН изучали на диплоидной культуре

фибробластов человека М119 против вируса везикуляр1

ного стоматита. За единицу активности ИФН принима1

ли обратно пропорциональную разведению пробы, при

которой наблюдалось 50% защиты моношара клеток от

цитопатического действия тест1вируса. Биологическую

активность фактора некроза опухоли (ФНО) определяли

с помощью цитотоксического теста.

Гистологическое исследование биоптатов тканей

маточных труб, полученных во время хирургического

лечения 37 женщин с трубным бесплодием, проводили

после окраски препаратов гематоксилин1эозином по

Ван1Гизону и Хочкис1Мак1Манусу с использованием

шифф1йодной кислоты.

С целью определения концентраций антибиотика в

крови, моче, эпителиальных клетках фрагментов маточ1

ных труб в динамике лечения использовали микробио1

логический метод исследования [16].

Результаты исследований и их обсуждение
Проведение комплексного клинико1микробиологиче1

ского и иммунологического обследований 170 женщин с

хроническими воспалительными заболеваниями генита1

лий показало наличие тех или иных возбудителей

в содержимом цервикального канала у 119 (70%) пациен1

ток, в том числе E. coli была выявлена у 46 (27,1%),

Proteus spр. – у 43 (25,3%), Pseudomonas spр. – у 9 (5,3%),

Citrobacter freundii – у 9 (5,3%), Enterobacter sp. – у 5 (2,9%),

Klebsiella pneumoniae – у 5 (2,9%), Acinetobacter spр. –

у 2 (1,2%) с критическим (до 9x104 КОЕ/мл) и высоким

(не ниже 1x105 КОЕ/мл) микробным числом. Кроме

классических бактерий у 29 (17,1%) пациенток были

выявлены микоплазмы, у 15 (8,8%) – уреаплазмы и

у 87 (51,2%) – хламидии.

При проведении сравнительной оценки информатив1

ности различных методов этиологической диагностики

воспалительных заболеваний гениталий мы убедились в

необходимости проведения комплексного обследования с

использованием культуральных, серологических, генети1

ческих, иммунофлюоресцентных методов. Так, при выяв1

лении хламидий наиболее достоверные результаты получе1

ны при проведении культуральной диагностики на культу1

ре клеток McCoy, L1929, поскольку только этот метод дает

возможность оценить жизнеспособность возбудителя. 

Высокочувствительным является метод ПЦР, позво1

ляющий провести детекцию возбудителя даже при незна1

чительном его количестве, однако с большой осторожно1

стью следует подходить к трактовке результатов после

проведения этиотропной терапии. Одновременное про1

ведение иммунофлюоресцентного исследования позво1

ляет не только судить о наличии антител хламидий, но и

дать количественную оценку инфицированных клеток.

Выявление уровня и класса иммуноглобулинов ИФА

позволяет оценить активность процесса и его распро1

страненность. Рутинное цитологическое исследование

соскобов дает возможность оценить общее состояние

слизистой оболочки, в 30140% случаев выявить включе1

ния, характерные для хламидий, и убедиться в наличии

других возбудителей.

Одновременное использование перечисленных методов

позволяет не только провести этиологическую верифика1

цию диагноза, но и охарактеризовать динамику развития

воспалительного процесса хламидийной этиологии.

Обследованным пациенткам с генитальным хлами1

диозом проводилось лечение в соответствии с рекомен1

дациями ВОЗ. Этиологическое обоснование антибакте1

риальной терапии осуществлялось с учетом микробного

числа и возможного синергизма или антагонизма микро1

организмов при микст1инфекции; с параллельным

выявлением и лечением соматической патологии, прове1

дением коррекции иммунологических нарушений в

организме с учетом индивидуальных особенностей; с

восстановлением нормобиоценоза слизистой влагалища;

с профилактикой возникновения рецидивов заболева1

ния; с обследованием и лечением (при необходимости)

всех членов семьи; с одновременным обследованием и

лечением полового партнера (партнеров); с клиниче1

ским, микробиологическим, иммунологическим кон1

тролем эффективности проведенного лечения через

1; 3 мес после его окончания.

Определяя тактику лечения, учитывали общее состоя1

ние пациентов, локализацию патологического процесса,

характер патологических изменений со стороны органов

малого таза, других органов и систем, их взаимосвязь,

наличие осложнений вследствие перенесенного воспа1

лительного процесса хламидийной этиологии.

В отдельную группу были включены 87 пациенток

с хроническим сальпингоофоритом хламидийной этио1

логии с длительностью заболевания от 2 до 19 лет. У всех

обследованных установлены выраженные анатомиче1

ские изменения со стороны органов малого таза с пре1

обладанием спаечного процесса, у 34 (39,1%) из них

обнаружены эндоцервициты и эрозии шейки матки.

Среди обследованных пациенток данной группы

у 11 (12,6%) хламидии были выявлены в монокультуре,

у 14 (16,1%) – в ассоциации с уреаплазмами, у 26 (29,9%) –

с микоплазмами, у 36 (41,4%) – с классическими бакте1

риями. Следует отметить, что при проведении серологи1

ческого обследования этих женщин были установлены

высокие титры антихламидийных антител (уровни IgG

от 1:80 до 1:320).

Согласно данным литературы, у здоровых женщин

(доноров крови) титры сывороточного ИФН в 90% случа1

ев не превышали фоновых значений (≤ 4 MЕ/мл), то есть

находились в пределах физиологических концентраций.

При иммунологическом обследовании 87 женщин с саль1

пингитами хламидийной этиологии у 47 (54,1%) пациен1

ток данный показатель находился в пределах нормы

(2,7±1,0 MЕ/мл, р>0,05), однако у остальных 40 (45,9%)

женщин титры ИФН в сыворотке крови были повышен1

ными и составили в среднем 9,7±3,1 MЕ/мл, р< 0,05.

Полученные результаты позволили предположить, что

повышение содержания ИФН в сыворотке крови у неко1

торых женщин с воспалительными заболеваниями орга1

нов малого таза хламидийной этиологии обусловлено

повышением его синтеза и секрецией активированными

клетками в зоне воспаления. По мнению некоторых

авторов, повышение титров сывороточного ИФН корре1

лирует с тяжестью течения заболевания и является

неблагоприятным диагностическим признаком.

Проведенные исследования позволили установить,

что воспалительные заболевания гениталий, обуслов1

ленные хламидийной инфекцией, сопровождаются

изменением спонтанной продукции клетками перифе1

рической крови фактора некроза опухоли  (ФНО) –

цитокина, которому принадлежит существенная роль
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в реализации воспалительного процесса. Установлено,

что у клинически здоровых женщин ФНО1активность

(индекс цитотоксичности) супернатантов клеток пери1

ферической крови составляет 15,0±4,2%. Настоящий

показатель находился в пределах нормы у 27 (31,1%)

пациенток с сальпингитами хламидийной этиологии.

У остальных 60 (68,9%) женщин индекс цитотоксичности

был повышенным: у 38 (43,6%) – в 1,7 раза (р>0,05),

у 22 (25,3%) – в 3 раза (p<0,05).

Анализ индивидуальных иммунограмм с учетом кли1

нических характеристик развития воспалительного про1

цесса хламидийной этиологии у обследованных женщин

позволил установить, что повышение уровня сывороточ1

ного ИНФ и продукции ФНО отмечалось непосред1

ственно у тех женщин, у которых течение воспалительно1

го процесса сопровождалось частыми рецидивами, выра1

женными анатомо1функциональными изменениями со

стороны органов малого таза, у пациенток с системным

хламидиозом (наблюдались экстрагенитальные измене1

ния1перигепатиты, артриты, конъюнктивиты).

Обследованным пациенткам с хроническим сальпин1

гоофоритом хламидийной этиологии проводили ком1

плексную противовоспалительную терапию препаратом

тетрациклинового ряда – доксициклином гидрохлори1

дом и препаратом группы хинолонов – таривидом, кото1

рые назначали с учетом рекомендаций ВОЗ [17]. Обсле1

дованные пациентки в соответствии с комплексом назна1

ченного лечения были распределены на три группы.

В первую группу вошли 20 женщин, которые на первом

этапе проводимой терапии получали доксициклина

гидрохлорид по 0,2 г в 11й день лечения и по 0,1 г в после1

дующие 9 сут одновременно с препаратами противокан1

дидозного, десенсибилизирующего действия и гепато1

протекторами. 

Во вторую группу были включены 30 пациенток с саль1

пингитами хламидийной этиологиии, которые получали

аналогичное лечение с таривидом (последний назначали

по 200 мг 2 раза в сутки в течение 10 сут).

В третью группу вошли 37 женщин с воспалительными

заболеваниями органов малого таза хламидийной этио1

логии и трубным бесплодием, подготовленные к хирур1

гическому лечению.

Оценку эффективности терапии проводили через

1; 3 мес с учетом:

• отсутствия возбудителя воспалительного процесса

(хламидий) при их выявлении методами ПИФ, ПЦР,

культуральной диагностики;

• исчезновения клинических признаков (боли, выде1

лений из половых путей, гиперемии слизистых обо1

лочек влагалища и шейки матки, отечности и пастоз1

ности со стороны придатков, болезненности при их

смещении).

Анализ результатов клинико1лабораторного обследо1

вания пациенток обеих групп показал, что положитель1

ная клиническая динамика после первого курса лечения

воспалительных заболеваний гениталий хламидийной

этиологиии, при включении в комплекс противовоспа1

лительной терапии доксициклина гидрохлорида, наблю1

далась в 20% случаев, а таривида – в 46,7%.

С целью определения причин недостаточной эффек1

тивности лечения воспалительных заболеваний генита1

лий хламидийной этиологии проведено определение кон1

центрации доксициклина гидрохлорида непосредственно

в очаге поражения – в тканях маточных труб, получен1

ных во время хирургического лечения больных третьей

группы. Обследованные женщины получали накануне

операции доксициклина гидрохлорид в соответствии

с общепринятой схемой лечения, и в зависимости от

длительности проводимой терапии были распределены

на три подгруппы. В первую подгруппу были включены

10 женщин, прооперированных на третьи сутки от

момента начала терапии, во вторую – 12 пациенток,

прооперированных на 61е сутки, в третью – 15 больных,

которым хирургическое лечение проводилось на

91е сутки от момента назначения антибактериальной

терапии. Определение концентрации антибиотика

выполняли в тканях фрагментов маточных труб, полу1

ченных во время хирургического лечения на 31й, 61й и

91й день терапии.

Проведенные исследования показали, что концентра1

ция доксициклина гидрохлорида в сыворотке крови соот1

ветствовала необходимому терапевтическому уровню

в пределах (в зависимости от длительности приема препа1

рата) от 0,98±0,3 мкг/мл (на 31и сутки) до 1,8±0,4 мкг/мл

(на 91е сутки) (рис. 1).

Концентрация доксициклина гидрохлорида в моче

находилась на уровне терапевтических доз (в пределах от

15,54±1,2 мкг/мл до 37,4±3,1 мкг/мл). При пероральном

приеме доксициклина гидрохлорида его концентрация в

эпителиальных клетках тканей маточных труб была край1

не низкой и соответствовала, в зависимости от длитель1

ности приема препарата, от следов (на 31и сутки) до

0,018 мкг/мг (на 91е сутки), что значительно ниже мини1

мальных ингибирующих концентраций (МИК) для хла1

мидий (от 0,5 до 1,4 мкг на 1 мл среды).

Из 37 женщин, госпитализированных на хирурги1

ческое лечение по причине хронического сальпинго1

офорита, осложнившегося трубным бесплодием,

у 19 были выявлены тубоовариальные воспалительные

образования с окклюзией дистального отдела маточ1

ных труб.

мкг/мг

мкг/мл

Концентрация антибиотика в моче

Концентрация антибиотика в крови

Концентрация препарата в тканях маточных труб

Рис. 1. Концентрация доксициклина гидрохлорида в тканях

маточных труб, в крови и  моче у женщин
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В ходе проведения микробиологических исследований

непосредственно в очаге поражения (в тканях маточных

труб) во время хирургического лечения у 19 из 37 про1

оперированных женщин были выявлены хламидии в

монокультуре. Определение хламидий одновременно

в эпителиальных клетках цервикального канала у жен1

щин перед операцией и непосредственно в тканях маточ1

ных труб во время хирургического вмешательства под1

тверждает трансканаликулярный механизм распростра1

нения данного возбудителя в верхние отделы генитально1

го тракта. Выявление повышенных титров антител

(от 1:80 до 1:320) к хламидийному антигену в реакции

ИФА в сыворотке крови больных позволило подтвердить

причинную роль C. trachomatis в развитии генерализован1

ного воспалительного процесса данной этиологии.

Окончательное заключение о степени патогноманиче1

ской активности хламидий при развитии сальпингита

было сделано с учетом изучения морфологического суб1

страта удаленных фрагментов маточных труб у обследо1

ванных женщин.

При визуальном наблюдении во время операции

маточных труб, пораженных хламидиями, последние

были расширены в диаметре от 2,5 до 3 см, изогнуты за

счет перитубарных спаек с выраженным сосудистым

рисунком. Плоскостные спайки в виде «муфт» охватыва1

ли яичники, распространялись на стенки таза. В Дугласо1

вом пространстве отмечалась в незначительном количе1

стве студенистая мутная жидкость. У некоторых пациен1

ток на париетальной брюшине визуализировались еди1

ничные псевдобуллезные высыпания. Во всех случаях

значительные анатомические изменения со стороны

органов малого таза сочетались с типичной «триадой

признаков» по J. Henry1Sachet, характерных для хлами1

дийного поражения [18]:

• множественные спайки с выраженным сосудистым

рисунком, которые в виде «муфт» могут окутывать

маточные трубы, яичники;

• псевдобуллезные высыпания на париетальной брюшине;

• скопление студенистой жидкости в Дугласовом про1

странстве.

Микроскопически был отмечен отек стенки маточной

трубы, преимущественно за счет утолщения подслизисто1

го слоя. Наблюдалось также нарушение гистархитектони1

ки волокнистых структур с зонами скопления коллагено1

вых волокон, что считается одним из признаков склеро1

тических изменений. При этом была отмечена также

атрофия ворсинчатого эпителия. В строме ворсин и под1

слизистом слое имели место мелкие, преимущественно

периваскулярные инфильтраты. Стенки артериол и арте1

рий мелкого калибра были значительно утолщены за счет

гипертрофии мышечной оболочки вследствие сужения

просвета сосудов. Кроме того, в подслизистом слое уста1

новлено выраженное нарушение внутриорганного крово1

обращения, которое проявлялось возникновением очагов

интерстициальных кровоизлияний. Воспалительная

инфильтрация характеризовалась, в основном, повышен1

ным содержанием лимфоидноклеточных элементов.

Представленные данные свидетельствуют о том, что

женщины с хроническими воспалительными заболевания1

ми гениталий хламидийной этиологии в связи с латентным

развитием сальпингоофоритов обращались за гинеко1

логической помощью несвоевременно, когда анатомо1

функциональные изменения со стороны органов малого

таза достигали своего апогея и были уже необратимыми.

При морфологическом исследовании тканей маточных

труб, пораженных хламидийной инфекцией, на первый

план выступали явления склероза подслизистого и слизи1

стого слоев трубы, фиброзной деформации ворсин. Созда1

валось впечатление, что воспалительный процесс протекал

медленно, с постепенным развитием склеротических изме1

нений в пораженном органе [19]. Фиброзная деформация

стромы ворсин сопровождалась их разглаживанием и ригид1

ностью, что в результате приводило к формированию

феномена «лысой трубы» (рис. 2). 

Вышеописанные изменения формировались на фоне

резкого повышения продукции сывороточного ИФН и

ФНО. Полученные результаты, а также данные литературы

позволили предположить, что в реализации воспалитель1

ных изменений со стороны органов малого таза, и как след1

ствие, анатомо1функциональных нарушений со стороны

маточных труб задействованы ИФН и ФНО. Установлено,

что ФНО синергично с α1ИФН при хроническом воспали1

тельном процессе индуцирует высокую экспрессию моле1

кул межклеточной адгезии (IСАМ11, ELAM11) на эндоте1

лии сосудов, способствуя аккумуляции большого количе1

ства активированных клеток в зоне воспалительного про1

цесса. При этом активированные макрофаги обусловлива1

ют множественные поражения окружающих тканей. Также

доказано, что ФНО1α может стимулировать образование

фагоцитирующими клетками супероксидных форм кисло1

рода, оксида азота и гипохлорида, которые осуществляют

разрушающее влияние на окружающие ткани.

Отек тканей, наблюдаемый при развитии воспалитель1

ного процесса, может развиваться под действием ФНО1α
и интерлейкина11, которые предопределяют расширение

сосудов и нарушают их проницаемость. К тому же ФНО1α
стимулирует продукцию эндотелиоцитами факторов,

влияющих на увеличение проницаемости капилляров.

ФНО существенно влияет на процессы тромбообразова1

ния, индуцируя факторы с прокоагулянтной активностью.

Доказано, что ФНО активизирует пролиферацию

фибробластов, синтез коллагена, тем самым участвуя в

развитии склеротического процесса. Можно предполо1

жить, что обострение воспалительного процесса при хро1

нических сальпингитах хламидийной этиологии сопро1

вождается повышением содержания ИФН в сыворотке

крови и увеличением синтеза и секреции ФНО. Очередные

рецидивы способствуют повреждению целостности маточ1

ных труб, развитию склеротических изменений и форми1

рованию нарушений функциональной активности органа.

Рис. 2. Больная П., 45 лет. Выраженный склероз подслизистого 

и слизистого слоев маточной трубы, сглаженность и отсутствие

ворсин в просвете трубы. Феномен «лысой трубы». 

Гемотоксилин�эозин. Увеличение 40х7
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Таким образом, воспалительные заболевания генита1

лий хламидийной этиологии сопровождались значитель1

ными изменениями гистархитектоники маточных труб и

развитием их анатомо1функциональной неполноценно1

сти, восстановление функциональной активности кото1

рых связано со значительными трудностями, особенно

при использовании традиционных консервативных

методов лечения.

Выводы
Одной из причин недостаточной эффективности кон1

сервативных методов лечения воспалительных заболева1

ний гениталий хламидийной этиологии является его

несвоевременное проведение, когда анатомо1функцио1

нальные изменения со стороны органов малого таза ста1

новятся необратимыми.

Морфологические изменения в тканях маточных труб

при хламидийном инфицировании характеризуются

развитием склеротической деструкции органа на фоне

нарушения внутриорганного кровообращения, что также

объясняет недостаточную эффективность традиционных

схем противовоспалительного лечения хронических

сальпингитов антибиотиками тетрациклинового ряда

при их назначении per os.

Кроме того, низкая эффективность лечения воспали1

тельных заболеваний гениталий хламидийной этиологии

при использовании традиционных методологических

подходов у женщин, на примере использования доксици1

клина гидрохлорида, объясняется тем, что не создаются

необходимые терапевтические концентрации антибиоти1

ка в очаге поражения, а именно в эпителиальных клетках

маточных труб. Эти концентрации в десятки раз ниже

МИК для хламидий.

С учетом того, что хламидии поддаются терапевтиче1

скому воздействию антибиотиков, находясь в стадии

ретикулярных телец, а при пероральном назначении пре1

паратов создаются их низкие концентрации в очаге пора1

жения, становится объяснимой недостаточная эффек1

тивность лечения урогенитальных хламидиозов при

использовании традиционных методов терапии.

Из представленных данных логически следует необхо1

димость в создании системы организационных действий

по раннему выявлению и учету инфицирования генита1

лий возбудителями, передающимися половым путем, в

том числе хламидий, и своевременного проведения

в таких случаях адекватного лечения.

Этиологически обоснованную терапию при выражен1

ных анатомо1функциональных изменениях со стороны

органов малого таза целесообразно проводить путем вну1

тривенного введения антибактериальных препаратов

противохламидийного действия на фоне иммунокорри1

гирующей терапии (в том числе с учетом показателей

интерферонового статуса, ФНО), препаратов, улучшаю1

щих реологические свойства крови, а также при проведе1

нии местного лечения.

Усовершенствование методов терапии воспалительных

заболеваний органов малого таза хламидийной этиоло1

гии у женщин с учетом биологических особенностей воз1

будителя и патогенетических (в том числе иммунопатоге1

нетических) механизмов развития заболевания – одна из

актуальных задач современной гинекологии.

Список литературы находится в редакции

ДДААЙЙДДЖЖЕЕССТТ
Дискомфорт в области молочной железы –
предвестник повышения ее маммографической
плотности 

На вопрос, является ли вновь возникший дискомфорт

в области молочной железы предвестником повышения

ее плотности, поставленный американскими и норвеж1

скими учеными, был получен положительный ответ.

Исследователи задались изучением данной проблемы по

той причине, что повышение плотности молочной желе1

зы является сильным независимым фактором риска рака

молочной железы. Определить ценность такой жалобы,

как дискомфорт, было важным с точки зрения ранней

постановки диагноза повышения плотности молочной

железы и направления на маммографию. Ученые вос1

пользовались данными исследования Postmenopausal

Estrogen/Progestin Interventions Mammographic Density

Study (Эстроген/прогестерон вмешательства в менопаузе

и маммографическая плотность), так как известно, что

эстроген и прогестерон повышают плотность молочной

железы. 

Для анализа были взяты данные более 500 женщин в

возрасте от 45 до 64 лет, получавших либо различные

варианты заместительной гормонотерапии, либо пла1

цебо. При включении в исследование и через 12 мес

всем им была проведена маммография и заданы вопро1

сы на тему дискомфорта в области молочной железы.

После поправки на возраст, лечение (плацебо или заме1

стительная гормонотерапия того или иного вида),

число беременностей, индекс массы тела, курение и

другие факторы вновь возникший дискомфорт в обла1

сти молочной железы оказался на 3,9% выше по поводу

маммографической плотности в отличие от повышения

плотности на 0,6% в отсутствие жалоб на дискомфорт

(Р<0,001).

Таким образом, жалоба на вновь возникший диском1

форт в области молочной железы может считаться мар1

кером повышения плотности молочной железы и, следо1

вательно, маркером рака молочной железы. Авторы

исследования считают, что женщины в менопаузе, у

которых развился дискомфорт в области молочной желе1

зы в ходе заместительной гормонотерапии, подлежат

дальнейшему обследованию. 

Arch Intern Med 2006; 166: 1578�1584
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Медикаментозная стимуляция родов повышает риск
эмболии околоплодными водами 

Эмболия амниотическими водами (ЭАВ) – редкое, но

смертельно опасное осложнение, развивающееся у жен1

щин в процессе родов, этиология которого неизвестна.

Очевидно, что по каким1то причинам происходит про1

никновение околоплодных вод в венозную систему

матки, оттуда – в легочную артерию, что приводит к

таким симптомам, как внезапная одышка и остановка

сердца. Известно, что сильные сокращения матки увели1

чивают вероятность ЭАВ. Канадские ученые высказали

гипотезу, что медикаментозная стимуляция родов увели1

чивает риск развития ЭАВ, и проверили ее на большой

когорте женщин.

Методы и ход исследования
Ученые использовали базу данных (БД) Канадского

института медицинской информации (Canadian Institute

for Health Information [CIHI]). В анализ были включены

данные всех женщин, которые родили детей в госпиталь1

ных условиях в Канаде с 1991 по 2002 г. Диагнозы в этой

БД соответствуют кодам 91го издания Международной

классификации болезней (International Classification of

Diseases 9th revision [ICD19]). В ходе анализа учитывали

влияние на риск ЭАВ многочисленных клинико1демо1

графических факторов, особенностей течения родов и их

осложнений.

Результаты
В испытание вошли 3 018 781 роды, 2 984 977 из них

были одноплодными и 33 804 – многоплодными. ЭАВ

развилась в 180 случаях одноплодных родов (24 леталь1

ных исхода), что составило частоту заболеваемости на

100 000 родов 6 случаев и летальных исходов – 0,8. Среди

многоплодных родов отмечалось 5 случаев ЭАВ, ни один

из них не был летальным; частота заболеваемости –

14,8 случая на 100 000 родов. По этой причине много1

плодные роды были исключены из дальнейшего анализа.

Исследователи не обнаружили какой1либо тенденции

изменения частоты ЭАВ с течением времени – с 1991 по

2002 г. она оставалась стабильной.

Частота ЭАВ при медикаментозной стимуляции родов

увеличивалась в 2 раза, а вероятность летальных исходов

от ЭАВ – в 3,5 раза: отношение рисков [ОР]=2,0

(95% доверительный интервал [ДИ]: 1,512,8), ОР при

многофакторном анализе – 1,8 (1,312,7) и ОР для

фатальной ЭАВ (однофакторный анализ) – 3,5 (1,518,4). 

Другими факторами, повышавшими риск ЭАВ (ОР

при многофакторном анализе), были:

• возраст матери >35 лет: ОР=1,9 (1,412,7);

• кесарево сечение, головное предлежание: ОР=12,5

(7,919,9);

• кесарево сечение, неголовное предлежание: ОР=8,6

(4,3117,4);

• наложение акушерских щипцов: ОР=5,9 (3,4110,3);

• применение вакуум1экстрактора: ОР=2,9 (1,615,3);

• вагинальные роды, неголовное предлежание:

ОР=2,6 (0,818,8);

• разрыв плаценты: ОР=3,5 (2,315,5);

• эклампсия: ОР=11,5 (2,8146,9);

• преэклампсия: ОР=1,4 (0,812,5);

• гипертензия (не преэклампсия): ОР=1,3 (0,612,7);

• амниотическая инфекция: ОР=1,4 (0,613,2);

• многоводие: ОР=3,0 (1,217,3);

• cахарный диабет: ОР=1,5 (0,613,8);

• большой плод: ОР=1,6 (0,913,0);

• разрыв шейки или тела матки: ОР=3,8 (1,2112,0);

• гипоксия плода: ОР=1,7 (1,212,5).

Выводы
В исследовании была отмечена большая частота ЭАВ в

изученной когорте пациенток по сравнению с предыду1

щими испытаниями, что можно объяснить отсутствием

четких диагностических критериев ЭАВ. Однако ста1

бильная с течением времени частота их летальных исхо1

дов позволяет предположить, что они были диагностиро1

ваны верно. 

Ученые призывают с осторожностью относиться к дан1

ным о том, что кесарево сечение, наложение акушерских

щипцов и вакуум1экстракция плода приводят к значи1

тельному повышению риска ЭАВ. БД CIHI не содержит

информации о показаниях к данным вмешательствам, и

их проведение может просто служить свидетельством

тяжелого течения родов. Сама ЭАВ является показанием

к экстренному кесареву сечению.

Выдвинутая исследователями гипотеза о том, что

медикаментозная стимуляция родов повышает риск

ЭАВ, нашла свое подтверждение. При этом авторы

обращают внимание на весьма низкую абсолютную

вероятность развития ЭАВ при медикаментозной сти1

муляции родов: 415 случаев в целом и 112 летальных

исхода на 100 000 родов. Тем не менее, с учетом широко1

го распространения практики медикаментозной стиму1

ляции родов в современном акушерстве, ее влияние на

частоту развития ЭАВ нельзя недооценивать. По всей

вероятности, небольшой абсолютный риск ЭАВ не

будет оказывать серьезного влияния на клинические

решения о проведении медикаментозной стимуляции

родов в том или ином случае, однако и врачи, и будущие

матери должны быть хорошо информированы о суще1

ствовании такого риска. 

Michael S. Kramer et al.

Amniotic�fl uid embolism and medical induction of labour:

a retrospective, population�based cohort study. Lancet. 

Oct 21, 2006; 368: 1444�48
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Передменструальний синдром (ПМС) – функціональ1

ний розлад центральної нервової системи (ЦНС) під

впливом несприятливих екзо1 чи ендогенних факторів на

фоні набутої або вродженої лабільності гіпоталамо1гіпо1

фізарно1оваріальної системи.

Класифікація ПМС
Класифікація за МКХ!10
№ 94 Біль та інші стани, пов’язані з жіночими статеви1

ми органами та менструальним циклом, перед1

менструальний синдром

Класифікація ПМС залежно від особливостей клінічної
симптоматики та вираженості передменструальних розла!
дів:

• передменструальні симптоми;

• власне передменструальний синдром;

• передменструальні дисфоричні розлади;

• передменструальна магніфікація.

Класифіація за ступенем тяжкості: 
• легка форма – поява 314 симптомів за 2110 днів до

початку менструації за значної вираженості 112 з них;

• тяжка форма – поява 5112 симптомів за 3114 днів до

початку менструації за значної вираженості 215 з них.

Класифікація за стадіями розвитку ПМС:
• компенсована стадія – поява симптомів ПМС під час

лютеїнової фази менструального циклу (МЦ) та їх

нівелювання з початком менструації, з часом його

перебіг не прогресує;

• субкомпенсована стадія – перебіг захворювання

з часом погіршується, симптоматика наростає, але

припиняється після закінчення менструації;

• декомпенсована стадія – тяжкий перебіг ПМС – клі1

ніка наявна і після закінчення менструації, а «світлі

проміжки» між зникненням та появою симптомів

скорочуються.

Клініка ПМС
ПМС – складний симптомокомплекс, який характери1

зується різними психопатологічними, вегетосудинними

та обмінно1ендокринними порушеннями, що проявля1

ються у лютеїнову фазу МЦ.

Характерною рисою перебігу ПМС є циклічність його

маніфестації, яка може бути пов’язана як з лютеїновою

фазою циклу у жінок із регулярним МЦ, так і мати певну

періодичність у хворих із порушеннями МЦ, після гістер1

ектомії, у пубертатному або перименопаузальному

періоді (табл. 1).

До передменструальних розладів належать такі симпто1

мокомплекси:

Психопатологічні порушення:
• емоційна лабільність;

• дратівливість;

• збудження;

• депресія;

• плаксивість;

• апатія;

• погіршення пам’яті;

• втомлюваність;

• слабкість;

• порушення формули сну (безсоння/летаргія);

• суїцидальні думки;

• відчуття страху, туги;

• порушення лібідо;

• гіперчутливість до звуків, запахів.

Неврологічні симптоми:
• головний біль (мігрень);

• запаморочення;

• диcкоординація рухів;

• гіперестезії;

• збільшення частоти або поява нападів епілепсії;

• кардіалгія/аритмія;

• збільшення частоти або поява нападів астми;

• явища вазомоторного риніту.

Порушення водно!електролітного балансу:
• периферичні набряки;

• збільшення маси тіла;

• масталгія;

• порушення діурезу;

• зміни питомої ваги сечі.

Гастроінтестинальні прояви:
• зміни апетиту (анорексія, булемія);

• зміни смакових уподобань;

• нудота, блювання;

• метеоризм.

Шкірні прояви:
• вугревий висип;

• зміни жирності шкіри;

• збільшення потовиділення;

• кропивниця;

• свербіж;

• гіперпігментація.

Передменструальний синдром
Наказ МОЗ України № 676 «Про затвердження клінічних протоколів з акушерської та гінекологічної допомоги»

Передменструальні

симптоми

Передмен�

струальний

синдром 

Передменструальні дисфо�

ричні розлади (ПМДР)

• Затримка рідини

(периферичні на�

бряки, збільшення

маси тіла)

• Підвищений 

апетит

• Дратівливість

• Набряк молочних

залоз

• Відсутність

критеріїв

ПМДР

• Слабкий фізіо�

логічний

дискомфорт

• Затримка ріди�

ни/набряки

• Набряк молоч�

них залоз

• Збільшення

маси тіла

• Погіршення

концентрації

уваги

Наявність критеріїв ПМДР – 

5 з 11 симптомів

(мінімум 1 із перших 4):

• депресивний стан

• неспокій

• емоційна лабільність

• агресивність, дратівливість

• зниження інтересу до життя

• погіршення зосередженості

• швидка втомлюваність

• зміни апетиту

• безсоння/сонливість

• порушення самоконтролю

• фізикальні симптоми: мастал�

гія, артралгія, набряки, збіль�

шення маси тіла

Таблиця 1. Критерії диференційної діагностики різних форм

передменструальних розладів
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Кістково!м’язові прояви:
• біль у кістках, м’язах, суглобах, люмбалгія;

• зменшення м’язової сили.

Окремо виділяють передменструальну магніфікацію –

обтяження або загострення наявних соматичних захво1

рювань у передменструальний період (так звані атипові

форми ПМС):

1. Вегетодизоваріальна міокардіодистрофія.

2. Гіпертермічна офтальмоплегічна мігрень.

3. Гіперсомнічна хвороба.

4. Циклічні алергічні реакції:

• виразковий гінгівіт;

• стоматит;

• дерматит;

• бронхіальна астма;

• іридоцикліт.

Діагностику передменструальних розладів проводять

згідно з алгоритмом, представленим на рисунку.

1. Перший етап діагностики включає виявлення

циклічності маніфестації захворювання та його зв’язку

з лютеїновою фазою МЦ. Особливо актуальним та тяж1

ким цей етап є за відсутності регулярного МЦ у досліджу1

ваної жінки. В основі діагностичного пошуку лежать

ретельний збір анамнезу, а також упровадження методу

самоспостереження – ведення пацієнткою щоденника з

позначками наявності та інтенсивності патологічних

проявів упродовж 213 міс.

З метою диференційної діагностики різних форм

передменструальних розладів доцільно залучати суміж1

них фахівців. Так, для формування діагнозу ПМДР

та його диференціації від психіатричної патології необ1

хідна консультація психіатра; для адекватної діагностики

Збір анамнезу

Рисунок. Алгоритм діагностичного пошуку при передменструальних розладах 

Встановлення клінічної форми та варіанта перебігу ПМС

Встановлення циклічності маніфестації клініки

Скарги хворої

Виключення органічної патології ЦНС

та психічних захворювань

За наявності регулярного МЦ

Зв’язок із лютеїновою фазою МЦ

При нерегулярному МЦ

або за його відсутності (пубертат,

перименопауза, порушення МЦ,

жінки після гістеректомії)

Поглиблене обстеження для виявлення форми та ступеня тяжкості ПМС

Поглиблене обстеження для виявлення запалення геніталій

з наступною адекватною терапією (за показаннями)

• Невролог

• Психіатр

• Психотерапевт

• Терапевт 

• Ендокринолог

Допоміжні методи діагностики
Консультація суміжних

фахівців

Опитувальники

Деталізація скарг та симптомів

• Гормональне обстеження

• Тести функціональної діа�

гностики

• Ультразвукове досліджен�

ня (УЗД) органів малого

таза

• Мамографія 

• Електрокардіограма (ЕКГ)

(за показаннями)

• Магніторезонансна томо�

графія (МРТ) голови

(за показаннями)

Метод самоспосте�

реження
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власне ПМС, передменструальних симптомів та перед1

менструальної магніфікації – залучення невролога, тера1

певта, психотерапевта.

2. Гормональні дослідження:

• визначення сироваткових концентрацій гормонів

(фолікулостимулюючого та лютеїнізуючого гормонів,

пролактину естрадіолу, прогестерону, загального

та/або вільного тестостерону, дегідроепіандростерону1

сульфату протягом МЦ – у фолікулярну, овуляторну

та лютеїнову фази. За умови неможливості виконання

повного обсягу дослідження, його доцільно проводити

у ІІ фазу МЦ або на момент маніфестації клінічної симп1

томатики ПМС.

• тести функціональної діагностики у динаміці МЦ.

3. УЗД органів малого таза, що дозволяє опосередкова1

но вивчити гормонопродукуючу функцію яєчників на

підставі визначення їх морфологічних характеристик

(біометрії, стану фолікулогенезу, якості та співвідношен1

ня фолікулів і строми) та матки (товщини та якості ендо1

метрію, структури міометрію).

Групи препаратів. Патогенетичне обґрунтування дії Препарати. Рекомендовані дози та режими прийому

Препарати, що регулюють кровопостачання, метаболізм та функціональний стан ЦНС

• Покращання мікроциркуляції та обмінних процесів у ЦНС

з метою стабілізації гіпоталамо�гіпофізарно�оваріальної системи

• Ноотропний ефект

• Психотропна дія (седативна, анксиолітична, тимолептична)

• Нормалізація сну

1. Магне В
6

1�2 табл. тричі на добу

2. Геларіум гіперикум 1 табл. тричі на добу

3. Пірацетам 0,4�1,2 г на добу

4. Інстенон 1 табл. тричі на добу

Вазоактивні препарати

• Нормалізація реології крові

• Регуляція судинного тонусу

• Ангіопротекторна дія

• Покращання кровопостачання органів і тканин

• Вторинна анальгезуюча дія

(за рахунок зменшення гідрофільності тканини мозку)

1. Екстракт гінкго білоба 1�2 табл. тричі на добу

2. Троксерутин 1 табл. тричі на добу

3. Пентоксифілін 100�300 мг на добу

4. Ніцерголін 30�60 мг на добу

5. Препарати, що містять поліненасичені жирні кислоти та полівітаміни

Препарати нейромедіаторної дії

• Дофамінергічна дія

• Нормалізація продукції пролактину

• Серотонінергічна дія

• Психотропна дія

1. Екстракт Vitex agnus castus

2. Каберголін 0,25�0,5 мг двічі на тиждень у ІІ фазу МЦ

3. Бромокриптин 5�15 мг на добу у ІІ фазу МЦ

4. Флуоксетин 20 мг одноразово за 4�10 днів перед початком менструації

Метаболічні препарати, імунокоректори та адаптогени

• Покращання трофічних процесів

• Корекція клітинного та гуморального імунітету

• Підвищення неспецифічної резистентності організму

1. Ербісол 1,0 мл в/м № 30 щоденно

2. Убіхінон 2,2 мл в/м № 10 1 раз на 3 доби

3. Коензим композитум 2,2 мл в/м № 10 1 раз на 3 доби

4. Актовегін 2,0 мл в/м № 10

5. Імунофлам 1 табл. на добу протягом 1�3 міс

Нестероїдні протизапальні препарати

• Антипростагландинова дія

• Антиноцицепція

• Нормалізація обміну біологічно активних речовин 

у нервовій системі

1. Німесулід 100 мг двічі на добу з 16�го по 25�й день МЦ

2. Фемізол 1 табл. тричі на добу з 16�го по 25�й день МЦ

Гормональні препарати

Призначають згідно з виявленими порушеннями гормонального гомеостазу індивідуально в кожному випадку

Гестагени

• Прогестагенна, антиандрогенна, антимінералокортикоїдна дії

• Нормалізація обміну нейростероїдів у ЦНС

1. Дідрогестерон 10�20 мг на добу з 16�го по 25�й день МЦ

2. Мікронізований прогестерон 10�20 мг на добу з 16�го по 25�й день МЦ

Комбіновані оральні контрацептиви

• Виключення овуляції та відповідно лютеїнової фази МЦ 1. Етинілестрадіол (30 мкг) – дроспіренон (3 г)

2. Етинілестрадіол (30 мкг) – дієногест (2 мг)

3. Етинілестрадіол (30 мкг) – гестоден (0,75 мг)

4. Етинілестрадіол (30 мкг) – дезогестрел (0,15 мг)

Агоністи допамінових рецепторів

• Нормалізація продукції пролактину

• Нейромедіаторна дія

1. Екстракт Vitex agnus castus

2. Кабероголін 50 мг на тиждень у ІІ фазу МЦ

3. Бромокриптин 2,5�7,5 мг на добу

Агоністи гонадотропін�рилізинг гормона (Гн�Рг)

• Тимчасове зниження продукції стероїдних гормонів у гонадах

• Пригнічення функції гіпофіза

1. Бусерелін 3,75 мг в/м 1 раз на 28 діб або спрей 900 мкг на добу

протягом 1�3 міс

2. Трипторелін 3,75 мг в/м 1 раз на 28 діб № 1�3

Таблиця 2. Медикаментозна терапія ПМС
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4. Допоміжні методи: ЕКГ, електроенцефалографія,

МРТ голови, УЗД щитоподібної та молочних залоз,

мамографія, антропометричні дослідження (визначення

індексу маси тіла – ІМТ = вага (кг)/зріст (м)), вимірю1

вання діурезу, екскреторної функції нирок.

Лікування ПМС
Лікування ПМС включає медикаментозну та немеди1

каментозну терапію.

Немедикаментозна терапія:
• нормалізація режиму праці та відпочинку;

• дозовані фізичні навантаження; 

• психотерапія; 

• фізіотерапія, масаж.

Нормалізація режиму харчування:
1. Контрольований калораж 120011500 ккал/добу,

з яких 30% повинні складати протеїни; 20% – жири; 50% –

вуглеводи.

2. Дрібний режим харчування – 516 разів на добу. Такий

харчовий режим дозволяє нормалізувати метаболізм жиро1

вої тканини та запобігти зниженню рівня цукру у крові.

3. Виключення або зменшення вживання таких про1

дуктів:

• солі, всіх видів консервів, заморожених овочів та

фруктів, гострих сортів сиру, копчень, солінь, чипсів

тощо;

• простих вуглеводів;

• насичених жирних кислот: жирів тваринного поход1

ження;

• алкоголю, що зменшує резерви вітамінів і мінералів

в організмі та порушує обмін вуглеводів;

• кави, чаю, какао, коли, що містять кофеїн, який

може посилити неспокій, дратівливість, відчуття

напруження у молочних залозах.

4. Доцільне включення до раціону:

• вітамінів груп А, В, С, Е (для щоденного прийому):

• вітамін А – 10115 мг;

• вітаміни групи В – 25150 мг (крім вітаміну В
6
);

• вітамін В
6

– 501150 мг;

• вітамін Е – 1001600 мг;

• вітамін С – 100 мг;

• вітамін D – 100 мг;

• кальцій – 1001150 мг;

• магній – 2001300 мг;

• цинк – 25 мг;

• хром – 100 мг.

• мікроелементів Mg, K, Ca, що беруть участь у регуля1

ції стану нервової системи (у тому числі вегетативної

нервової системи), підтримці водно1електролітного

балансу та у процесах міорелаксації;

• мікроелементів Zn, Cu, Se – як антиоксидантів;

• поліненасичених жирних кислот, що містяться

в оливковій, соняшниковій, арахісовій олії, печінці

тріски, несоленій ікрі;

• соків, передусім морквяного та лимонного;

• чаю з трав.

Медикаментозну терапію ПМС призначають та прово1

дять диференційовано, відповідно до ступеня тяжкості та

клінічного перебігу синдрому (табл. 2). Групи препаратів

наведені у послідовності, рекомендованій при їх призна1

ченні.
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Ф
ормування здоров’я людини починається на

ранніх етапах внутрішньоутробного розвитку та

визначається станом репродуктивного здоров’я

батьків, їх усвідомленим ставленням  до народження дити1

ни, соціально1економічним розвитком суспільства, особли1

востями перебігу вагітності та пологів, рівнем надання ме1

дичної допомоги матерям та дітям. Разом із тим надзвичай1

но важливе значення мають перші хвилини і години життя

новонародженого, які суттєво впливають на формування

здоров’я та подальший психоемоційний розвиток дитини. 

Фізіологічний початок життя з раннім необмеженим

контактом із матір’ю та виключно грудним вигодовуван1

ням забезпечують сучасні перинатальні технології веден1

ня вагітності, пологів та догляду за немовлям.

Принципи перинатальної технології базуються на кон1

цепції ВООЗ щодо фізіологічного ведення вагітності, по1

логів та догляду за дитиною з обмеженням інвазивних

процедур та медикаментозних втручань без належних на

те показань, а також на рекомендаціях та наукових робо1

тах вітчизняної школи педіатрії, неонатології, акушер1

ства і гінекології.

У час динамічного розвитку сучасних перинатальних

технологій, коли неонатологія стала наукою і клінічною

практикою інтенсивного лікування та спостереження за

новонародженими, у тому числі виходжування дітей з

низькою масою тіла при народженні, саме знання

фізіології періоду новонародженості дає змогу забезпе1

чити ефективну та якісну медичну допомогу та визначи1

ти необхідні лікувально1профілактичні втручання.

Слід пам’ятати, що природний початок життя та його

фізіологічне забезпечення формують засади майбутнього

здоров’я. 

Життя людини починається в той момент, коли в ор1

ганізмі матері зливаються дві статеві клітини: жіноча –

яйцеклітина і чоловіча – сперматозоїд. При цьому в ядрі

новоутвореної клітини (зиготи) зустрічаються 23 мате1

ринські і 23 батьківські хромосоми. Ці матеріальні носії

спадкової інформації формують генетичний апарат нової

людини, який віднині визначатиме стать майбутньої

дитини та керуватиме індивідуальним розвитком її

організму. Онтогенез – це процес реалізації генетичного

матеріалу та розвитку дитини в конкретних умовах нав1

колишнього середовища. Таким чином, формування

здоров’я дитини визначають як біологічні та генетичні

фактори, так і особливості внутрішньоутробного розвит1

ку, перебігу пологів та ранньої неонатальної адаптації.

Вже на ранніх етапах ембріонального розвитку (перші

тижні вагітності) відбуваються формування та дифе1

ренціювання систем організму плода. 

Внутрішньоутробний розвиток плода починається з

моменту запліднення і триває в середньому 2801286 днів

(38142 тижні) вагітності.

Залежно від тривалості періоду внутрішньоутробного

розвитку (або тривалості вагітності) виділяють:

• передчасні пологи (недоношена вагітність) – на

221371му тижні вагітності;

• термінові пологи (доношена вагітність) – на 371421му

тижні вагітності;

• пологи після строку (переношена вагітність) – після

421го тижня.

Важливе значення для розвитку плода та формування

здоров’я новонародженої дитини має перинатальний

період, який поділяють на:

• пізній антенатальний – з 221241го тижня гестації;

• інтранатальний – процес народження дитини;

• ранній неонатальний – перші 7 днів (або 168 годин)

життя дитини.

Перинатальний період складає лише близько

0,510,7% від загальної тривалості життя людини, проте

саме протягом цього часу відбуваються найважливіші

події у формуванні здоров’я дитини. 

Перинатальне здоров’я – новий інтегральний показник,

критерій оцінки та прогнозування формування здоров’я

дитини у подальшому житті.

Протягом періоду внутрішньоутробного розвитку

плода, враховуючи ризик виникнення порушень, за1

лежно від терміну дії та характеру пошкоджуючого

фактора, виділяють так звані критичні періоди

внутрішньоутробного розвитку, коли ризик виникнен1

ня порушень та патології плода є надзвичайно високим

(табл. 1). Важливо, що переважну більшість факторів

ризику можна своєчасно визначити та попередити їх

несприятливу дію. 

Перший критичний період внутрішньоутробного роз!
витку (стадія прогенезу) триває з 11го по 151й день

вагітності (перші 2 тижні) і включає процеси

запліднення та імплантації. Пошкодження заплідненої

Новонароджена дитина: 
фізіологічні основи початку життя

Є.Є. Шунько, О.О. Костюк,
кафедра неонатології НМАПО ім. П.Л. Шупика

Таблиця 1. Критичні  періоди для формування органів та систем плода

Серцево�судинна система

Центральна нервова система

Система дихання

Органи зору

Органи слуху

Кінцівки

Зуби

Піднебіння

Шлунково�кишковий тракт

2�7�й тиж вагітності

3�11�й тиж вагітності

5�7�й тиж вагітності

4�7�й тиж вагітності

7�12�й тиж вагітності

4�8�й тиж вагітності

6�12�й тиж вагітності

10�12�й тиж вагітності

10�11�й тиж вагітності
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яйцеклітини (зиготи) в перші 2 тижні вагітності приз1

водить до її самовільного переривання, позаматкової

вагітності та формування вад розвитку плода.

У перші 618 днів розвиток вагітності забезпечується

гормонами яєчників та гіпофіза, в цей час у яйце1

клітині відбувається посилене ділення з формуванням

бластули.

Другий критичний період триває з 161го по 751й день

вагітності і включає стадії органогенезу (або ембріогене1

зу) та плацентації.

На стадії ембріогенезу відбуваються інтенсивне

диференціювання клітин організму плода, формуван1

ня внутрішніх органів і систем. Вже на 3141му тижні

вагітності утворюються передній (майбутня голова) і

задній кінці, формуються всі органи і системи ор1

ганізму. Органогенез починається з розвитку і дифе1

ренціювання нервової трубки (у подальшому – нервової

системи) та серцево1судинної системи, відбувається

диференціація дихальної системи, органів травлення,

сечовидільної системи (майбутні нирки), закладаються

кістки, хребет, м’язи, шкіра тощо. На 41му тижні утво1

рюється пуповинний канатик, завдяки якому плід мо1

же вільно рухатися в навколоплідних водах у порож1

нині матки, саме через його судини здійснюються

живлення, кровопостачання, газообмін організму пло1

да. Скорочення серця виникає вже на 221231й день

вагітності. 

До кінця другого місяця вагітності у плода форму1

ються стравохід, шлунок, кишечник, зародки печінки,

підшлункової залози. На 8191му тижні вагітності

практично всі органи та системи вже сформовані, по1

чинає функціонувати плацента, через яку здійсню1

ються газообмін (дихання) плода, забезпечення його

поживними речовинами, виведення продуктів обміну

та життєдіяльності; на 111му тижні з’являються ди1

хальні рухи. 

На дію пошкоджуючих факторів ембріон відповідає

формуванням вроджених вад розвитку та ембріопатій.

Можливі несприятливі наслідки при дії пошкоджую1

чих факторів: 

• формування вроджених вад розвитку; 

• загроза переривання вагітності; 

• самовільне переривання вагітності; 

• передчасні пологи;

• мертвонародження.

Провідні фактори ризику у період ембріогенезу:

• несприятливий вплив факторів навколишнього

середовища: фізичних, хімічних, екологічних;

• гострі та хронічні урогенітальні інфекції у матері;

• гострі та хронічні внутрішньоутробні інфекції:

вірус краснухи викликає краснушну ембріофето1

патію (вроджені вади серця, органів зору, слуху),

недоношеність, затримку внутрішньоутробного

розвитку, діафрагмальну килу, ранній цукровий

діабет; цитомегаловірус є причиною вроджених

вад розвитку; герпетичні віруси, стрептококи гру1

пи В, токсоплазма викликають тяжкі ураження

центральної нервової системи, зокрема вроджену

гідроцефалію, ураження органів зору (хоріоре1

тиніт, катаракту), дихальні та гастроінтестинальні

розлади;

• генна та хромосомна патологія;

• застосування медикаментозних препаратів на ранніх

строках вагітності (період ембріогенезу) – гормонів,

антибіотиків (особливо тетрацикліну), сульфа1

ніламідів, антигістамінних засобів та ін.);

• цукровий діабет у матері, у тому числі гестаційний;

• імунологічна несумісність матері та плода; 

• алкоголізм, тютюнокуріння, наркоманія майбутніх

батьків. 

Період внутрішньоутробного розвитку, який триває з

761го дня (або з 121го тижня) вагітності до народження

дитини, є фетальним періодом (fetus – плід) –

відбувається подальший розвиток органів і систем

організму плода.

Протягом раннього фетального періоду (7611801й день,

121241й тиждень вагітності) плід відрізняється значною

морфофункціональною незрілістю, водночас продов1

жуються розвиток та формування внутрішніх органів та

систем організму дитини, спостерігаються інтенсивні

темпи росту. 

Після 161201го тижня вагітності починають функціо1

нувати органи травлення. Так, із 161го тижня внутрішньо1

утробного розвитку для плода характерне амніотрофне

живлення – заковтування навколоплідних вод, які забез1

печують розвиток та формування шлунково1кишкового

тракту, мають поживні функції та імунобіологічні

властивості. Таке харчування є підготовкою до лакто1

трофного вигодовування дитини материнським моло1

ком, що є найбільш корисним для організму матері та

немовляти.

З 181го тижня внутрішньоутробного розвитку клітини

легенів плода – альвеолоцити ІІ типу – починають про1

дукування сурфактанту – специфічної речовини, що

забезпечує ефективне легеневе дихання. Сурфактант –

комплекс фосфоліпідів та білків, що забезпечує функцію

дихання, газообмін альвеол, сприяє розправленню легень

та виконує роль їх імунобіологічного захисту. У разі не1

достатності сурфактанту при передчасних пологах у дити1

ни відмічають розлади дихання, що вимагає інтенсивного

лікування із застосуванням препаратів екзогенного сур1

фактанту та штучної вентиляції легень.

Протягом раннього фетального періоду завершуються

формування плаценти та диференціація зовнішніх стате1

вих органів, продовжується розвиток нервової системи,

розвивається кора головного мозку, рухи плода стають

більш активними.

З 181221го тижня вагітності дитина здатна чути голос

матері, батька, а також інші звуки, тому з нею потрібно

спілкуватися – це стимулюватиме її розвиток. 

Пізній фетальний період починається з 241го і триває до

401го тижня вагітності (18112861го дня). Органи та системи

плода вже практично сформовані, водночас до 361371го

тижня вагітності відрізняються морфофункціональною

незрілістю.

З 6171го місяця (241281го тижня) вагітності у плода по1

чинають функціонувати нирки; сеча, що утворюється,

виводиться в навколоплідні води.

З 241261го тижня починаються більш активний синтез

та екскреція (виділення) сурфактанту, що сприяє розвит1

ку легень плода, формуються альвеоли. Проте  синтез

сурфактанту стає досить зрілим тільки після 341го тижня,

що забезпечує можливість самостійного ефективного ди1

хання дитини в разі передчасного народження.
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Протягом пізнього фетального періоду інтенсивно роз1

вивається нервова система, плід отримує інформацію від

органів чуттів, починає розрізняти певні запахи, смаки і

звуки; формується зорове сприйняття. 

На 371411му тижні вагітності організм дитини повністю

сформований, вона готова до народження та початку

раннього грудного вигодовування.

Фактори ризику 
протягом фетального (плодового) періоду

Обтяжений акушерсько!гінекологічний анамнез матері:
медичні аборти, невиношування, мертвонародження,

смерть дітей в неонатальному періоді, народження дити1

ни із вродженою патологією, запальні гінекологічні за1

хворювання.

Ускладнений перебіг вагітності
Екстрагенітальна патологія: захворювання серцево1

судинної системи, вади серця (вроджені, набуті), гіпер1

тонічна хвороба, вегетосудинна дистонія, захворювання

органів дихання, цукровий діабет, урогенітальні інфекції,

персистуючі TORCH1інфекції. 

Акушерські ускладнення: хронічна фетоплацентарна

недостатність, патологія плаценти та навколоплідних

вод (недостатність плаценти, петрифікати, кальцифіка1

ти, передлежання плаценти), багатоводдя, маловоддя,

гестози вагітних, акушерські кровотечі в II і III три1

местрах, ізосенсибілізація за системою АВО, резус, від1

шарування плаценти, хоріоамніоніт, ендометрит,

інфекція статевих шляхів (стрептококи групи В, гені1

тальний герпес), невиношування вагітності, багато1

плідна вагітність. 

Ускладнення пологів: материнська інфекція при поло1

гах (температура тіла >37,6 °С), хоріоамніоніт, ендомет1

рит, інфекція пологових шляхів, безводний період

понад 24 години – септичний ризик, сідничне та інші

патологічні передлежання плода, передчасні пологи,

відшарування плаценти, медикаментозна стимуляція

пологів, порушення серцевого ритму плода, гостра

гіпоксія плода, патологія пуповини (вузли, випадіння

петель).

Сучасні перинатальні технології спрямовані на

фізіологічне ведення вагітності та пологів із відповідною

підготовкою подружніх пар до сімейних (партнерських)

пологів.

Фізіологічні пологи – це пологи зі спонтанним (само1

стійним) початком пологової діяльності на 371421му

тижні вагітності у жінок з низьким ризиком, пологи в го1

ловному передлежанні плода, стан матері та дитини за1

довільний. Відразу після народження здійснюється кон1

такт матері та дитини – «шкіра1до1шкіри», ранній поча1

ток грудного вигодовування при забезпеченні підтримки

теплового ланцюжка (профілактика переохолодження

дитини). 

Сучасні перинатальні технології ведення здорової
новонародженої дитини

• Фізіологічні пологи з обмеженням медикаментозного

впливу на пологову діяльність матері.

• Контакт «шкіра1до1шкіри» матері та дитини відразу

після народження протягом 2 годин.

• Ранній початок грудного вигодовування (протягом

першої години життя дитини).

• Підтримка теплового ланцюжка.

• Клемування пуповинного залишку.

• Ведення пуповинного залишку сухим відкритим спо1

собом без застосування дезінфікуючих засобів.

• Профілактика офтальмії новонароджених із застосуван1

ням 0,5% еритроміцинової або 1% тетрациклінової мазі

• Цілодобове спільне перебування матері та дитини.

• Участь матері та членів родини в догляді за новона1

родженим у пологовому будинку.

• Виключно грудне вигодовування, годування за вимо1

гою немовляти.

• Використання чистого одягу для новонародженої ди1

тини без обов’язкового сповивання.

• Вакцинація  за умови інформованої згоди матері.

• Фототерапія неонатальних жовтяниць (за показаннями)

• Рання виписка з пологового стаціонару.

Сучасні технології підтримки теплового ланцюжка

впроваджуються під час пологів та в перші дні після на1

родження дитини з метою забезпечення оптимальної

фізіологічної адаптації новонародженого до нових поза1

утробних умов життя.

Найважливішою умовою дотримання теплового лан1

цюжка є забезпечення температури пологової кімнати

або операційної на рівні не нижче 25 °С. 

Межі нормальної температури тіла новонародженого
Межі нормальної температури тіла новонародженого –

36,5137,5 °С у перші дні життя при вимірюванні

в аксилярній ямці. Тепловий ланцюжок складається

з 10 кроків:

1. Тепла пологова кімната або операційна.
Приміщення повинно бути чистим та теплим, без про1

тягів з відчинених вікон, дверей та кондиціонерів. Опти1

мальною (безпечною) для породіллі та дитини вважаєть1

ся температура навколишнього середовища 25128 °С. 

Все необхідне для зігрівання новонародженого (сте1

рильні пелюшки або рушники, шапочка, шкарпетки,

ковдра) треба підготувати і нагріти завчасно.

2. Негайне обтирання дитини.
Відразу після народження (до перетинання пуповини)

акушерка повинна обтерти тіло і голову дитини сухими

теплими стерильними пелюшками та покласти немовля

на живіт матері. Вологі пелюшки треба відкласти, одягну1

ти на дитину шапочку і шкарпетки, вкрити сухою теплою

пелюшкою або ковдрою.

3. Контакт «шкіра!до!шкіри».
Контакт «шкіра1до1шкіри» ефективно запобігає втраті

тепла та сприяє колонізації дитини мікрофлорою матері.

Немовля і мати знаходяться під спільною ковдрою аж до

повного лікарського огляду та переведення до після1

пологового відділення.

Температуру тіла новонародженого вимірюють в акси1

лярній ямці електронним термометром через 30 хвилин

після народження.

4. Грудне вигодовування. 
Грудне вигодовування потрібно починати якомога

раніше (бажано протягом першої години після пологів),

коли дитина виявляє ознаки готовності до початку году1

вання та знаходиться з матір’ю в контакті «шкіра1до1

шкіри»: повертає голівку, висовує язика, повзе до грудей.

Не слід примусово розпочинати перше годування немов1

ляти, якщо воно не проявляє вказаних ознак.
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5. Відкласти зважування та купання. 
Купання та зважування новонародженого відразу після

пологів призводять до втрати тепла, тому ці процедури

треба відкласти.

Кров та меконій частково видаляють зі шкіри малюка

при обсушуванні після пологів. Залишки нормальної

змазки у дитини не видаляють. Перше купання доцільно

здійснювати вдома.

Зважувати та обмірювати дитину необхідно після пер1

шого прикладання до грудей, найкраще – перед переве1

денням до післяпологового відділення.

6. Правильно одягнути та загорнути дитину. 
Туге сповивання шкідливе для дитини, оскільки змен1

шує ефективність підтримання нею тепла, обмежує рухи,

у тому числі й дихальні.

Для вдягання дитині в перші години після народження

обов’язково потрібні чисті шапочка та шкарпетки. 

7. Цілодобове сумісне перебування матері та дитини. 
Немовля повинно цілодобово знаходитися разом із

матір’ю в одному приміщенні. Це дозволяє підтримувати

температуру тіла дитини та годувати її за вимогою,

а також обмежити контакт новонародженого з медичним

персоналом та практично ліквідувати ризик внутрішньо1

лікарняної інфекції. Досвід упровадження спільного пере1

бування матерів та новонароджених у родопомічних за1

кладах України з 1996 року засвідчив його ефективність

щодо підтримки грудного вигодовування та зниження

рівня гнійно1септичних і нозокоміальних інфекцій. 

8. Транспортування в теплих умовах.
Якщо дитину треба транспортувати в інше відділення,

необхідно забезпечити підтримку та контроль температу1

ри тіла для запобігання виникненню гіпотермії. До пала1

ти сумісного перебування немовля потрібно переводити

разом із матір’ю.

9. Реанімація в теплих умовах.
Новонароджена дитина з асфіксією не може виробляти

достатню кількість тепла, тому підвищується ризик ви1

никнення гіпотермії. Таким чином, дуже важливо забез1

печити реанімаційні заходи в теплих умовах.

10. Підвищення рівня підготовки та знань.
Усім медичним працівникам (акушерам, медичним

сестрам, лікарям, молодшому персоналу) необхідно мати

відповідну підготовку та навички з принципів підтриман1

ня теплового ланцюжка.

Сім’я повинна добре розуміти важливість підтримання

нормальної температури тіла малюка та отримувати

інформацію про це від працівників медичного закладу.

З метою оцінки стану дитини при народженні визнача1

ють показники адаптації (табл. 2): крик немовляти, колір

шкіри, активність, тонус м’язів тощо. Оцінюють також

відсутність ознак вродженої інфекції та вроджених ано1

малій розвитку, що потребують медичного втручання.

За умови фізіологічних пологів і фізіологічної адаптації

дитини після народження, при забезпеченні раннього не�

обмеженого контакту матері та дитини, раннього по�

чатку грудного вигодовування, відсутності вроджених

аномалій розвитку та клінічних ознак інфекції за ре�

зультатами лікарського огляду дитину слід вважати

здоровою.

Фізіологічний початок життя можливий тільки за

умов спільного перебування матері та дитини в одній

кімнаті цілодобово від моменту народження до випис1

ки зі стаціонару. Сумісне перебування включає такі

етапи: 

• контакт «шкіра1до1шкіри» у пологовій кімнаті;

• сумісне переведення до післяпологового відділення; 

• виключно грудне вигодовування; 

• догляд матері за немовлям із залученням членів

родини; 

• мінімізація втручань з боку медичного персоналу;

• усі призначення та маніпуляції (БЦЖ, вакцинація

проти гепатиту В, обстеження на фенілкетонурію

(ФКУ) та гіпотериоз) виконують у палаті сумісного

перебування в присутності матері за умови її інфор1

мованої згоди.

Абсолютними протипоказаннями до сумісного пере1

бування є відкрита форма туберкульозу та гострі психічні

захворювання матері.

Для успішного грудного вигодовування важливе значен1

ня має правильне прикладання дитини до грудей матері.

Ознаки правильного прикладання дитини до грудей
матері:

• підборіддя немовляти торкається грудей;

• рот широко відкритий;

• нижня губа вивернута назовні;

• дитина більше захоплює нижню частину ареоли; 

• малюк усім корпусом повернутий до матері і притис1

нутий до неї;

• помітно, як дитина робить повільні глибокі смок1

тальні рухи;

• мати не відчуває болю у ділянці сосків.

Ранній початок грудного вигодовування сприяє

фізіологічному становленню функції шлунково1кишко1

вого тракту, що сприяє оптимальній адаптації організму

дитини до нових умов позаутробного життя, забезпечує

фізіологічне становлення імунобіологічного захисту

організму дитини, зменшує ризик інфекційних та

алергічних захворювань. 

Догляд за пуповинним залишком 
відразу після народження

Фізіологічні основи: пуповина містить вену, дві артерії

та мукоїдну тканину (Вартонієва студня). Після пологів

починається бактеріальна колонізація пуповини та шкіри

як результат контакту «шкіра1до1шкіри». Після перети1

нання і клемування пуповини починається її лейкоци1

тарна інфільтрація, що є одним з етапів відпадання пупо1

вини. Невелика кількість мутного слизу помилково може

бути прийнята за гній. Під дією повітря пуповина під1

сихає, стає твердою та темною. Фізіологічний термін

відпадання пуповинного залишку становить від 5 до 15 діб.

Рання виписка (на 3141у добу) передбачає виписку ново1

народженої дитини із сухим пуповинним залишком із

клемою.

Таблиця 2. Показники фізіологічної адаптації дитини 

після народження

Частота серцебиття

Частота дихання

Колір шкіри

Рухи 

М'язовий тонус

Температура тіла

Понад 100�160 уд/хв

35�60 за хв 

Рожевий, може бути

периоральний та акроціаноз

Активні 

Задовільний

36,5�37,5 °С
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За даними доказової медицини, накладання пов’язок

та рутинне застосування антисептиків зменшують нор1

мальну колонізацію та лейкоцитарну інфільтрацію

пуповини, тому можуть призвести до затягнення строків

відпадання пуповини та до інфікування пуповинного

залишку. Тому контакт «шкіра1до1шкіри» матері та ди1

тини відразу після народження протягом 2 годин, ціло1

добове сумісне перебування та відмова від рутинного

застосування антисептиків, пов’язок дуже важливі для

нормальної колонізацїї непатогенною флорою та запо1

бігання нозокоміальному інфікуванню від медичного

персоналу.

Під час пологів, перетинання пуповини та накладання

клеми необхідно чітко дотримуватися основних прин1

ципів:

• ретельно мити руки; 

• використовувати тільки стерильні інструменти;

• використовувати чистий одяг; 

• не накривати пуповину підгузками;

• стежити за можливими ознаками інфекції (гіперемія,

набряк, гнійні або сукровичні виділення).

Первинна обробка пуповини у пологовій кімнаті:

• накласти стерильні затискачі на пуповину на першій

хвилині або наприкінці пульсації;

• перерізати пуповину стерильними ножицями; 

• через 2 години на пеленальному столі накласти сте1

рильну одноразову клему на відстані 0,310,5 см від

пупкового кільця. 

Обробка культі пуповини недоцільна.

Догляд за пуповиною 
у відділенні сумісного перебування 

• Обов’язкове та ретельне миття рук медперсоналом

та матерями.

• Пуповинний залишок не треба накривати пов’язка1

ми або підгузками, він повинен бути відкритим.

• Немає необхідності обробляти пуповинний залишок

без ознак запалення антисептиками та антибак1

теріальними засобами.

• Одяг дитини повинен бути чистим.

• У разі забруднення пуповини (залишками сечі, випо1

рожнень, олії) необхідно відразу промити її теплою

кип’яченою водою з милом та ретельно просушити

стерильною пелюшкою або серветкою.

• Підтримувати пуповинний залишок завжди сухим та

чистим.

• Стежити за ймовірними ознаками інфекції.

Догляд за пуповинним залишком або ранкою 
після виписки 

Дитину можна виписувати додому з пуповинним

залишком без ознак інфекції, але важливою умовою є на1

вчання матері основним правилам догляду за пуповин1

ним залишком або ранкою: 

• підтримувати пуповинний залишок або ранку завжди

сухими та чистими;

• не накривати пуповинний залишок підгузками;

• не застосовувати без показань (інфекція) антисепти1

ки та антибактеріальні препарати;

• ретельно стежити за ймовірними ознаками

інфекції. 

Новонароджена дитина може бути виписана з полого1

вого будинку, якщо її загальний стан і рівень підготовки

та інформування матері з питань догляду й контролю за

станом немовляти відповідають таким критеріям:

• пуповинний залишок або ранка сухі та чисті, без

ознак запалення;

• у дитини підтримується температура тіла у межах

36,5137 °С;

• немовля має добрий смоктальний рефлекс;

• проведено БЦЖ, вакцинацію проти гепатиту В і

скринінг на ФКУ та гіпотериоз;

• малюк має задовільний клінічний стан;

• мати або члени родини можуть доглядати за дити1

ною;

• мати поінформована про попередження синдрому

раптової смерті; 

• мати знає про загрозливі стани дитини, при яких

негайно треба звертатися за допомогою:

– дитина погано ссе груди;

– судоми;

– порушення дихання (часте або утруднене);

– гіпо1 або гіпертермія;

– пупкова ранка почервоніла або почала гноїтися;

– гіпотонія або підвищена збудливість дитини;

– розлади травлення (діарея).

Таким чином, фізіологічне народження і початок жит1

тя дитини, а також її подальший розвиток забезпечують

сучасні перинатальні технології, що впроваджуються

у практику родопомічних закладів практично в усіх об1

ластях України.
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Уровень интеллекта у детей напрямую связан 
с окружностью головы при рождении и темпами 
ее роста на первом году жизни 

Известно, что головной мозг достигает своего макси1

мального объема в возрасте от 5 до 10 лет, однако наи1

большая скорость его роста наблюдается в последнем

триместре внутриутробного развития и в течение перво1

го года жизни ребенка. Существуют доказательства того,

что патологические процессы, приводящие к наруше1

нию как внутриутробного, так и постнатального роста

головного мозга у младенца, отрицательно влияют на

когнитивные функции ребенка в дальнейшем. Менее

изучено то, как рост головного мозга в антенатальном и

последующих периодах постнатального развития влияет

на уровень интеллекта (IQ) у здоровых детей, рожденных

в срок. Ученые из Великобритании провели долгосроч1

ное проспективное когортное исследование 633 детей,

родившихся с апреля 1991 по декабрь 1992 г., включавшее

динамическое измерение окружности головы и испыта1

ние когнитивных функций (определение IQ) в возрасте 4

и 8 лет. 

Окружность головы при рождении в среднем была

34,9±1,1 см, к 1 году она увеличилась до 46,6±1,3 см.

В дальнейшем темпы роста были ниже: к 4 годам среднее

значение окружности головы составило 50,9±1,4 см, а к

8 годам – 53,4±1,4 см. В 4 года IQ по полной шкале был

106,3±13,7 балла, вербальный IQ – 101,7±13,2. Анализ

влияния темпов роста окружности головы в различные

периоды показал, что лишь пренатальный рост и рост в

течение младенческого периода были взаимосвязаны с

IQ в последующие годы. Установлено, что к 41летнему

возрасту каждому увеличению окружности головы на

1 см при рождении соответствовало возрастание полного

IQ на 2,41 балла, а увеличение на 1 см окружности голо1

вы у младенцев приводило к увеличению IQ на

1,97 балла. Отмечено, что к 8 годам окружность головы

при рождении уже не влияла на IQ, однако и в этом воз1

расте скорость роста головы в младенческом периоде

оставалась значимым предиктором уровня интеллекта,

поскольку полный IQ возрастал на 1,56 балла, а вербаль1

ный – на 1,55 соответственно каждому приросту окруж1

ности головы на 1 см. 

Таким образом, у здоровых детей, рожденных в срок,

объем головного мозга и соответственно окружность

головы, увеличившиеся к 1 году, помогают предсказать

уровень интеллекта в дальнейшем. Когнитивные функ1

ции в 81летнем возрасте максимально связаны с темпами

роста головы на первом году жизни. Рост головного

мозга в последующие периоды детства, как показало

исследование, уже не влияет на интеллектуальное разви1

тие ребенка. Дефицит темпов роста головы в течение

первых 12 мес после рождения не может быть компенси1

рован в более старшем возрасте. 

Pediatrics, October 2006; 118: 1486�1492
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З
а последние 30 лет, в связи с развитием перинаталь1

ной психологии, резко изменились представления

о плоде и новорожденном. Имеется масса доказа1

тельств того, что разум ребенка не включается после

рождения внезапно, с первым вдохом – его интенсивное

развитие происходит еще в пренатальном периоде; объек1

тивно доказано существование эмбриональной психики.

До настоящего времени способности младенца явно не1

дооценивали, полагая, что его крик – это всего лишь

случайный звук, улыбка – артефакт, а выражение боли

на лице – просто рефлекс.

Новые знания о перинатальной психологии появились

благодаря современным методам исследований (ультра1

звуковым обследованиям, волоконной оптике и др.).

Такие исследования проводятся как внутри матки, так

и извне – с помощью видеокамер за плодом наблюдают

в течение длительного времени.

Гипофиз малыша похож на гипофиз взрослого, и эн1

дорфины (гормоны удовольствия) обнаруживаются в

кровотоке уже с 171й недели внутриутробного развития.

Таким образом, пренатальный ребенок может испыты1

вать различные эмоции и смену настроения, в зависимо1

сти от настроения матери.

Новорожденные обладают информацией намного

большей, чем предполагалось ранее. После рождения им

достаточно нескольких минут для созерцания лица мате1

ри, чтобы выбрать ее из серии фотографий; младенцы

прекрасно различают голос матери, записанный на маг1

нитофон. 

В результате последних исследований, проведенных

в разных странах мира, выявлено, насколько увеличи1

лось уважение к ребенку еще до рождения, и мы убеди1

лись в необходимости заменить в нашей профессиональ1

ной речи термин «плод» более уважительным – «неро1

дившийся ребенок». Мы хотим, чтобы со сменой терми1

на изменилось и отношение к неродившемуся ребенку

не только психологов, но и родителей, и медицинского

персонала. Это путь к гуманизации философии родо1

вспоможения [1]. 

Перинатальную психологию можно представить в виде

нескольких разделов [1]:

• психология материнства;

• психология пренатального ребенка;

• психология новорожденного.

Актуальность психологии материнства продиктована

противоречиями между остротой демографических

проблем и неудовлетворением потребности женщины

в психологической помощи. Лавинообразно растет

количество исследований материнства. Сегодня можно

выделить около 700 факторов, которые характеризуют

адаптацию женщины к беременности и материнству

[2, 3]. Это и история жизни женщины, ее семейное и со1

циальное положение, качества ее личности, особенности

связи с ребенком и многое другое. Материнство рассма1

тривается с двух основных позиций:

• обеспечения условий развития ребенка; 

• как часть личностной сферы женщины.

Материнство – одна из основных социальных ролей

женщины. Работы известного антрополога Маргарет

Мид [4] показали, что материнская забота и привязан1

ность к ребенку настолько глубоко заложены в биоло1

гию зачатия, вынашивания и кормления, что только

очень сложные социальные установки и ценности со1

временной цивилизации (в т.ч. карьерный рост) могут

подавить их.

Начиная с 201х годов ХХ века наблюдается разрушение

традиционной модели семьи и соответственно – резкое

изменение роли женщины. Хотя потребность быть мате1

рью заложена самой природой, общественные нормы и

ценности оказали большое влияние на отношение мате1

ри к ребенку.

Одной из наиболее важных фаз становления материн1

ства является беременность, которая рассматривается

как критический период жизни женщины, – могут

всплывать неизжитые детские психологические пробле1

мы, проблемы взаимоотношений со своей матерью, се1

мейные конфликты. В это время часто происходят лич1

ностные изменения: нарастает тревожность, увеличива1

ется зависимость, повышается внушаемость, появляется

«детскость» поведения, беспомощность. Врачи называют

это состояние «энцефалопатией беременности», однако

в большей степени – это все1таки изменения на психо1

логическом и физиологическом уровнях, а не на органи1

ческом.

Для большинства женщин исход беременности и

родов – громадный сдвиг к зрелости, взрослению и само1

уважению.

Большого внимания заслуживают исследования по

изучению особенностей влияния психического состоя1

ния женщины на развитие ребенка. Было выявлено, что

для него более опасны стрессы и депрессивные эпизоды

во II и III триместрах беременности, которые могут при1

вести не только к послеродовой депрессии (послеродо1

вый блюз) у матери, но и к психическим нарушениям

у ребенка, даже к психологическим проблемам в подро1

стковом возрасте [5]. Установлено, что успешная адапта1

ция к беременности коррелирует с успешной адаптаци1

ей к материнству. Это и удовлетворенность своей ролью,

Заметки о перинатальной психологии

А.М. Бычкова, Г.Н. Шевченко, 
клиника «Исида», г. Киев
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и материнская компетентность, и отсутствие проблем

во взаимоотношениях с ребенком, и его успешное разви1

тие. Рассматривается связь психологического состояния

женщины в период беременности с успешным вынаши1

ванием ребенка, течением беременности и родов, осо1

бенностями послеродового периода.

На протяжении беременности изменяется отношение

женщины к будущему ребенку. На каждом этапе природа

делает все, чтобы включить ее в материнство. В перина1

тальной психологии выделяют три основных этапа: до

начала шевеления ребенка, появление ощущений шеве1

ления, период (ближе к родам) так называемой пигмали1

онизации ребенка.

На сегодняшний день описаны шесть стилей пережи1

вания беременности [6].

Адекватный стиль. Беременность протекает без силь1

ных, длительных и отрицательных эмоций. В I три1

местре возможно снижение настроения без депрессив1

ных эпизодов; во II – благополучное эмоциональное

состояние; в III – повышение тревожности со сниже1

нием к последним неделям беременности. Активность

женщины направлена на подготовку к послеродовому

периоду. При адекватном стиле первое шевеление

ребенка беременные ощущают в 16120 нед, отмосятся к

нему положительно, оно приятно по соматическому

ощущению; шевеления четко дифференцируют другие

соматические ощущения.

Тревожный стиль. Состояние женщины тревожное,

со страхом и беспокойством, живот слишком боль1

шого или слишком маленького размера, соматический

компонент сильно выражен по типу болезненного

состояния.

В I триместре отмечается тревожное или депрессив1

ное состояние; во II – повторяются тревожные или де1

прессивные эпизоды, подавленность, уныние, слезы;

в III – это состояние усиливается. Активность связана

со страхом за исход беременности, родов и послеродо1

вой период. Первое шевеление ощущается рано,

сопровождается длительными сомнениями. Женщина

все время к ним прислушивается, переживает с трево1

гой или испугом как частые шевеления, так и длитель1

ное их отсутствие. При этом возможны разные болез1

ненные ощущения, которые в дальнейшем сопровож1

даются тревогой по поводу своего здоровья и здоровья

ребенка.

Такие беременные часто посещают врачей, ходят на

множество (нередко ненужных) обследований, активно

отслеживают дополнительные сведения, изучают лите1

ратуру, ищут ответы на свои вопросы в интернете. 

Эйфорический стиль. Этому стилю характерно некри1

тичное отношение к возможным проблемам беремен1

ности и материнства. Женщина выстраивает нереаль1

ные фантазии по поводу беременности и течения родов,

не видит реалий послеродового периода. Она неаде1

кватно оценивает все происходящее. Дифференциро1

ванное отношение к характеру шевеления ребенка

отсутствует, она не может его охарактеризовать. Воз1

можны осложнения к концу беременности и при родах,

неблагополучие в послеродовом периоде. Если до родов

не проводится психокоррекция, то в послеродовом

периоде очень часто возникают проблемы в отношении

матери к младенцу.

Игнорирующий стиль. Женщина слишком поздно

осознает себя беременной. Изменение состояния ин1

терпретируется как отравление, грипп, нарушение

цикла, сопровождается чувством досады или неприят1

ного удивления. Живот слишком маленький, сомати1

ческий компонент либо не выражен вообще, либо

состояние даже лучше, чем до беременности. Первое

шевеление ребенка ощущается очень поздно, последу1

ющие – носят характер физиологических пережива1

ний, а к концу беременности доставляют физическое

неудобство. Динамики эмоционального состояния по

триместрам либо не наблюдается, либо отмечается по1

вышение активности и общего эмоционального тонуса

к III триместру, но оно не связано с подготовкой к ро1

дам и встрече с ребенком.

Амбивалентный стиль. Общая симптоматика беремен1

ности сходна с тревожным стилем. Характерны резкие

смены настроения (сегодня беременность желанна, зав1

тра – нет), противоположные по физическим и эмоцио1

нальным ощущениям переживания шевеления ребенка,

часто возникают болевые ощущения. Отрицательные

эмоции интерпретируются женщинами, как страх за

ребенка, за исход беременности и родов. Возможны

депрессивные эпизоды. Будущие матери склонны искать

причины своего неблагополучия во внешних обстоятель1

ствах – винят, к примеру, во всех бедах родственников,

соседей и др.

При психологической коррекции необходимо настра1

ивание женщины на прекрасное чувство беременности.

Отвергающий стиль. Идентификация беременности со1

провождается отрицательными эмоциями, вся симпто1

матика выражена резко негативно физически и эмоцио1

нально. Беременность переживается как наказание, по1

меха, шевеление ребенка – физиологически неприятно,

сопровождается неудобством и брезгливостью. К концу

беременности возможны всплески депрессивного и аф1

фективного состояний.

Разумеется, в каждом конкретном случае наблюда1

ются индивидуальные особенности протекания бере1

менности.

Интересно проследить связь разных стилей протека1

ния беременности с формированием отношения к ре1

бенку, с его ценностью для будушей матери. Так, адек1

ватный стиль переживания беременности соотносится

с адекватной ценностью ребенка; тревожный и амбива1

лентный – с повышенной или пониженной; игнориру1

ющий и отвергающий – с низкой ценностью и заменой

на другие приоритеты. Очень сложен для психологиче1

ской коррекции эйфорический стиль, при котором

ценность ребенка неадекватна, хотя внешне это не вы1

ражено. Приподнятое настроение и некритичное отно1

шение к изменениям в жизни – следствие личностной

незрелости и неготовности к принятию материнской

роли. Женщина не осознает, что уже не может снять

с себя ответственность за малыша. Любое нарушение

идеального течения беременности и родов ведет к рез1

кой смене настроения.

Немаловажную роль в становлении материнства игра1

ет материнская идентичность. Зрелая материнская

идентичность – это особая позиция по отношению

к себе и своему ребенку, которая имеет следующие

аспекты [7].
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•Когнитивный (познавательный) аспект: мать обладает

необходимыми знаниями о ребенке, причем это не

только внешние знания, но и интуитивные – 

умение определять потребности ребенка, понимать

идущие от него сигналы еще на пренатальной стадии.

•Эмоционально�смысловой аспект: мать всецело прини1

мает ребенка как самостоятельную ценность, он не

становится для нее средством самореализации или

удержания партнера.

•Поведенческий аспект: мать компетентно взаимодей1

ствует с ребенком, адекватно его потребностям; спо1

собна к ответственному выбору.

В связи с этими особенностями совершенно очевидна

необходимость в медико1психологическом сопровожде1

нии беременности и подготовки к родам, которая должна

охватывать все этапы материнства: беременность, роды,

грудное вскармливание, взаимодействие с новорожден1

ным и другие аспекты. К сожалению, часто роды «выхва1

тывают» из общего контекста, основное внимание уделя1

ют обучению женщины навыкам дыхания, расслабления

и т.д. Нередко из1за нехватки грамотных специалистов и

адекватных программ подготовкой к родам занимаются

так называемые «духовные» акушерки, которые зачастую

не имеют ни медицинского, ни психологического обра1

зования. Помимо неверной информации, эти «специали1

сты» пропагандируют роды на дому, что нередко приво1

дит к серьезным осложнениям и у ребенка, и у матери.

Программа психологического сопровождения бере1

менности и подготовки к родам в клинике «Исида»

действует с 2002 г. и состоит из групповых и индивидуаль1

ных занятий для женщин и семейных пар.

Основные задачи программы: 

• нацеливание на осознание важности происходящего,

на эмоциональное включение родителей в процесс

ожидания ребенка, формирование у них чувства от1

ветственности за вынашивание, рождение и воспита1

ние малыша;

• обучение умению прислушиваться к собственным

ощущениям, чтобы корректировать свое эмоцио1

нальное состояние;

• предоставление информации относительно родов,

грудного вскармливания и ухода за новорожденным,

об основных этапах развития и концепциях воспита1

ния ребенка;

• организация общения участниц программы между

собой.

Нами разработано несколько программ в зависимости

от срока беременности при обращении. Они состоят из

7112 групповых занятий по 3 ч 1 раз в неделю. Перед на1

чалом групповых занятий при необходимости мы прово1

дим индивидуальные занятия с будущей матерью или се1

мейной парой.

Занятия организованы по четырем направлениям (бло1

кам): мотивационно1смысловому, информационному,

коммуникативному и практическому.

В рамках мотивационно1смыслового блока обучения

специалисты помогают женщинам осознать изменения

во время беременности, их значение, свое отношение

к ним; проводят занятия по осмыслению социальных сте1

реотипов и установок относительно деторождения, воспи1

тания, разбор неблагоприятных семейных сценариев. Фор1

мируется безусловное эмоциональное принятие ребенка.

Каждое занятие включает информационную часть, 

которая следует за этапом групповой работы и по смыслу

связана с первым блоком. Это информация о развитии

ребенка до рождения, о пренатальном воспитании,

родах, уходе за новорожденным и т.д.

Коммуникативный блок занятий направлен на фор1

мирование особого типа общения матери с ребенком до

рождения. Внимание беременных переключается с

переживаний собственных ощущений на благоприят1

ный психологический климат для развития младенца.

Женщины учатся чувствовать и понимать ребенка.

Общение с ним в пренатальном периоде помогает

уменьшить их беспокойство, способствует хорошему

контакту с малышом после рождения. Мы применяем

методики гештальт1терапии, арт1терапии, управляемого

воображения и др. Такая работа с семейной парой обес1

печивает принятие ребенка семьей, формирует особый,

свойственный только этой паре язык, позволяет ощу1

тить уникальность семейной общности и подготовиться

к родительской роли.

В задачи практического блока обучения входит форми1

рование у участников программы практических умений.

Это умение и восстанавливать, и сохранять свое психо1

эмоциональное равновесие, что особенно важно для бе1

ременной. Это и программа физических упражнений,

в том числе элементов йоги, формирующая навыки об1

щения со своим телом; специальных упражнений для

снятия страха перед родами. Будущие матери осваивают

приемы снижения дискомфорта во время родов (методи1

ки релаксации, дыхательной техники, самомассаж или

массаж с помощью мужа, управляемой визуализации, по1

зы во время схваток).

Кроме того, врач1акушер дает информацию о перио1

дах, механизме родов; неонатолог – практические навы1

ки по уходу за новорожденным, грудному вскармлива1

нию. На занятиях с детскими психологами обсуждаются

особенности развития ребенка на разных возрастных эта1

пах, основные концепции воспитания. Отдельное заня1

тие посвящается методикам раннего развития детей.

В результате таких занятий женщина переживает роды

как позитивный жизненный опыт: повышается успеш1

ность грудного вскармливания, формируется положи1

тельный настрой на рождение детей в будущем. 

Наша программа способствует принятию женщиной

ребенка, лучшему пониманию его особенностей, потреб1

ностей и желаний; освоению супругами новой роли, раз1

витию более прочных и зрелых отношений, формирова1

нию творческого подхода к воспитанию детей. 
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Что в имени тебе моем?..
Эпонимические симптомы и синдромы 
в акушерско�гинекологической практике

Vestigia simper adora

(Всегда благоговей перед следами прошлого – лат.)

М.В. Майоров, женская консультация городской поликлиники № 5, г. Харьков

Э
понимические термины, названные по имени

их авторов, нередко встречаются при чтении

медицинской литературы, особенно изданий

прошлых лет. Чаще всего они касаются различных

симптомов и синдромов. Некоторые из них достаточ1

но распространены и хорошо известны широким вра1

чебным кругам, иные встречаются гораздо реже и

менее знакомы, отдельные – чрезвычайно казуистич1

ны и практически неизвестны. 

Диагностическая ценность многих из нижеприведен1

ных эпонимических симптомов и синдромов не слишком

велика, когда имеется возможность осуществления совре1

менных и достаточно информативных дополнительных

исследований. Однако в условиях догоспитального этапа

либо в ургентных ситуациях многовековой опыт

досточтимых коллег нередко оказывается бесценным.

Памятуя, что Artes serviunt vitae, sapientia imperat

(Знание служит жизни, мудрость ею правит – лат.),

позволим себе поделиться с уважаемыми коллегами

кое1чем из прочитанного, сохраняя, по возможности,

оригинальные авторские формулировки.

Агумады�дель Кастильо синдром – триада эндокрин1

ных симптомов, обычно вызванных генетически обуслов1

ленным аденоматозом или опухолью гипофиза (аутосомно1

доминантное наследование): аменорея, галакторея, умень1

шение количества гонадотропина в моче. Наблюдается

у молодых небеременных и нерожавших женщин. 

Алена�Мастерса синдром – симптомокомплекс

травматического поражения параметрия: расслабление

боковых частей параметрия, фенестрация широкой связ1

ки; расширение вен параметрия, ретрофлексия и чрез1

мерная подвижность матки, боль во время полового акта

(диспареуния), дисменорея, боль в спине.

Альфельда симптом 1 – признак беременности:

нерегулярные спазмы сегментов матки (возникают на

31м месяце беременности).

Альфельда симптом 2 – признак двойни: пальпиру1

емая косая или вертикальная борозда на передней стенке

матки делит ее на два сегмента.

Альфельда симптом 3 – признак отделения после1

да: после отделения плаценты конец пуповины опускает1

ся не менее чем на 10 см из влагалища.

Арну симптом – признак двойни: повторяющиеся

через определенные промежутки времени (вместе или

порознь) двойные и четверные звуки, выслушиваемые в

животе беременной.

Ашара�Тьера синдром – сочетание гирсутизма с

сахарным диабетом: сахарный диабет и оволосение по

мужскому типу, включая рост бороды, однако без других

признаков вирилизации.

Ашермана�Фритша синдром – внутриматочные

спайки после выскабливания, миомэктомии или дли1

тельного ношения пессариев; дисменорея, бесплодие,

спонтанные выкидыши; в случае родов – нередко истин1

ное приращение последа.

Бара синдром – абдоминальный симптомокомплекс

у беременных: боль в области желчного пузыря, моче1

точников и аппендикса; лихорадка, бактериурия.

Нередко эти явления продолжаются в послеродовом

периоде, симулируя пуэрперальную инфекцию. Разви1

тие синдрома связано с попаданием кишечной палочки

гематогенным и лимфогенным путями в различные

органы.

Беллентайна�Рунге синдром – симптомоком1

плекс дисфункции плаценты у переношенных плодов:

беременность у первородящих женщин (обычно стар1

ше 26 лет) продолжительностью 2801300 дней; малово1

дие. У новорожденных – сухая, желтушная, пергамен1

топодобная кожа, нередко с шелушением (в виде пла1

стов); отсутствуют первородная смазка и пушковые

волосы; рост выше нормы, питание пониженное; иног1

да наблюдается аспирация околоплодных вод; частые

судороги; нередко плод погибает. Если послеродовой

период протекает без осложнений, то прогноз благо1

приятный.

Бензадона симптом – признак опухоли или нагно1

ения молочной железы: если двумя пальцами сдавить

сосок молочной железы, а остальными пальцами пере1

двинуть пальпируемую опухоль кнутри, то наблюдается

втягивание соска.

Блексленда симптом – дифференциально1диагно1

стический симптом крупной кистомы яичника и асцита:

если положить линейку выше уровня передних верхних

остей подвздошных костей и сильно прижать ее, то при

наличии кистомы ощущается пульсация брюшной

аорты.

Блюмера симптом – возможный признак воспале1

ния или опухоли дугласова пространства: выпячива1

ние слизистой оболочки передней стенки прямой

кишки.

Болта симптом – признак разрыва трубы при внема1

точной беременности: выраженная чувствительность

при смещении шейки матки.
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Браун�Фернвальда симптом – признак беременно1

сти: асимметричное увеличение матки; между ее обеими

частями нередко пальпируется продольная борозда.

Ван Вика�Грамбаха синдром – комплекс эндо1

кринных (вероятно, наследственных) симптомов: преж1

девременное наступление менструаций, гипотиреоз,

галакторея, отсутствие оволосения лобка, расширение

турецкого седла.

Вастена симптом – признак степени соответствия

головки плода размерам малого таза роженицы: аку1

шер кладет ладонь на переднюю поверхность лонного

сочленения пациентки, лежащей на спине (мочевой

пузырь должен быть опорожнен); при передвижении

ладони по брюшной стенке кверху пальпируется пред1

лежащая часть головки плода. В норме головка плода

находится кзади от плоскости лона (симптом Вастена

отрицательный). Если она расположена кнаружи от

этой плоскости (симптом Вастена положительный),

то влагалищное родоразрешение невозможно, – про1

водится кесарево сечение. В случае стояния головки

на одном уровне с лонным сочленением (симптом

Вастена неопределенный или «Вастен – вровень») при

благоприятных условиях роды per vias naturalis

возможны. 

Винтера симптом – признак перитонита: передняя

брюшная стенка не участвует в акте дыхания.

Волковича симптом – признак симфизита: больная

в постели находится в так называемом положении

лягушки: бедра несколько повернуты кнаружи и развер1

нуты, колени слегка согнуты.

Гарднера синдром – острый десквамативный

(язвенный) кольпит: для начала болезни характерны

зуд, жжение, боль во влагалище; вскоре появляются

серозные, серозно1слизистые или гнойные (реже

геморрагические) выделения. При объективном иссле1

довании выявляется гиперемия слизистой оболочки с

повышенной ранимостью; местами слизистую оболоч1

ку покрывает налет; после малейшей травматизации

образуются эрозии или язвы; рН влагалища

повышается от 4,5 до 6,8. При бактериологическом

исследовании различная флора – трихомонады, стафи1

лококки, грибы и др. После острого воспаления воз1

можно рубцевание, которое ведет к сужению и нередко

к укорочению влагалища.

Гаусса симптом – признак угрожающей асфиксии

плода во время родовой деятельности: урежение сердеч1

ных сокращений плода до 120 в минуту и ниже.

Гегара (Хегара) симптом – признак беременности:

нижний сегмент матки становится мягким.

Гентера симптом 1 – признак беременности: при

вагинальном исследовании при скольжении по перед1

ней поверхности влагалища верхушки пальцев, обра1

щенные ладонной поверхностью к лону, как бы натыка1

ются на бугор (дно чрезмерно антефлексированной

матки), «перескочив» через который, они продолжают

свое поступательное движение – далее к переднему

своду.

Гентера симптом 2 – признак параметрита: притуп1

ление перкуторного звука над передней поверхностью

подвздошной кости.

Голдена симптом – признак трубной беременности:

бледность шейки матки.

Гордана�Оверстрита синдром – комплекс наслед1

ственных эндокринных аномалий (аутосомно1рецес1

сивное наследование): гипо1 или аплазия яичников,

шейные летательные перепонки (птеригии); карлико1

вый рост; гипо1 или аплазия молочных желез, влагали1

ща и матки; первичная аменорея, слабое вторичное

оволосение, остеопороз, вирилизация (гипертрофия

клитора, гирсутизм); увеличенное выделение гонадо1

тропинов с мочой. Нередко – врожденные аномалии

сердца и сосудов.

Губарева симптом – признак беременности: чрез1

мерная подвижность шейки матки, не передаваемая

матке (на первом месяце).

Гудела симптом – признак беременности: мягкой

консистенции шейка матки (мягкая «как губа» – у бере1

менных, твердая «как нос» – у небеременных) с циано1

тичным оттенком.

Гурвича симптом – признак симфизита: боль

в поясничной области и бедрах при поднятии одной или

обеих рук. Нередко наблюдается после родов или аборта.

Дальсаса�Неттера�Мюссе синдром – симптомо1

комплекс при внутриматочных сращениях после перене1

сенного туберкулезного воспаления слизистой оболочки

матки: не поддающиеся лечению первичные аменорея и

бесплодие; гистерографически – внутриматочные сра1

щения. Нередко наблюдается картина туберкулезного

эндометрита. 

Данфорта симптом – признак разрыва маточной

трубы или яичника: боль в области плечевого сустава при

вдохе.

Дикинсона симптом – признак беременности: матка

приобретает шаровидную форму в результате увеличения

ее передне1заднего размера.

Довженко симптом – признак отделения плаценты:

если послед не отделился, то при глубоком вдохе конец

пуповины втягивается во влагалище.

Дольфа симптом – возможный признак мертвого

плода: если при живом плоде во время двух последних

месяцев беременности надавить на матку, то появляется

боль; отсутствие боли даже при сильном надавливании

на боковые области живота и поясничную область свиде1

тельствует о возможной гибели плода.

Дугласа симптом – признак внематочной беремен1

ности: сильная острая боль при пальпации влагалищ1

ных сводов. Изменение их формы при этом не наблю1

дается.

Дуэйя симптом – признак пельвиоперитонита: при

влагалищном исследовании в дугласовом пространстве

возникает сильная боль без прощупывания какой1либо

опухоли. Матка подвижная, болезненная.

Жакемье симптом – признак беременности: пятно

фиолетовой окраски на слизистой оболочке влагалища

под отверстием уретры, положительный симптом, начи1

ная с 41й недели беременности.

Жендринского симптом – дифференциально1

диагностический признак острого аппендицита и

острого аднексита: пациентке в положении лежа при1

жимают пальцем брюшную стенку в точке Кюммеля
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(располагающейся на 2 см справа и ниже пупка), пред1

лагая ей при этом встать; усиление боли свидетель1

ствует об аппендиците, уменьшение – об аднексите.

Зельгейма симптом – признак аппендицита у жен1

щин: при вагинальном, а иногда и при ректальном

исследовании прощупывается утолщенная и болезнен1

ная крестцово1маточная связка (lig. sacrouterinum) спра1

ва. Симптом имеет диагностическое значение только

тогда, когда можно исключить гинекологические забо1

левания (воспалительные процессы, внематочную бере1

менность).

Калена симптом – возможный признак внутри1

брюшного кровотечения (чаще при внематочной бере1

менности): коричневатый цвет кожи в области пупка.

Кантера симптом – признак гибели плода: надавли1

ванение на головку не вызывает его шевеления.

Керра симптом – возможный признак внутрибрюш1

ного кровотечения: сильная боль в левом плече.

Киари�Фроммеля синдром – атрофия полового

аппарата в послеродовом периоде: атрофия матки, затя1

нувшаяся лактация, аменорея, боль в области крестца с

иррадиацией в ноги; головная боль; часто депрессивное

состояние и плохой сон; в моче уменьшено количество

фолликулостимулирующего гормона (ФСГ). Иногда

обнаруживается аденома гипофиза с явлениями акроме1

галии или без них.

Клейна симптом – признак отделения плаценты:

роженицу просят натужиться, одновременно врач ребром

ладони надавливает на нижний сегмент матки; если

послед еще не отделился, то пуповина втягивается во вла1

галище.

Колка синдром – воспаление периуретральных

желез, приводящее к нарушению мочеиспускания, диз1

урии, пиурии. Цистоскопия – без патологии.

Коупмена�Акермана синдром – разновидность

липомы: болезненная, склеротическая доброкачествен1

ная опухоль (липома) в пояснично1боковой области,

чаще всего – в области крестцово1подвздошного сочле1

нения. Считают, что причиной опухоли может быть гипо1

физарно1овариальная дисфункция.

Куваде синдром – нервно1психические проявле1

ния у женатых мужчин во время беременности и родов

жены: чувство страха, парестезии, головная боль, боль

в подложечной области и области сердца. Диодор

Сицилийский (около 90121 гг. до н.э.) описал рели1

гиозный ритуал на острове Корсика: во время родов

муж укрывается в доме и имитирует движения тела

жены.

Куленкампфа симптом – признак внутрибрюшно1

го кровотечения: перкуссия по мягкой или почти мяг1

кой брюшной стенке вызывает сильную боль.

Купера синдром – одно1 или двусторонняя боль в

молочных железах без местных изменений; обычно

наблюдается у молодых женщин, реже – у девочек до

наступления менструаций.

Кушталова симптом – признак внематочной бере1

менности: шафрановый цвет кожи ладоней и подошвен1

ной поверхности стоп.

Кюллена симптом – признак внематочной беремен1

ности: синевато1черный цвет пупочной области.

Кювелера синдром – эндогенная преждевременная

отслойка плаценты с местным кровотечением и геморра1

гическим диатезом: к концу нормальной беременности

появляется быстро нарастающая боль в туловище, време1

нами напоминающая потуги; нередко – кровянистые

выделения из влагалища в небольшом количестве, преж1

девременный разрыв плодного пузыря. Беременная

жалуется на тошноту, беспокойство, страх. Через некото1

рое время появляются признаки острого внутреннего

кровотечения с явлениями коллапса. При влагалищном

исследовании – ригидная шейка матки с небольшим

открытием; матка настолько тверда, что прощупать кон1

туры плода невозможно. Сердцебиение плода ускорено,

нерегулярно, позже с трудом прослушивается. Прогноз

неблагоприятный.

Кюстнера симптом – возможный признак кисты

яичников: прощупываемая по средней линии опухоль в

области матки.

Ладинского симптом – признак беременности: зона

эластической консистенции с овальным контуром по

средней линии над симфизом, где определяется ложная

флюктуация; с нарастанием срока беременности размеры

упомянутой зоны увеличиваются.

Ланду симптом – признак небольшого асцита:

невозможность охватить матку при бимануальном

исследовании.

Лаффона симптом – признак нарушенной внема1

точной беременности: боль в области таза, после светло1

го интервала – в надчревной области, спине, лопатках,

позади грудины.

Керера синдром – симптомокомплекс, возника1

ющий в результате диспареунии: 1) стойкая гиперемия

и гиперлимфия гениталий, вызванные половым

актом, вследствие чего постепенно развиваются рас1

ширение тазовых вен, наружные и внутренние гемор1

роидальные узлы, расширение вен нижних конечно1

стей и зуд в области гениталий; 2) гиперестезия вну1

тренних стенок малого таза; 3) бели; 4) увеличенная,

утолщенная, твердоватой консистенции матка с

задержкой слизистого секрета шейки; 5) фиброскле1

роз lig. sacrouterinum.

Клотца синдром – комплекс эндокринных анома1

лий у женщин (возможно, наследственного характе1

ра): первичная аменорея, недоразвитие гениталий,

аплазия малых срамных губ, гипоплазия яичников,

ановуляция, так называемое монголоидное лицо,

иногда гипертрихоз. Пол, определенный по хромосо1

мам, мужской.

Курциуса синдром – врожденная конституциональ1

ная сосудистая лабильность с овариальной недостаточ1

ностью и запорами (вероятно, аутосомно1доминантное

наследование): холодные руки и ноги; акроцианоз,

гипергидроз; головокружения, обмороки, головная боль;

дисменорея, нерегулярные менструации, гипогенита1

лизм; запоры.

Липшютца синдром – разновидность бактериально1

го воспаления наружных гениталий: на коже в области

гениталий и промежности образуются множественные

относительно грубые узелки с поверхностными эрозия1

ми; эрозии мало1 или безболезненные; припухание
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паховых лимфатических узлов. Клинические проявле1

ния, особенно при наличии единичных элементов,

напоминают первичный сифилис. Нередко предшеству1

ет длительный кольпит, наблюдаемый при несоблюде1

нии правил личной гигиены.

Маделунга симптом – признак перитонита: значи1

тельная разница между подмышечной и ректальной тем1

пературой.

Майера�Рокитанского�Кюстера�Хаузера синдром –

наследственные аномалии развития матки (возможно,

аутосомно1доминантное наследование): в анамнезе

первичная аменорея, стерильность; нормальное

развитие половых признаков. Иногда наблюдаются

викарирующие кровотечения из мочевого пузыря,

прямой кишки, полости рта или носа. Наружные гени1

талии: общая гипоплазия, часто дорсальное располо1

жение и воронкообразное расширение отверстия

мочеиспускательного канала. Внутренние гениталии:

влагалище почти полностью отсутствует; матка обыч1

но разделена на две части, без полости, эндометрий

отсутствует; яичники расположены относительно

высоко, яйцевод гипопластичный, но с просветом.

Вторичные половые признаки: нормальный женский

внешний облик, развитие молочных желез нормаль1

ное; оволосение – типичное для женского пола. Нор1

мальное половое влечение. Овариальная функция:

нормальная базальная температура, нормальное

содержание прегнандиола и эстрогенов в моче. Неред1

ко сочетается с аномалиями почек и мочевых путей;

иногда наблюдаются врожденная аневризма аорты,

аномалии мезентерия, сакрализация V поясничного

позвонка, гипоплазия XII ребра.

Мак�Клинтока симптом – возможный признак

послеродового кровотечения: учащение пульса у родиль1

ницы до 100 и более уд/мин через час или несколько

часов после родов.

Малера симптом – возможный признак послеродо1

вого острого тромбофлебита: быстрое учащение пульса

без соответствующего повышения температуры.

Мараньона синдром 1 – комплекс эндокринных

аномалий у женщин: ожирение, тиреотоксикоз, лихорад1

ка; часто также экзофтальм; усталость, беспокойство,

головная боль; лейкоцитоз.

Мараньона синдром 2 – костно1эндокринная триада

у женщин: сколиоз, плоскостопие, овариальная гипо1

функция.

Матценауэра�Полланда синдром – проявление

дисгормонального дерматоза: спонтанная симметричная

(нередко полосатая), резко отграниченная эритема;

фолликулярные эрозии и струпья; вазомоторные рас1

стройства; упомянутые кожные изменения регулярно

повторяются, в зависимости от менструального цикла;

чаще наблюдается у молодых женщин с дисменореей или

в предклимактерическом периоде.

Мейгса синдром – фиброма яичников с асцитом и

гидротораксом: признаки раздражения брюшины, боль в

животе; асцит; гидроторакс (преимущественно справа);

опухоль яичников (обычно фиброма); одышка в связи с

высоким стоянием диафрагмы. После экстирпации

фибромы все симптомы исчезают.

Микулича�Калмана симптом – признак отделения

плаценты: проявление позывов «на низ» живота с ощу1

щением давления в прямой кишке.

Михельсона симптом – признак острого аппендици1

та у беременных: усиление боли в правой половине живо1

та в положении лежа на правом боку (вследствие давле1

ния матки на воспаленный очаг).

Мола симптом – признак гипогалактии: отсутствие

разницы кожной температуры, измеренной под молоч1

ной железой и в подмышечной впадине; обычно во время

нормальной лактации температура под молочной желе1

зой на 0,411 оС выше.

Ноубла симптом – признак беременности: при влага1

лищном исследовании, начиная с 31го месяца беремен1

ности, пальпируются заполненные влагалищные своды.

Ольсхаузена симптом – признак дермоидной кисто1

мы: опухоль, пальпируемая спереди от матки, у молодых

(преимущественно девственных) женщин часто является

дермоидной кистомой.

Опокина симптом – признак симфизита: сдавливая

таз толчкообразными движениями, можно прослушать с

помощью фонендоскопа хруст в области лонного сочле1

нения (наблюдается после родов).

Осиандера симптом – признак беременности: пуль1

сация влагалища.

Пискачека симптом – признак беременности: асим1

метричное увеличение матки.

Поснера симптом – симптом различных заболеваний

внутренних гениталий: болезненность при маятникооб1

разных движениях матки.

Промптова симптом – дифференциально1диагно1

стический признак острого аппендицита у женщин:

болезненность матки при ее отодвигании кверху при рек1

тальном исследовании характерна для патологии генита1

лий. При аппендиците – отрицателен.

Расина синдром – предменструальный симптомо1

комплекс: припухание слюнных желез, появляющееся

одновременно с припуханием молочных желез; после

наступления менструации исчезает.

Раша симптом – признак беременности: флюктуация

нижнего сегмента матки при влагалищном исследовании

и одновременном надавливании снаружи второй рукой

на матку по направлению книзу.

Регада синдром – клиническая картина перекру1

чивания яйцевода: в острых случаях – сильная внезап1

ная боль в нижней части живота с коллаптоидным

состоянием; тахикардия, тошнота, рвота; нарастание

симптомов раздражения брюшины, повышение темпе1

ратуры, лейкоцитоз, увеличение СОЭ. При вагинальном

исследовании обнаруживается болезненное утолщение

в области придатков матки; в хронических случаях

(при постепенном перекручивании) – медленно нара1

стающая боль с punctum maximum, соответствующим

месту перекручивания; невыраженная тахикардия и

субфебрильная температура. Иногда наступает раскру1

чивание, за которым следует уменьшение симптомов.

Рейснера симптом – признак беременности: при

влагалищном исследовании (начиная с 41го месяца)

обнаруживается усиленная пульсация маточных артерий,

пальпируемая в области заднего свода.
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Реклю синдром – поликистозная дегенерация

молочных желез: множественные кисты в обеих

молочных железах развиваются поочередно или одно1

временно; постоянно образуются новые кисты; во

время менструаций субъективные симптомы нараста1

ют; болезнь обычно начинается в преклимактериче1

ском периоде.

Ри симптом – признак опухоли молочной железы,

фиксированной к большой грудной мышце: больная

отводит руку на пораженной стороне до прямого угла,

активно напрягая мышцы; в таком положении опухоль

неподвижна.

Ринмана симптом – признак беременности: радиар1

ные утолщения вокруг соска молочной железы.

Русина симптом – признак беременности: при паль1

пации облегчается возможность сближения тела матки с

ее шейкой.

Самнера симптом – признак перекрута кисты яич1

ника: ригидность брюшной мускулатуры при поверхнос1

ной пальпации в правой подвздошной области.

Снегирева симптом – признак беременности: при

бимануальном исследовании, начиная со 21го месяца,

матка сокращается и уплотняется.

Снедонна�Уилкинсона синдром – кожное заболе1

вание неясного происхождения, наблюдаемое преиму1

щественно у женщин в климактерическом периоде:

после продромального периода (кожный зуд или боль)

появляется эритематозная сыпь на лице, туловище и

проксимальных частях конечностей. Сыпь может быть

локальной или диффузной, по всей поверхности тела;

образуются нагнаивающиеся пузырьки, из которых часто

удается высеять стафило1 и стрептококки; затем образу1

ются корочки, на их месте остается пигментация. Сыпь

регулярно появляется через несколько недель или меся1

цев в течение многих лет. Других клинических проявле1

ний не наблюдается.

Сноу симптом – возможный признак метастазирую1

щего рака молочной железы: выпячивание в области

грудины.

Суайра синдром – наследственная изолированная

дисгенезия гонад (возможно, рецессивное, сцепленное

с Х1хромосомой наследование): основные симптомы

появляются только во время наступления половой зре1

лости; первичная аменорея, бесплодие, генитальный

инфантилизм; влагалище с суженным входом, отсут1

ствие жирового слоя в малых срамных губах, гипопла1

зия клитора. Яичники отсутствуют, и на их месте

обнаруживается небольшое скопление соединитель1

ной ткани. Гипертрихоз или полное отсутствие волос в

подмышечных впадинах и области половых органов.

Уменьшение уровня эстрогенов в крови, снижение

выделения 171кетостероидов, значительное повыше1

ние выделения ФСГ. Хромосомный пол: главным

образом ХХ, но иногда встречается констелляция ХY,

ХО, так же как и мозаика типа ХО/ХХ. В отдельных

случаях наблюдаются аномалии различных частей

тела, в основном, в форме гипогонадального гигант1

ского роста с чрезмерно длинными конечностями или

в виде умеренного карликового роста. Половое влече1

ние снижено.

Сэлмена (Салмона) симптом – возможный признак

разрыва яичника или маточной трубы: в некоторых слу1

чаях расширяется зрачок на стороне поражения.

Тарнье симптом – признак угрожающего аборта:

сглаживание угла между верхним и нижним сегментами

матки при беременности.

Тейлора синдром – врожденное недоразвитие

яйцеводов: яйцевод короткий, не достигающий маточно1

крестцовых связок, короткие фимбрии; в органах малого

таза, особенно в матке и яйцеводах, наблюдается веноз1

ный застой, позже переходящий в фиброз. Симптомы

выявляются во время операции или вскрытия. Клиниче1

ские проявления неспецифичны: боль в крестце, симпто1

мы раздражения толстой кишки и др.

Фитц�Хью�Куртиса симптом – признак гонококко1

вого или хламидийного поражения тазовых органов,

перигепатита: боль справа в верхней половине живота,

тошнота, рвота, лихорадка, потливость, головная боль. 

Фитц�Хью�Куртиса синдром – гонорейный или хла1

мидийный пельвиоперитонит с лимфогенным распро1

странением инфекции на брюшину поддиафрагмальной

области: перигепатит, боль в правом подреберье, напря1

жение мышц, озноб, лихорадка, тошнота и рвота, голов1

ная боль, обильное потоотделение.

Франка симптом – признак доношенности плода:

ширина плеч несколько больше окружности головы

(примерно 35/34 см).

Фроммеля�Бандля симптом – признак угрожающе1

го разрыва матки: ретракционное кольцо перемещается

максимально кверху и занимает косое положение.

Хакстхаузена синдром – климактерический дерма1

тоз с кератозом: ограниченный кератоз ладоней и

подошв; часто – усиленное развитие рогового слоя кожи

на тыльной поверхности ладоней и над коленными суста1

вами; ожирение, артериальная гипертензия. Выражен1

ный гинекотропизм, наблюдается преимущественно в

период менопаузы.

Хальбана симптом – признак беременности: усилен1

ный рост мелких волосков на лице и по всему телу.

Хене симптом – признак свершившегося разрыва

матки: сокращения матки прекращаются и не возобно1

вляются даже после введения питуитрина. 

Хикса симптом – признак беременности: «переме1

щающиеся» сокращения матки, начиная с 31го месяца

беременности.

Хованса�Джиота симптом – дифференциально1диа1

гностический признак опухолей половой сферы при рас1

положении их над лобком: зона тимпанита между лобком

и опухолью, если она исходит из брыжейки.

Хольцапфеля симптом – признак беременности:

если при вагинальном исследовании направлять тело

небеременной матки в сторону крестца, то оно выскаль1

зывает, как вишневая косточка; тело же беременной

матки (на 1131м месяце) перемещается медленно.

Хробака симптом – признак рака шейки матки: зонд

проникает в раковую ткань легко, без сопротивления.

Хофштетера�Кулона�Хелендаля симптом – при1

знак внематочной беременности: голубой цвет пупка,

возникающий при кровоизлиянии в брюшную стенку

или брюшную полость. 
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Хэммена синдром – симптомокомплекс, возника1

ющий у роженицы во время потуг: подкожная эмфизема,

пневмоторакс, одышка, цианоз, расстройства циркуля1

ции крови, боль, экстракардиальные шумы, синхронные

с сердечными сокращениями. Рентгенологически – воз1

дух в средостении, чаще наблюдается у первородящих.

Чукалова симптом – признак отделения плаценты:

при надавливании кончиками пальцев на надлобковую

область по направлению к мысу крестца пуповина оста1

ется неподвижной; если же послед не отделился, то пупо1

вина втягивается во влагалище. 

Шелдона синдром – эндокринные нарушения у

беременных, позже переходящие в сахарный диабет: во

время беременности быстро увеличивается масса тела,

что продолжается и после родов; обычно рождаются дети

с большой массой тела; сахарная кривая – как при скры1

том сахарном диабете. Позже развивается явный сахар1

ный диабет.

Шелли�Херли синдром – аутоиммунная мастопатия:

гипертрофия грудных желез, генерализованная экзанте1

ма (темно1коричневые элементы, напоминающие кра1

пивницу). В крови – аутоантитела против ткани грудной

железы, увеличено содержание γ1глобулинов, LE1клетки.

Шихана синдром – некроз аденогипофиза; возника1

ет в послеродовом периоде при развитии геморрагиче1

ского шока во время родов, нефропатии, кровоизлияния

в гипофиз. Значительно реже – при диабетических васку1

литах, серповидно1клеточной анемии. Тяжелые формы

синдрома развиваются при некрозе 95199% ткани адено1

гипофиза.

Шосье симптом – возможный признак угрожающей

эклампсии: боль в подложечной области.

Шпека симптом – признак проходимости маточных

труб: после инстилляции в полость матки 10 мл 0,06%

раствора фенолсульфофталеина в течение 30 мин моча

окрашивается в красный цвет (красящее вещество через

брюшину всасывается в кровь).

Шредера симптом – признак отделения плаценты:

после отделения плаценты матка сокращается и ее

верхний полюс слегка приподнимается; если матка

мягкая и сохраняет округлую форму, то плацента еще

не отделилась.

Штейна�Левенталя синдром – наследственные

поликистозные изменения в яичниках (вероятно, ауто1

сомно1доминантное наследование): первичная или вто1

ричная аменорея или олигоменорея, бесплодие, гипопла1

зия матки и наружных половых органов, атрофия эндо1

метрия; умеренная маскулинизация, однако молочные

железы развиваются нормально; акне, гирсутизм; отсут1

ствие либидо, депрессия, чувство неполноценности.

Часто наблюдаются боль в нижней части живота, запоры,

головная боль, ожирение. При патологоанатомическом

исследовании обнаруживаются увеличенные яичники с

поликистозными фолликулами и коллагенозным утол1

щением капсулы.

Штейнера�Лошбо синдром – симптомокомплекс,

развивающийся в связи с попаданием большого количе1

ства околоплодных вод в венозную систему: развитие

отека легких и легочной эмболии – быстро нарастающая

одышка, цианоз, затрудненное дыхание, пенистая

мокрота, профузное потоотделение, бессознательное

состояние, летальный исход. Наблюдается при затяжных,

тяжелых родах у пожилых родильниц или при перено1

шенной беременности.

Штеккеля синдром – расслабление гладкой мускула1

туры и мнимое расширение полых органов (мочеточни1

ков, кишечника, матки) под воздействием прогестерона

во время беременности.

Штрассмана симптом – признак отделения плацен1

ты: если плацента отделилась, то при перкуссии дна

матки перкуссионная волна пуповине не передается.

Элекера симптом – возможный признак внематоч1

ной беременности (прободной гастродуоденальной

язвы): боль в животе, отдающая в плечо или лопатку,

чаще правую.

Вышеописанные эпонимические термины, разумеет1

ся, лишь малая толика из богатейшего научно1практи1

ческого наследия наших предшественников. Совершен1

ствуя свое профессиональное мастерство, широко

используя достижения современного прогресса, не

стоит забывать, что новое – это нередко хорошо забытое

старое.
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первых дней введения современной методики

кесарева сечения (лат. – sectio caesarea) в 801х годах

ХІХ века происходили бурные профессиональ1

ные дебаты о надлежащих показаниях к выполнению

этого оперативного вмешательства [1, 2]. В течение не1

скольких десятилетий после внедрения в клиническую

практику антибиотиков и появления банков донорской

крови частота выполнения кесарева сечения в США

оставалась в пределах 416%. Однако в промежутке с 1968

по 1978 г. этот показатель фактически утроился – до

15,2%, а дискуссия о кесаревом сечении затронула самые

широкие слои общественности. В докладе, представлен1

ном Национальным институтом здравоохранения США

(NIH) в 1981 г., выражено беспокойство по поводу роста

данного показателя и приведены рекомендации по сниже1

нию частоты sectio caesarea, включая квалифицированное

Миф об идеальной частоте кесарева сечения:
комментарий и историческая перспектива*
Р.M. Кир, доктор медицины, 

член совета Американского колледжа акушеров�гинекологов ACOG/ORTHO Мак�Нейла, 

кафедра акушерства и гинекологии Мичиганского университета, Энн�Эрбор, Мичиган

*Опубликовано в American Journal of Obstetrics&Gynecology (2006) 194: 932�6.
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обеспечение вагинальных родов после подобных вмеша1

тельств (VВAC) [3]. Данные о частоте кесарева сечения и

VBAC в различных стационарах к 901м годам были опуб1

ликованы и интерпретированы группами защиты прав

потребителей как показатель качества акушерской помо1

щи. В 1990 г. инициативной группой «Здоровые люди –

2000» поддержано значение показателя частоты кесарева

сечения 15% как целевого уровня для американского

здравоохранения к 2000 г. [4].

Несмотря на общественное мнение и выводы экспер1

тов о необоснованности многих случаев кесарева сече1

ния, частота данного вмешательства в США продолжает

возрастать (в 2004 г. этот показатель превысил 27%) и

пока что не демонстрирует никакой тенденции к сниже1

нию [5, 6]. Несомненно, это стимулирует дискуссию

вокруг признания кесарева сечения по желанию паци1

ентки узаконенным выбором родоразрешения [7, 8].

В недавно опубликованной статье высказано мнение о

том, что «пришла пора определить новый норматив

частоты кесарева сечения» [9].

Это послужило предпосылкой для написания данного

очерка о необходимости прекращения тщетных попы1

ток определить или внедрить «идеальный» показатель

частоты кесарева сечения. Попытаемся доказать, что

частота sectio caesarea является следствием клинических

решений, основанных на индивидуальной оценке

ситуации, и не может быть оценена с помощью методов

доказательной медицины. Влияние академических авто1

ритетов на частоту выполнения кесарева сечения в

США представлено в историческом контексте. Подобно

другим индексам, характеризующим состояние обще1

ственного здоровья, показатель частоты кесарева сече1

ния является косвенным результатом американской

государственной политики, проводившейся на протя1

жении последнего столетия. Без серьезных изменений

Концепции здравоохранения и охраны материнства,

принятой в США, этот показатель будет повышаться и в

дальнейшем, не оставляя шансов на какие1либо популя1

ционные улучшения.

Частота кесарева сечения: историческая 
перспектива

С момента стандартизации Сангером техники

«классической» операции в начале 801х годов ХІХ века

кесарево сечение было крайней мерой, к которой при1

бегали лишь в случае абсолютного клинически узкого

таза, с уровнем материнской смертности, превышаю1

щим 80%. Применение хирургических вмешательств

в акушерстве привлекало энергичных и честолюбивых

лиц, и ранние сообщения отражают взгляд на данную

проблему энтузиастов. Так, Нобель (Филадельфия)

в 1893 г. писал: «…кесарево сечение, выполненное

специалистом до или в начале родовой деятельности,

едва ли представляет большую опасность, чем средне1

статистические роды, принимаемые в наших крупных

городах» [10]. Критики1современники отмечали,

что более опасными были оперативные вмешатель1

ства в исполнении случайных хирургов, зачастую

приглашенных для проведения кесарева сечения

после неудачной попытки вагинального родоразре1

шения [1].

В начале ХХ века уровень материнской смертности

вследствие элективного кесарева сечения в специали1

зированных клиниках снизился до 314%. Родоразре1

шение путем кесарева сечения теперь стали выпол1

нять при предлежании плаценты, эклампсии, настой1

чивом желании матери иметь живого ребенка при

любой степени риска. В 1906 г. Рeйнольдс из Бостона

вызвал оживление в обществе пропагандой электив1

ного кесарева сечения «у крайне незначительного

контингента сверхцивилизованных женщин с патоло1

гически низкой способностью терпеть родовую боль и

противостоять мышечной усталости при естественн1

ных родах» [11].

Несмотря на подобную риторику, до недавнего време1

ни авторитетные специалисты в вопросе о sectio caesarea

занимали консервативную позицию. Академические

лидеры, в частности Вильямс, заявляли о том, что

«мастерство акушера должно определяться не количе1

ством выполненных им кесаревых сечений, а преимуще1

ством тех, которые он не стал делать» [12].

Рожденное в доантибиотическую и дотрансфузион1

ную эру, это воззрение, несомненно, отражало серьез1

ную обеспокоенность о благополучии матери и плода.

Дж. Вайтридж Вильямс благодаря занимаемой им долж1

ности главного акушера при университете Джона Хоп1

кинса (189911931), своему эпонимическому учебнику и

просто в силу личных качеств был наиболее влиятель1

ным приверженцем такого подхода. В начале своей про1

фессиональной деятельности он выступал за более

широкое применение кесарева сечения как безопасной

альтернативы краниотомии, симфизиотомии или нало1

жению высоких акушерских щипцов в случаях клиниче1

ски узкого таза. Позднее Вильямс стал ужасным брюз1

гой, используя каждый форум для осуждения электив1

ного выполнения эпизиотомии, наложения акушерских

щипцов, стимуляции родовой деятельности и акушер1

ского поворота плода на ножку [13]. Тем не менее, наи1

более хлесткие свои комментарии он приберегал для

сторонников расширения показаний к кесаревому сече1

нию. Обсуждая статью Дэвиса (Филадельфия), опубли1

кованную в 1919 г., он выразился следующим образом:

«Всякий человек, который умеет пользоваться своими

руками и имеет несколько инструментов, может прове1

сти кесарево сечение... Я же больше горжусь крайними

случаями в моей практике со спонтанным родоразреше1

нием, чем теми, когда мне приходится вскрывать

животы» [13].

Настаивая на том, что только клинически узкий таз

является единственным обоснованным показанием к

проведению кесарева сечения, Вильямс поддерживал

показатель частоты кесарева сечения на уровне 0,9% в

период с 1900 по 1921 г. [14, 15]. Зная, что риск для мате1

ри возрастает пропорционально длительности периода

родов и, тем не менее, не отказываясь от попытки родов

в крайних случаях, он достиг приемлемого уровня смерт1

ности только после выполнения 31% операций гистерэк1

томии. В течение 30 лет Вильямс практически монопо1

лизировал комплектацию основных кафедр акушерства

и гинекологии в стране [16], поэтому его наследие спо1

собствовало поддержанию низкого уровня показателя

частоты кесарева сечения на протяжении десятилетий

после его смерти.
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Определение идеального показателя частоты 
кесарева сечения

Как заметил в 1939 г. Косгроув (Нью1Джерси), «ни

один показатель не должен когда1либо приниматься на

глаз для больничной статистики», однако акушеры с уни1

верситетских кафедр долго обсуждали вопрос идеальной

частоты кесарева сечения [17]. В конце 401х Пласс

(Айова), ученик Вильямса, был убежден, что идеальное

значение показателя частоты кесарева сечения находится

в пределах 415% [18]. Это неудивительно, ведь подобная

частота вмешательства в то время превалировала в уни1

верситетских клиниках и в большинстве крупных боль1

ниц. Секретом полишинеля было то, что показания к

проведению кесарева сечения были более либеральными

в частных учреждениях, по слухам, с частотой вмеша1

тельства более 15% [19]. В 1995 г. 23 эксперта пришли к

соглашению о том, что показатель частоты выполнения

кесарева сечения слишком высок, и предложили руково1

дящие принципы для надлежащего использования sectio

caesarea [5]. Большинство их рекомендаций были об1

основаны клинически, однако не базировались на досто1

верных доказательствах. 

Теоретически возможно вычислить показатель, спо1

собный минимизировать сумму всех рисков для матери и

плода. Однако на практике сложно определить и изме1

рить любые очевидные физические осложнения. Тради1

ционный ятроцентрический взгляд на заболеваемость

сфокусирован на тех неблагоприятных событиях, кото1

рые продлевают пребывание пациентки в стационаре или

требуют повторной госпитализации. Сравнительно не1

много публикаций посвящены меньшим показателям

заболеваемости матери и перспективам ребенка –

качеству их жизни после родов (физическому и психоло1

гическому, краткосрочному и долгосрочному). Такие

показатели с трудом поддаются количественному опреде1

лению. Еще в далеком 1913 г. ДеЛи (Чикаго) был убеж1

ден, что «психическому влиянию родовых схваток долж1

но быть отведено значительное место в наших рассужде1

ниях при выборе способа родоразрешения» [20].

Даже если бы было возможно получить достоверные

данные о заболеваемости, то как определить уровень

риска для матери, при котором противопоказано родо1

разрешение путем кесарева сечения при наличии показа1

ний к нему со стороны плода? И наоборот, какова сте1

пень риска для плода при вагинальных родах, которая

требовала бы проведения sectio caesarea? Какой уровень

долгосрочной материнской заболеваемости, связанной с

вагинальными родами (например, пролапс половых

органов), перевешивает хирургический риск при кесаре1

вом сечении? 

Очень важно, кто принимает решение о проведении

операции. Широкий диапазон значений показателя

частоты кесарева сечения в разных странах, у различных

акушеров (даже в пределах одной и той же больницы)

убеждает в том, что разные лица (в том числе роженицы и

оказывающие помощь медработники) расценивают одну

и ту же степень риска по1разному.

Показатель частоты кесарева сечения является, таким

образом, следствием субъективных клинических реше1

ний и не может быть предопределен. Идеальная частота

данного вмешательства не может выходить за рамки

индивидуальных величин и ориентировочных расчетов.

Частота кесарева сечения и доказательная медицина
В 1972 г. Кокран выделил акушерство и гинекологию

как специальность, наименее пригодную для доказатель1

ного подтверждения [21]. За минувшие с той поры годы

на приложении статистических методов к области аку1

шерства было построено немало университетских карьер,

а доказательная медицина доминирует над клиническим

преподаванием, если и вовсе не над клинической практи1

кой. Может ли применение таких методов привести к

«рождению» показателя частоты кесарева сечения?

Кесарево сечение и рандомизированные 
контролируемые исследования

Критики высокого значения показателя частоты кеса1

рева сечения приводят в качестве аргументов результаты

обзорных исследований, свидетельствующие о большей

опасности кесарева сечения для матери по сравнению с

вагинальными родами. До тех пор, пока родоразрешение

путем кесарева сечения будет считаться вынужденным

вмешательством, оно будет проводиться в субоптималь1

ных условиях, приводя к повышению частоты побочных

эффектов и снижению его потенциальных преимуществ

для плода. Все вышесказанное побуждает к проведению

масштабного рандомизированного контролируемого

исследования (РКИ) своевременного планового кесаре1

вого сечения в общей акушерской популяции. Помимо

выработки более надежных критериев риска (как крат1

косрочных, так и имеющих значение для последующих

беременностей), подобное исследование могло бы под1

твердить убеждение большинства акушеров в том, что

многие пороки развития не связаны с асфиксией плода

при рождении или родовой травмой.

Если бы можно было прийти к соглашению о том, что

элективное кесарево сечение обеспечивает лучшие

результаты для новорожденных с одновременным не1

значительным риском для их матерей, рождение могло

бы свестись к простому клиническому алгоритму: роды

должны стать лишь вторым отклонением от протокола,

как это уже случается при тазовом предлежании плода.

На первый взгляд, кесарево сечение – это просто аль1

тернативный путь родоразрешения. Дискуссия на эту

тему редко бывает непредубежденной, ведь элективное

кесарево сечение оспаривает основную парадигму аку1

шерства о физиологической природе беременности и

родов и недопустимости вмешательства в эти процессы

без наличия специфических показаний. Можно пред1

положить, что многие роженицы и их акушеры отка1

жутся от участия в исследовании, включающем элек1

тивное кесарево сечение у женщин группы низкого

риска, дискредитируя тем самым внешнюю валидность

исследования. Поскольку преимущества для плода при

кесаревом сечении подчиняются закону убывающей

приростной отдачи, они должны быть весьма ощутимы1

ми с целью ограничения включения в клинические

исследования групп женщин с установленным высоким

риском sectio caesarea.

РКИ требует гипотезы, пригодной для проверки

в реальных условиях: она должна быть простой, специ1

фической и заблаговременно сформулированной [22].

На этом основании не существует прямого пути для

проверки гипотезы об идеальной частоте кесарева сече1

ния. Поскольку показатель частоты проведения таких
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операций вычисляется постфактум, невозможно также

спланировать проспективное исследование для сравне1

ния специфических показателей частоты кесарева сече1

ния. В принципе, единственная возможность – подгото1

вить большое РКИ со множественными «плечами», каж1

дое из которых должно включать женщин в различном

соотношении в зависимости от предполагаемого метода

ведения родов, например, 100% элективных кесаревых

сечений против 0% плановых вагинальных родов, 80/20,

50/50 и т.д. Для определенных конечных результатов иде1

альную частоту кесарева сечения можно оценить ретро1

спективно. Очевидно, что показатель идеальной частоты

будет зависеть от количества женщин, включенных в

исследование, и от соотношения его осложнений у мате1

рей относительно к поражениям плода (все критерии

субъективны). 

Теория против практики: 
РКИ против клинических решений

Акцент на доказательной медицине, который делается

в последнее время, в некоторой степени заслонил

необходимость индивидуализации клинического подхода

в акушерстве. Рандомизированные контролируемые

исследования предоставляют информацию о популя1

циях, но не способны заменить клиническое решение.

Например, даже если признать истинным утверждение о

том, что кесарево сечение в целом безопаснее для плода

при тазовом предлежании, нельзя рассчитывать на хоро1

ший результат неотложного хирургического вмешатель1

ства ни для матери, ни для ребенка, если оно выполняет1

ся тогда, когда произошло вставление ягодиц плода в

плоскость малого таза роженицы. Хотя РКИ обеспечива1

ют высочайший уровень доказательности, их внешняя

валидность ограничивается небольшим объемом выбор1

ки и необъективностью отбора, присущими исследова1

тельскому процессу. Кроме того, исследователи не про1

водят рандомизацию оказывающих помощь акушеров.

В статистическом духе нашего времени справедливым

будет утверждение о том, что клиническое решение и тех1

нические возможности распределены по нормальному

закону в рамках профессии. Эти характеристики зача1

стую неодинаково развиты у отдельных лиц, и не суще1

ствует никаких подтверждений тому, что академические

заслуги положительно коррелируют с клиническим

мастерством. В свете этих смущающих факторов весьма

предусмотрительно сохранять известный уровень скеп1

тицизма относительно выводов любых исследований. 

Перспективы кесарева сечения
«...У всех нас могут быть сожаления по поводу невы1

полненных в некоторых случаях кесаревых сечений,

однако я пока сожалею лишь о тех, которые я выполнил»

[23]. Мало кто из акушеров станет оспаривать это мне1

ние, высказанное выдающимся нью1йоркским акушером

еще в 1920 г. Каков же, с учетом этой точки зрения, верх1

ний предел показателя частоты кесарева сечения? Так как

акушерский контингент с каждым годом становится все

старше и «тяжелее», с увеличением доли первородящих

показатель частоты выполнения кесарева сечения в США

будет повышаться. Эта тенденция будет усугубляться

нежеланием или неспособностью акушеров выполнить

оперативное влагалищное родоразрешение. Кесарево

сечение по просьбе пациентки станет рутинной процеду1

рой у женщин группы высокого риска. Поскольку расце1

нить беременность и роды как «нормальные» можно

только в ретроспективе, акушерам будет трудно откло1

нить просьбы об элективном кесаревом сечении со сто1

роны женщин, не имеющих традиционных факторов

риска. Немалую долю ответственности за рост показате1

ля частоты данного вмешательства несет «кризис врачеб1

ных ошибок».

Кризис врачебных ошибок
Ошибка со своевременным выполнением кесарева

сечения является таким распространенным обвинением

при судебных разбирательствах в случае родовой травмы

или асфиксии, что акушеров едва ли можно упрекнуть в

следовании принципу «when in doubt, cut it out» (сомнева1

ешься – не делай!). Пока что, по сообщениям Нацио1

нальной базы данных практикующих врачей, количество

оплаченных исковых заявлений к акушерам существенно

не изменилось в течение последних 13 лет, составляя в

среднем 1 на 3100 родов. Судебные дела, которые возбуж1

даются по факту неблагоприятных исходов, свидетель1

ствуют о несоответствии между частотой проведенных

кесаревых сечений и возможным преимуществом для

рожениц или детей от их проведения. Эффективная

реформа деликтной ответственности в сфере здравоохра1

нения тесно связана с государственной политикой и на

обозримом политическом горизонте не просматривается.

Улучшение качества
Пора прекратить разговоры о «целевой» или «идеаль1

ной» частоте кесарева сечения. Эти цифры могут пред1

ставлять интерес для эпидемиологов или университет1

ских профессоров, однако не способны помочь клини1

цистам в приеме клинических решений в предродовой

палате. Оценка врачей или больниц на основании при1

близительной частоты кесаревых сечений – освященная

временем практика, которая, тем не менее, ничего не

дает для улучшения медицинской помощи. Никто не

должен критиковать решение акушера оперировать без

всестороннего рассмотрения каждого конкретного слу1

чая. На практике подобное изучение обычно приберега1

ется на случай экстремальных событий. Поскольку

последние случаются редко, а удача только предупрежда1

ет неблагополучные последствия неумелого родовспомо1

жения, процесс улучшения качества акушерской помощи

эффективнее контролировать путем исследования

случайной выборки личных дел при недостаточной аку1

шерской добросовестности, судебных решений и доку1

ментации.

Государственная политика и показатель частоты
кесарева сечения

За последние 100 лет США отстали от других промы1

шленно развитых стран по всем показателям качества

здравоохранения, включая уровень материнской и нео1

натальной смертности. Это печальный вердикт системе

национальных приоритетов, при которой миллионы

работающих американских граждан не имеют медицин1

ской страховки, а также адекватного медицинского

обслуживания беременных. В странах Европы лучшие

перинатальные результаты достигаются с более низкой



74
Медицинские аспекты здоровья женщины № 3’ 2006

Зарубежный опыт
АА

КК
УУ

ШШ
ЕЕ

РР
СС

ТТ
ВВ

ОО
частотой кесарева сечения и меньшими затратами на

здравоохранение. В этих странах большинство беременно1

стей с низким риском ведут акушерки, а врачи1акушеры

привлекаются в качестве консультантов. 

Как процедурно1ориентированные специалисты начи1

нали оказывать акушерскую и гинекологическую

помощь в США? Сто лет назад большинство родов

происходило в домашних условиях. Кажущаяся простота

акушерства способствовала плохой подготовке этих спе1

циалистов (по принципу «раз увидел – сделал сам»), их

низкому статусу и вознаграждению. ДеЛи, второй после

Вильямса выдающийся академический авторитет того

времени, полагал, что акушерство никогда не добьется

уважения к себе как к специальности до тех пор, пока не

будет признано «патологическое положение беременно1

сти» [19]. Этот подход основывался на предпосылке о

потенциальной аномальности большинства беременно1

стей, требующих привлечения экспертов1врачей для

достижения хороших результатов. Подобный взгляд на

роды умышленно исключал участие акушерок, которые

были системно устранены организованной медициной на

основании якобы их недостаточной подготовки и угрозы

развитию акушерской «науки». С перемещением родов в

больницы увеличились программы подготовки врачей1

специалистов на протяжении 201301х годов прошлого

века. Создание Американского Департамента по акушер1

ству и гинекологии в 1930 г. придало официальный статус

хирургической специальности – акушерству. В 501х роды

в Америке стали стандартизованным больничным ритуа1

лом под сольным управлением оперирующих докторов1

мужчин, с практикой оплаты за услуги. Массовое аку1

шерство было да и остается средством к существованию

государственных специалистов, с перспективой возна1

граждения за тяжелый труд в виде активной гинекологи1

ческой практики в зрелом возрасте. Для специалистов

это был «золотой» век акушерства в Америке: успешно

провозгласив себя единственными компетентными спе1

циалистами по предоставлению помощи в области охра1

ны материнства в этой стране, врачи1акушеры получили

кредит для улучшений в области охраны материнства и

детства, которые прослеживались в период с 1940 по

1970 г. В течение последних десятилетий стало очевидно,

что увеличение узкой специализации и внедрение новых

технологий, а соответственно и рост частоты кесаревых

сечений, не дали соразмерных преимуществ для популя1

ции. Взамен этого со стороны пациенток они получили

нереально завышенные ожидания отличных результатов,

что в итоге обеспечило рост количества судебных исков. 

Сложившаяся тупиковая ситуация – это возможность

пересмотреть подход к акушерству, принятый в США.

Главная цель предполагаемых изменений, помимо повы1

шения доступности здравоохранения, должна состоять в

скорейшем предоставлении американским женщинам

более широкого, чем в настоящее время, выбора в боль1

шинстве областей охраны материнства. Хотя прошедшие

специальную подготовку акушерки и обеспечивают без1

опасную акушерскую помощь при более низкой частоте

кесарева сечения, они ведут лишь 7% родов в США, рабо1

тая по большей части в той среде, где они не конкуриру1

ют экономически с докторами. 

До тех пор пока большинство женщин с медицинской

страховкой не жалуются на уровень акушерской помощи,

стимул к реформированию американского подхода к

родовспоможению с его высоким уровнем частоты кеса1

ревого сечения невелик. При этом другие факторы

порождают сокращение или неравномерное распределе1

ние специалистов по охране материнства, и это будет

стимулировать потребность в альтернативных решениях:

уменьшение приема родов семейными врачами; увеличе1

ние узкой специализации уменьшает количество врачей

общей практики и сводит к минимуму их роль в крупных

центрах. Действительно, уровень подготовки обычного

акушера1гинеколога в области оказания первичной

медицинской помощи уступает таковому  семейного вра1

ча, и существует немного амбулаторных акушерских или

гинекологических процедур, которые не могли бы быть

квалифицированно выполнены специалистами среднего

уровня. В клинических больницах сокращение рабочего

графика врачей1ординаторов создает потребность в услу1

гах, которые могут быть оказаны только медперсоналом

стационара. Поскольку, за исключением процесса обуче1

ния и случаев с отклонениями, врачи1акушеры проводят

мало времени у постели пациентки, доверяя оказание

помощи и прием родов акушеркам, то почему бы посте1

пенно не сократить должность врача общей практики

вовсе? Сотрудничество профессиональной акушерки при

условии самоконтроля с консультантом1перинатологом

может представлять лучшую модель акушерской помощи

населению. 

В нашей культуре «быстрого результата» [24] не следует

ожидать скорого снижения показателя частоты кесарева

сечения без перевоспитания населения и профессиональ1

ных врачей в том духе, что большинство неосложненных

родов не требует вмешательства, а неблагоприятные

исходы, как правило, не могут быть ни предопределены,

ни предупреждены кесаревым сечением. Культурные

изменения требуют времени; они также нуждаются в

воодушевленном руководстве и поддержке широких

масс. Между тем, пусть каждый специалист практикует

наилучшие из известных ему акушерских подходов,

и показатель частоты кесаревых сечений сам достигнет

присущего ему уровня. 

Список литературы находится в редакции
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Мы уверены, что настоящий профессионал обязательно должен читать. Однако с этим можно и поспорить.

К примеру, Жан Жак Руссо писал: «Злоупотребление чтением убивает науку. Чрезмерное пристрастие к чте�

нию создает лишь самонадеянных невежд». Именно поэтому мы решили учредить книжные обзоры, которые

помогут нам не стать «самонадеянными невеждами», т.е. читать мало, но качественно. 

Клинические рекомендации. Акушерство и гинекология
Под редакцией В.И. Кулакова. – М.:  ГЭОТАР�Медиа, 2006. – 512 с.

Важность клинических рекомендаций для практика трудно переоценить. Согласно наибо1

лее распространенному определению, клинические рекомендации – систематически раз1

рабатываемые документы, описывающие действия врача по диагностике, лечению и про1

филактике заболеваний и помогающие ему принимать правильные клинические решения.

Цель клинических рекомендаций – применение во врачебной практике наиболее эффек1

тивных и безопасных медицинских технологий (в том числе лекарственных средств), отказ

от необоснованных вмешательств, повышение качества медицинской помощи.

Привлекает предельно сжатое, лаконичное и в то же время насыщенное представление

материала. Тем не менее, клинические рекомендации, подготовленные Российским

обществом акушеров1гинекологов, вряд ли могут служить легитимным документом для

отечественных специалистов. 

Книга предназначена практикующим врачам – акушерам1гинекологам, педиатрам,

терапевтам, студентам старших курсов медицинских вузов. Однако студентам, полагаю,

понравится больше всего – из1за сжатого, почти конспектного, стиля. 

Рациональная фармакотерапия в акушерстве и гинекологии: 
руководство для практикующих врачей, том IX
Под редакцией В.И. Кулакова, В.Н. Серова. – М.: Литерра, 2006. – 1152 с.

На обложке – академик РАМН, профессор В.И. Кулаков; академик РАМН, вице1прези1

дент Российской ассоциации акушеров1гинекологов В.Н. Серов.

Вспоминается остроумное определение в статье В.С. Шухова (Фонд Доказательной

Медицины, Московский Центр): «рациональная фармакотерапия – это не только

использование лекарственных средств, но и мотивированный отказ от них». В руковод1

стве приведены классификация и клиническая фармакология лекарственных средств

для акушерско1гинекологического применения. Описаны типичные клинические про1

явления, критерии диагностики, основные принципы и схемы лечения с уровнями дока1

зательности (вероятно, последнее должно заинтересовать практиков). 

Авторы используют алгоритмический подход, что делает данное руководство более удоб1

ным для практического использования. Широко представлена справочная информация,

облегчающая рациональный индивидуализированный выбор препарата и схемы лече1

ния. Рекомендуется всем практикам и руководителям, кто не приобрел предыдущие

8 томов.

Инфекции в акушерстве и гинекологии: практическое руководство 
Под редакцией В.К. Чайки. – Донецк: ООО «Альматео», 2006. – 640 с. 

В отличие от российских пособий, данное издание невозможно найти на полках книж1

ных интернет1магазинов. Обложка выглядит более чем скромно, но однозначно «греют»

демократичная цена и тот факт, что это отечественное руководство. 

В аннотации написано: «…плод многолетней научной и практической работы…», и это

верно – редко выходят в свет отечественные книги такого порядка. Данное руководство

издано под редакцией член1корреспондента АМН Украины, заведующего профильной

кафедрой Донецкого государственного медицинского университета, профессора

В.К. Чайки. 

Академичное издание «Инфекции в акушерстве и гинекологии: практическое руковод1

ство» в первую очередь можно рекомендовать врачам соответствующего профиля, слу1

шателям курсов повышения квалификации врачей, а также студентам вузов (с учетом

территориальных научных школ). 

Подготовил Игорь Воронин

ККННИИЖЖННААЯЯ  ППООЛЛККАА



Из истории вопроса

Н
ачнем с самого термина. Почему «сечение» –

понятно, но почему «кесарево»? Кесарь, кайзер,

царь – слова, восходящие к имени Гая Юлия

Цезаря (100 – 44 гг. до н.э.), великого полководца и поли1

тика, получившего от Римского Сената титул императо1

ра. Кесарево сечение – цезарево сечение, но при чем тут

Цезарь?

Еще с античных времен бытует легенда, что мать Цезаря,

Аврелия, при родах умерла, но будущий «отец отечества»

был извлечен из нее живым посредством оперативного

вмешательства – кесарева сечения. Однако при всей

заманчивости такого толкования оно не выдерживает

критики. Как быть, например, со свидетельством того,

что Аврелия знала об экспедиции своего сына в Брита1

нию, куда Цезарь высадился в возрасте 45146 лет? Зато

есть сведения, что при Цезаре был принят закон, делав1

ший обязательной в случае смерти роженицы попытку

спасения ребенка путем рассечения брюшной стенки и

матки и извлечения плода. До XVII века эта процедура

называлась кесаревой операцией. Термин «кесарево

сечение» ввел в 1598 г. Жак Гилльимо в своей книге об

акушерстве. Есть и другие варианты этимологии этого

термина, но углубление в филологические дебри не вхо1

дит в наши задачи.

С операцией, называемой ныне кесаревым сечением,

связано столько мифов, легенд и преданий, что вычле1

нить из них реальное ядро очень и очень сложно. Одно

можно утверждать с уверенностью: кесарево сечение

известно человечеству с глубокой древности. Предания

об оперативном извлечении плода, в том числе живого

ребенка из живой матери, существуют и в западной, и в

восточной культурах.

Древнегреческий бог врачевания Асклепий (в римском

варианте – Эскулап) был сыном Аполлона и нимфы

Корониды. Легкомысленная Коронида, уже будучи бере1

менной от Аполлона, изменила ему со смертным – кра1

савцем Исхием. Такого попрания божественного досто1

инства боги1олимпийцы потерпеть не могли. Разгневан1

ный Зевс убивает дерзкого Исхия молнией, а обманутый

Аполлон поражает стрелой неверную возлюбленную.

Однако гнев отца не распространяется на еще не родив1

шегося сына, которого он извлекает из чрева мертвой

матери (чем не кесарево сечение?) и передает на воспи1

тание мудрому кентавру Хирону, обучившему его впо1

следствии искусству врачевания.

Существуют древнекитайские гравюры, изображаю1

щие операцию кесарева сечения, причем явно на живой

женщине.

Еврейский Талмуд запрещает определение первород1

ства в случаях, когда близнецов извлекают из утробы

матери хирургическим путем. Женщинам, разрешив1

шимся от бремени с помощью оперативного вмешатель1

ства, предписываются специальные очистительные

ритуалы.

Но хотя и существуют отдельные свидетельства о слу1

чаях успешного извлечения живого плода из живой

матери, все же изначальной целью оперативного вмеша1

тельства было извлечение ребенка из умершей или уми1

рающей женщины. Во1первых, люди всегда хотели дать

ребенку шанс выжить – сколь бы мизерным этот шанс

ни представлялся. Во1вторых, согласно религиозным

предписаниям, в случае смерти роженицы ребенка и

мать следовало хоронить отдельно. Возможность спасти

и мать, и дитя стала по1настоящему реальной лишь в XIX

веке. Правда, такие попытки предпринимались постоян1

но, но не всегда успешно. Первое или, по крайней мере,

одно из первых письменное свидетельство об успешном

проведении кесарева сечения датируется 1500 г. В Швей1

царии жил некий Якоб Нуфер, чью профессию мы бы

определили сейчас как «ветеринар, специалист по стери1

лизации домашних животных». Когда его жене пришло

время рожать первенца, роды оказались на редкость

тяжелыми и долгими. Несмотря на все усилия тринадца1

ти опытных акушерок, несчастная женщина никак не

могла разрешиться от бремени. По прошествии несколь1

ких дней мучительных и бесплодных схваток отчаявший1

ся муж понял, что пора переходить к решительным дей1

ствиям. Заручившись разрешением властей, он присту1

пил к операции. Благодаря своей профессии, Якоб имел

некоторые хирургические навыки. Возможно, именно

это, наряду с жалостью к жене и решительным характе1

ром, помогло ему успешно провести операцию. Женщи1

на осталась жива и впоследствии родила мужу еще пяте1

рых детей (в том числе двойню!). Ребенок, извлеченный

из утробы матери посредством кесарева сечения, дожил

до 77 лет. Справедливости ради отметим, что некоторые

современные специалисты по истории медицины под1

вергают сомнению подлинность этого рассказа, ставя его

в один ряд с многочисленными небылицами о рожени1

цах, проделавших кесарево сечение самостоятельно,

о беременных женщинах, атакованных рогатыми живот1

ными и т.д.

Кесарю – кесарево
История кесарева сечения

Извлечение Асклепия (Эскулапа) из чрева матери Корониды 

его отцом Аполлоном. Гравюра на дереве, 1549

Рождение Гая Юлия Цезаря. Живой ребенок хирургическим путем

извлекается из умершей женщины. Гравюра на дереве, 1506
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Из письменных свидетельств о

первых случаях успешного осущест1

вления кесарева сечения можно сде1

лать вывод, что практически все они

проводились вдали от больших горо1

дов, в сельской местности, без уча1

стия профессиональных врачей

(даже без консультации с ними) и

без применения соответствующего

инструментария. В какой1то момент

к оперативному вмешательству ста1

ли прибегать на более раннем этапе

родового процесса – еще до того,

как ситуация становилась фаталь1

ной для роженицы. Это позволяло

уменьшить рискованность и травматичность операции не

только для матери, но и для ребенка. Операция осуществля1

лась, как правило, дома – на кухонном столе или на простой

кровати. В больницах рожали редко, что (как ни странно это

звучит) было благом и для матери, и для ребенка, по крайней

мере, до второй половины XIX века. Об асептике и антисеп1

тике в те времена еще ничего известно не было, и больницы

буквально «кишели» инфекциями. Опасность представляло

все – вплоть до плохо вымытых рук хирурга.

Успешному осуществлению кесарева сечения, как, впро1

чем, и любого хирургического вмешательства, препятство1

вало еще одно обстоятельство – отсутствие серьезных ана1

томических знаний. Слово «анатомия» в переводе с грече1

ского означает «рассечение (тела)». Еще с античных времен

религия и общественное мнение традиционно восставали

против посмертного вскрытия. Анатомические знания,

полученные при вскрытии животных, механически пере1

носились на человеческое тело, что не могло не приводить

к грубым ошибкам в представлениях о строении внутрен1

них органов человека. Когда великий Александр Македон1

ский основал в Египте Александрию (IV в. до н.э.), очень

скоро ставшую международным торговым и культурным

центром, вместе с греческими торговцами туда потянулись

и греческие ученые, в том числе и медики. При слове «Еги1

пет» первым часто приходит на ум слово «мумия». Так было

и в античные времена. Греческие медики Герофил и Эраси1

страт (III в. до н.э.) заимствовали египетскую технику

мумифицирования. Да и общество к тому времени уже не

было столь непримиримо настроено к эмпирическому (т.е.

опытному, экспериментальному) изучению анатомии.

Поэтому кое1какие представления об анатомии человека в

античную эпоху все же существовали, однако фундамен1

тальными их назвать никак нельзя. Подобно другим эмпи1

рическим областям знания, анатомия в Европе вплоть до

эпохи Возрождения была вынуждена довольствоваться тем,

что «завещала» ей античность. Возрождение ассоциирует1

ся, главным образом, с искусством и философией, однако

ничуть не менее масштабными и революционными были

изменения в научном мышлении и научной практике. Ана1

томические представления медиков XVI1XVII вв. уже ни в

коей мере нельзя назвать наивными или фантастическими

(хотя церковь продолжала преследовать практику посмерт1

ного вскрытия). В труде основоположника современной

анатомии Андреаса Везалия (1514 – 1564) «De corporis

humani fabrica» («О строении человеческого тела») даны по1

настоящему научные описания всех органов и систем чело1

веческого тела.

Интересно, что в странах, которые мы высокомерно

привыкли считать дикими, представление об анатомии

человеческого тела (так же, как и понятие об антисепти1

ке, а может быть, и техника анестезии) находилось,

по всей видимости, на более высоком уровне, чем в

цивилизованной Европе. Европейские путешественни1

ки неоднократно рассказывали о случаях успешного

проведения кесарева сечения, например, в Африке.

Один из них описывает британец Р.У. Фелкин. Некий

лекарь использовал банановое вино как своего рода ане1

стезию, одурманив им женщину до полубессознательного

состояния. Тем же банановым вином он протер соб1

ственные руки и живот роженицы, а затем, сделав сре1

динный надрез, сразу прижег рану – во избежание силь1

ного кровотечения. По завершении операции угандий1

ский целитель скрепил разрез на животе металлическими

иглами (матку он зашивать не стал, а лишь помассиро1

вал ее), а затем перевязал рану, предварительно покрыв

бинт какой1то мазью, изготовленной из корней. Случай

этот датируется уже 1879 г., однако сноровка лекаря,

отработанность процедуры и та быстрота, с которой

пациентка оправилась от операции, позволили Фелкину

заключить, что угандийские лекари имеют богатый и,

без сомнения, давний опыт хирургического извлечения

плода.

В Европе же, начиная с эпохи Возрождения, акушер1

ство все больше превращалось из ремесла в отрасль

медицинской науки. Как известно, вплоть до конца XIX

века медицинское образование было доступно только

мужчинам. Опытных, но не слишком «подкованных» в

теории женщин1акушерок со временем практически

вытеснили образованные врачи1мужчины. Однако

согласно одному из первых вполне достоверных (в отли1

чие от случая с Якобом Нуфером) свидетельств об

успешном проведении кесарева сечения, пальма первен1

ства (если не в мире, то, во всяком случае, в Британской

империи) здесь принадлежит женщине. Переодевшись

мужчиной, англичанка Джеймс Миранда Стюарт Бэрри

завербовалась в Южную Африку в качестве военного вра1

ча. Именно там она и провела операцию, о которой идет

речь, примерно между 1815 и 1821 гг.

На этом, пожалуй, можно закончить наш беглый обзор

доисторической эпохи кесарева сечения. Историческую же

эру знаменуют два великих открытия, к которым человече1

ство пришло лишь во второй половине XIX века – антисеп1

тика и анестезия, но это тема для отдельного разговора.

Подготовил Александр Ольгин

Анатомия женского таза.

Из: Везалий, О строении

человеческого тела, 1543

Операция кесарева сечения, проводимая туземными лекарями 

в Кахуре, Уганда. Зарисовка Р.У. Фелкина, 1879

Роженица после операции кесарева сечения; разрез еще не зашит, 1822
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Уважаемые читатели!
Нас интересует ваше мнение относительно информационного наполнения журнала: какие темы, на ваш взгляд,
заслуживают особого внимания, что бы вы хотели видеть на страницах журнала, какая информация вам необходима
в работе? Участие в дискуссии и открытый диалог позволит журналу «Медицинские аспекты здоровья женщины» стать
для вас по�настоящему интересным. 

Заполненную анкету (или ее ксерокопию) пришлите по адресу: 

ул. Богдановская, 10, оф. 20, г. Киев, 03049 или

E�mail: mazz@medmail.info

Анкета читателя
Фамилия, имя, отчество . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

Место работы (название медицинского учреждения и отделения) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

Специальность . . . . . . . . . . . . . . . . . . . Должность, ученая степень . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

Ваше мнение о журнале . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

Назовите три лучших материала из него: 

1. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

2. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

3. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

Какие темы следует освещать в следующих номерах? . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

Публикации каких авторов вы хотели бы читать в нашем журнале? . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

Информация о каких лекарственных средствах представляет для вас интерес?. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

Присланная в адрес редакции анкета гарантирует получение следующего номера журнала бесплатно

Укажите сведения, необходимые для отправки следующего номера журнала

Ф.И.О.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

Индекс . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . город . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

село. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . район . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

область. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

улица . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . дом. . . . . . . . . . . . . . корпус . . . . . . . . квартира . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

Телефон: дом.  . . . . . . . . . . . . . . . .раб. . . . . . . . . . . . . . . . моб. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

Інформація про передплату журналу «Медичні аспекти здоров’я жінки»
Передплатний індекс – 95404

Шановні читачі! Передплатити наше видання ви можете в будь�якому поштовому відділенні зв’язку «Укрпошти» чи в

регіональному передплатному агентстві України за каталогом у розділі «Охорона здоров’я України. Медицина», а також

в редакції журналу «Медичні аспекти здоров’я жінки».

Вартість редакційної передплати на 2 місяці – 7 грн.; на 6 місяців – 21 грн.; на 12 місяців – 42 грн.

Для редакційної передплати необхідно:

• перерахувати на наш розрахунковий рахунок відповідну суму (рахунок�фактура додається); 

• надіслати копію квитанції, яка підтверджує факт оплати визначеної кількості примірників;

• вказати адресу доставки журналу.

Необхідні дані щодо адреси доставки:

• для юридичних осіб: назва організації, вулиця, № будинку (корпус), місто (район, область), індекс, телефон; 

• для фізичних осіб:

Наші реквізити:

«ТОВ «Здоров’я України – ХХІ сторіччя», вул. Богданівська,10, офіс 20, м. Київ, 03049

Р/р 26007301361965 у філії «Залізничне відділення ПІБ» м. Києва, МФО 322153, код ЗКПО 32775808

Тел./факс: (044) 246�10�94, 246�34�66(98)

Прізвище. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

ім’я, по батькові . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

спеціальність . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . посада . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

вулиця. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . № будинку (корпус) . . . . . . . . . . . . . . . . . . № квартири . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

місто (район, область) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

індекс. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . телефон. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
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