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Термин «тромбофилия» традиционно исполь-
зуется для описания изменений системы гемо-
стаза, при которых повышается склонность к 
гиперкоагуляции и тромбообразованию в веноз-
ных или артериальных сосудах из-за отклонений 
в составе крови, изменений сосудистой стенки и 
нарушений кровотока. Выделяют генетические и 
приобретенные дефекты системы гемостаза [12]. 
Впервые нарушения гемостаза, способствую-
щие гиперкоагуляции, были описаны Рудольфом 
Вирховым и на сегодняшний день известны как 
«триада Вирхова». Данные об изменениях систе-
мы гемостаза, способствующих гиперкоагуляции, 
постоянно расширяются, но в то же время они 
теоретически являются дополнением учения, за-
ложенного Р. Вирховым [16]. 

В 1997 г. был создан меморандум ВОЗ, в кото-
ром четко были указаны генетические дефекты, 
способствующие развитию наследственной тром-
бофилии и повышенной склонности к тромбооб-
разованию [10]. В отличие от другой наследствен-
ной патологии, генетические дефекты в системе 
гемостаза не всегда приводят к клинической ма-
нифестации заболевания – возникновению тром-
бозов различной локализации. Носители мутаций 
и неблагоприятных полиморфных вариантов ге-
нов находятся в группе высокого риска тромбо-
тических событий, однако для их возникновения 

необходимо воздействие дополнительных триг-
герных факторов. Многочисленными националь-
ными исследованиями доказано, что к ним отно-
сятся: длительные путешествия в обездвиженном 
состоянии, курение, несбалансированное пита-
ние с одномоментным приемом большого коли-
чества жирной пищи, чрезмерные физические 
нагрузки [1, 6, 7]. Помимо особенностей образа 
жизни, дополнительными факторами риска яв-
ляются медицинские вмешательства – операции, 
катетеризация крупных сосудов, прием гормо-
нальных контрацептивов, гормональная замести-
тельная терапия, лечение цитостатическими пре-
паратами [19]. Беременность и роды у женщин с 
наследственной тромбофилией повышают риск 
тромботических событий, которые приводят к 
репродуктивным потерям, антенатальной гибели 
и патологии плода, а также представляют непо-
средственную угрозу жизни женщины вследствие 
развития острых тромбозов во II и III триместрах 
беременности и сразу после родов [1, 17].

Прогрессирующие или остро возникшие на-
рушения гемостаза у беременных и рожениц 
вследствие физиологической перестройки орга-
низма при наличии наследственной предраспо-
ложенности являются частой и главной причи-
ной тромбоэмболических осложнений у женщин, 
приводящих к случаям материнской смертности. 

Роль генетического тестирования 
в диагностике и лечении наследственной 
тромбофилии в акушерско-
гинекологической практике 
(обзор клинических протоколов и рекомендаций)

Знать, чтобы предвидеть; 
предвидеть, чтобы действовать; 

действовать, чтобы предупредить. 
Огюст Конт

Н.Г. Горовенко, член-корр. НАМН Украины, д.мед.н., заведующая кафедрой медицинской 

и лабораторной генетики НМАПО им. П.Л. Шупика

З.И. Россоха, к.мед.н., директор ГУ «Референс-центр по молекулярной диагностике МЗ Украины»

С.П. Кирьяченко, заведующая молекулярно-генетической лабораторией 

ГУ «Референс-центр по молекулярной диагностике МЗ Украины»
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Особый интерес представляет собой бесплодие и 
невынашивание беременности. С одной стороны, 
известно, что у пациенток с мутациями и небла-
гоприятными полиморфными вариантами генов  
беременность нередко наступает легко, но трудно 
сохраняется в связи с повышенной склонностью 
к гиперкоагуляции и тромбированием сосудов 
матки и плаценты. С другой стороны, данная ге-
нетически обусловленная склонность к гиперко-
агуляции препятствует не только формированию 
плаценты, но и нормальному течению процессов 
имплантации. 

В литературных источниках присутствуют раз-
личные взгляды на влияние наследственной 
тромбофилии на бесплодие. В отдельных рабо-
тах показана роль наследственной тромбофилии 
в генезе бесплодия невыясненной этиологии. 
Были выявлены ассоциации неблагоприятных 
полиморфных вариантов генов и мутаций, среди 
которых превалировали мутация в гене протроби-
на, лейденская мутация и неблагоприятные поли-
морфные варианты гена метилентетрагидрофо-
латредуктазы (MTHFR), с протромботическими 
событиями [2, 3]. В издании, посвященном лабо-
раторной диагностике в практике репродуктоло-
га, приводится клинический случай, в котором 
наглядно показано возникновение вторичного 
бесплодия после двух необъяснимых выкидышей 
у женщины 23 лет. При лабораторном обследова-
нии у нее была выявлена лейденская мутация в 
гетерозиготном состоянии, личный и семейный 
анамнез не был осложнен заболеваниями, связан-
ными с нарушением свертывания крови. Женщи-
не было назначено комплексное лечение с учетом 
имеющихся гормональных изменений, которое 
включало ежедневное использование низкомо-
лекулярного гепарина по протоколу, что способ-
ствовало рождению здорового ребенка [8].

Как показано в многочисленных исследова-
ниях, наследственная тромбофилия является 
важной причиной и патогенетическим звеном в 
развитии гестозов, преэклампсии, отслойки пла-
центы и задержки развития плода [5, 14-16, 18].

Клинические проявления тромбофилии много-
образны, а их диагностика проводится врачами 
различных специальностей и в первую очередь 
семейными врачами. Большинство существую-

щих зарубежных клинических протоколов пред-
назначено прежде всего для семейных врачей, 
поскольку именно они на первом этапе проводят 
предварительную диагностику. Среди основных 
проявлений наследственной тромбофилии, кро-
ме патологии беременности и перинатальных ос-
ложнений, наиболее значимыми являются тром-
боз глубоких вен (ТГВ) нижних конечностей, 
легочной артерии, инфаркт миокарда и инсульты 
в молодом возрасте [1, 4, 8, 21]. 

Для наследственных тромбофилий характерен 
высокий риск рецидивов, повторных случаев 
тромбоза с разными клиническими проявлени-
ями, семейная история – наличие случаев забо-
левания в семье в нескольких поколениях, что 
указывает на необходимость диагностики для 
тех, кто имеет заболевание, с целью назначения 
профилактической терапии. При наличии отяго-
щенного семейного анамнеза крайне необходимо 
проведение лабораторной диагностики тромбо-
филии, особенно у женщин, планирующих бере-
менность, и у беременных, поскольку отсутствие 
профилактических мероприятий усугубляет те-
чение заболевания, как было показано выше на 
практическом клиническом примере.

Лабораторная диагностика проводится с уче-
том клинической классификации, представ-
ленной обыч но в клинических протоколах, а 
ее целесообра зность обусловлена различными 
подходами к лечению и частой необходимостью 
дифференциальной диагностики, особенно в си-
туациях, когда клинические проявления не выра-
жены отчетливо [8]. 

В таблице 1 приведена клиническая классифи-
кация наследственной тромбофилии, принятая 
за основу многими национальными протокола-
ми с небольшими различиями, которые касаются 
методов подтверждающей диагностики [4, 8, 9]. 
В клинической группе 1 рассматривают состоя-
ния, ведущие к дефекту или дефициту антикоагу-
лянтов; в группе 2 – состояния, которые являются 
следствием генетических мутаций, обусловливаю-
щих наследственную склонность к повышенному 
риску тромбозов; в группе 3 – другие состояния, 
среди которых чаще всего диагностируют гипер-
гомоцистеинемию, обусловленную мутациями в 
генах фолатного обмена (табл. 1). 

Группа 1 
Состояния, ведущие к дефекту или дефициту 

антикоагулянтов-протеинов

Дефицит антитромбина

Дефицит протеина С

Дефицит протеина S

Группа 2 
Состояния, которые являются следствием генетических 

мутаций и способствуют наследственной склонности 

к повышению риска тромбозов

Активация резистентности протеина C

Фактор V (лейденская мутация)

Полиморфизм гена протромбина

Высокие уровни факторов VIII, IX и XI

Группа 3 
Другие состояния

Гипергомоцистеинемия

Полиморфизм гена MTHFR

Таблица 1. Состояния, ассоциированные с наследственной тромбофилией (клинические группы)
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Дефицит протеинов C и S, антитромбина, лей-
денская мутация (мутация в гене фактора V), мута-
ция в гене протромбина приводят к наследствен-
ным дефектам системы гемостаза. Существующие 
наряду с ними приобретенные дефекты системы 
гемостаза формируются при онкологической па-
тологии, пороках сердца, ожирении, диабете, 
трансплантации органов, антифосфолипидном 
синдроме и значительно повышают риск развития 
тромбозов для пациентов, у которых имеются ге-
нетические дефекты системы гемостаза. 

Методы подтверждающей диагностики, ко-
торые приводятся в клинических протоколах 
(табл. 2), позволяют после постановки диагноза 
назначить необходимое лечение с учетом ведущих 
клинических симптомов. 

При диагностике наследственной тромбофи-
лии проводят диагностические тесты методом 
иммуноферментного анализа (ИФА) для выяв-
ления дефекта или дефицита антикоагулянтов, 
используют различные молекулярно-генетиче-
ские методы для определения мутаций и генети-

ческого полиморфизма, проводят коагулограмму 
и жидкостную хроматографию. 

Методология лабораторной диагностики ба-
зируется на анализе клинических симптомов, 
анамнеза и учитывает невозможность выявления 
тромбофилии одним методом, взаимозаменяе-
мость методов и различную информативность 
каждого из них [1].

Из таблиц 3 и 4 наглядно видно, что необходимо 
учитывать не только специальные тесты [20], но и 
проводить традиционную стандартную клинико-
лабораторную диагностику с учетом ведущих клини-
ческих проявлений, возможной локализации тром-
ба и возраста пациентки, а при отсутствии острого 
тромбоза необходимым является проведение всего 
перечня исследований, приведенных в таблице 2. 

Проведение полноценного клинико-лаборатор-
ного обследования позволяет избежать диагно-
стических ошибок. 

При назначении диагностических тестов [11, 13] 
необходимо четко учитывать состояние пациентов 
и проводимые лечебные мероприятия (табл. 5).

Группа 1 
Состояния, ведущие к дефекту или 

дефициту антикоагулянтов-протеинов

Дефицит антитромбина ИФА

Дефицит протеина С ИФА

Дефицит протеина S ИФА

Группа 2 
Состояния, которые являются следствием 

генетических мутаций и способствуют 

наследственной склонности к повышению 

риска тромбозов 

Активация резистентности протеина C Коагулограмма 

Фактор V (лейденская мутация) Тест ДНК 

Полиморфизм гена протромбина Тест ДНК 

Высокие уровни факторов VIII, IX и XI Коагулограмма

Группа 3 
Другие состояния

Гипергомоцистеинемия
Жидкостная 

хроматография

Полиморфизм гена MTHFR Тест ДНК

Первый этап обследования Второй этап обследования

Возраст < 50 лет Возраст > 50 лет Возраст < 50 лет Возраст > 50 лет

Общий анализ крови + 

печеночные пробы

Общий анализ крови + 

печеночные пробы
Факторы VIII, IX, XI Протеин S/C

Анализ резистентности 

активированного протеина С

Волчаночный 

антикоагулянт

Ингибитор активатора 

плазминогена 1 (PAI-1)
Aнтитромбин III 

Фактор V Лейдена
Антитела 

к кардиолипину
Фибринолиз Плазминоген

Мутация G20210A гена 

протромбина
Гомоцистеин Плазминоген

Синдром Маркиафавы – 

Микели

Протеин S/C Скрининг опухолей Фибриноген

Антитромбин III

Анализ резистентности 

активированного 

протеина С

Синдром Маркиафавы – 

Микели

Волчаночный антикоагулянт Фактор V Лейдена Кофактор гепарина II

Антитела к кардиолипину
Мутация G20210A гена 

протромбина

Гомоцистеин

Таблица 2. Диагностические тесты для определения клинической группы

Таблица 3. Диагностические тесты при венозных тромбоэмболиях
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Необходимо решить вопрос: можно ли прове-
сти данный тест во время беременности, в случае 
острого тромбоза или во время приема антикоагу-
лянтов? Дефицит протеинов C и S, антитромбина 
не определяют в случае острого тромбоза любой 
локализации, приема антикоагулянтов. При этом 
для генетических диагностических тестов имеется 
хорошее отличие, которое заключается в том, что 
их можно использовать независимо от клиниче-
ской ситуации и проводимой терапии [11]. 

S. Betti et al. приводят в своей работе результа-
ты молекулярно-генетических исследований 197 

полиморфных вариантов 11 генов у 19 пациен-
тов с помощью SNPs MicroArray. Значимыми в 
их работе для развития наследственной тромбо-
филии, помимо представленных в протоколах ге-
нов, были следующие: FIII, SERPIN C1 (PAI-1), 
PROS1, PROCR, ITGB3, ITGA2, FXII, FGB [4]. 
В данном направлении в настоящее время интен-
сивно выполняются клинические работы, в кото-
рых показано, что генетический полиморфизм, 
не менее чем десяти генов, можно использовать в 
практической медицине для предотвращения по-
явления клинических проявлений наследственной 

Первый этап обследования Второй этап обследования

Возраст < 50 лет Возраст > 50 лет Возраст < 50 лет Возраст > 50 лет

Общий анализ крови + 

печеночные пробы

Общий анализ крови + 

печеночные пробы
Фибринолиз Протеин S/C

Ультразвуковое дуплексное 

сканирование (УЗИ сосудов)

Ультразвуковое дуплексное 

сканирование (УЗИ сосудов)
Плазминоген Антитромбин III

Липопротеины высокой/

низкой плотности

Липопротеины высокой/низкой 

плотности
Фибриноген Плазминоген

Липопротеин (a) Липопротеин (a)

Анализ резистентности 

активированного 

протеина С

Гомоцистеин Гомоцистеин Фактор V Лейдена

Волчаночный антикоагулянт Волчаночный антикоагулянт
Мутация G20210A гена 

протромбина

Антитела к кардиолипину Антитела к кардиолипину

Анализ резистентности 

активированного протеина С

Фактор V Лейдена

Мутация G20210A гена 

протромбина

Протеин S/C

Антитромбин III

Таблица 4. Диагностические тесты при артериальных тромбоэмболиях

Тромбофилия
Метод 

тестирования

Используется 
ли во время 

беременности?

Используется ли 
во время острого 

тромбоза?

Используется 
ли при приеме 

антикоагу-
лянтов?

Мутация FV 

лейденская (состояние, 

ассоциированное с ней)

Тест ДНК Да Да Да

Анализ резистентности 

активированного 

протеина С

Да Да Нет

Мутация гена 

протромбина G20210A
Тест ДНК Да Да Да

Дефицит протеина С
Активность протеина С 

< 60%
Да Нет Нет

Дефицит протеина S 
Функциональный 

анализ < 55%

Нет
Нет Нет

Дефицит антитромбина
Активность 

антитромбина < 60%
Да Нет Нет

Таблица 5. Возможность использования диагностических тестов в зависимости от состояния пациента
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тромбофилии – профилактики невынашивания 
беременности и ее осложненного течения [22].

Создание локального протокола диагностики в 
лечебном учреждении призвано облегчить про-
ведение лабораторного обследования и может 
представлять интерес для врачей различных спе-
циальностей. В локальном протоколе, как прави-
ло, представлены четкие сведения о референсных 
значениях лабораторных тестов и интерпретации 
полученных результатов и определены пациенты 
группы риска, для которых необходимо прово-
дить эти исследования [4, 6, 8, 9, 21].

Пациентки, относящиеся к группе риска на-
следственных тромбофилий:

 ● беременные с ТГВ;
 ● лица с отягощенным акушерским анамнезом 

(антенатальная гибель и задержка развития пло-
да, привычное невынашивание беременности, 
отслоение плаценты, преждевременные роды, 
преэклампсия, антифосфолипидный синдром);

 ● беременные с отягощенным семейным анам-
незом (ТГВ, инфаркты, инсульты, репродук-
тивные потери, внезапная смерть);

 ● женщины, принимающие перорально кон-
трацептивы или другие гормональные пре-
параты;

 ● бесплодные пары и женщины с бесплодием, 
перед проведением процедуры экстракорпо-
рального оплодотворения;

 ● пациентки с ТГВ, необычной локализацией 
ТГВ, ишемическим инсультом, инфарктом 
(особенно в молодом возрасте);

 ● курящие женщины;
 ● родственники носителей мутаций в генах FII, 

FV, MTRR, FGB, MTHFR;
 ● женщины, планирующие беременность и 

естественные роды, кесарево сечение;
 ● пациентки перед хирургическим вмешатель-

ством, катетеризацией центральных вен (осо-
бенно в онкологической практике);

 ● здоровые индивидуумы перед длительной 
обездвиженностью (авиаперелетами, авто-
бусными и автомобильными турами) и веду-
щие обездвиженный образ жизни.

Необходимость лабораторной диагностики на-
следственных тромбофилий у беременных, точное 
определение клинической группы обусловлены тем, 
что в зависимости от клинической группы имеются 
различия в лечебных и профилактических меро-
приятиях. У пациенток клинической группы 1 при-
меняют аспирин, группы 2 – низкомолекулярные 
гепарины, группы 3 – фолиевую кислоту, витами-
ны группы В. Следует отметить, что в клинической 
практике часто встречаются смешанные тромбо-
филии, при которых препараты данных групп необ-
ходимо комбинировать. В первую очередь для про-
филактики тромботических осложнений проводят 
коррекцию образа жизни (ликвидация длительной 
обездвиженности, лечебная физическая культура, 
плавание, рациональное питание, исключение при-

ема острой и жирной пищи) и немедикаментозное 
лечение (фитотерапия). Для медикаментозного ле-
чения тромбофилий при беременности используют 
лекарственные средства, укрепляющие сосудистую 
стенку, улучшающие рео логические свойства крови 
и микроциркуляцию. 

Комплексная оценка клинической картины 
заболевания, определение клинической группы 
обеспечат оптимальное лечение и профилакти-
ку неблагоприятных осложнений во время бере-
менности. Приведенные в данном обзоре данные 
указывают на необходимость комплексной и все-
сторонней оценки состояния пациенток с учетом 
всех перечисленных лабораторных тестов. 
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П
роблема гестоза – одна из актуальных в 
современном акушерстве, так как он от-
носится к наиболее распространенным и 

тяжелым осложнениям беременности. Возникно-
вение данной патологии обусловлено несоответ-
ствием адаптационных возможностей организма 
матери и потребностей развивающегося плода [44]. 

По данным разных авторов, частота развития 
гестоза у беременных колеблется от 7 до 21% и не 
имеет тенденции к снижению [99]. Такое расхож-
дение в цифрах обусловлено разными подходами 
к определению понятия гестоза. 

Значительным фактором риска в данном случае 
является экстрагенитальная патология, при ее на-
личии гестоз выявляют в 20-40% случаев [22].

На сегодняшний день выделяют следующие 
предрасполагающие факторы к развитию гестоза: 

 ● экстрагенитальную патологию (сахарный 
диабет, ожирение, артериальная гипертен-
зия [АГ] различного генеза, патология почек, 
гепатобилиарной системы, аллергические, 
аутоиммунные заболевания, анемия);

 ● наличие гестоза при предыдущей беременно-
сти;

 ● многоплодную беременность;
 ● наличие антифосфолипидных антител;
 ● наследственную предрасположенность;
 ● возраст до 18 и старше 35 лет;
 ● хроническую интоксикацию (курение, нега-

тивные социальные и экологические факто-
ры, неблагоприятные условия проживания), 
стрессы, переутомление [93].

В структуре причин материнской смертности 
гестоз стабильно занимает третье место, и его 
удельный вес составляет 11,8-14,8% [45]. Гестоз 
выступает основной причиной перинатальной 
смертности, которая при данной патологии в 3-4 
раза превышает средние показатели и достигает 
12% [49]. Высокая частота материнской и пери-
натальной заболеваемости и смертности обуслов-
лена отсутствием точных знаний о патогенезе 
данного заболевания и достоверных прогностиче-

ских критериев, что ведет к неадекватности про-
водимой терапии, запоздалому родоразрешению. 
У большинства женщин, перенесших гестоз, фор-
мируется экстрагенитальная патология (хрониче-
ское нарушение функции почек, печени, легких, 
гипертоническая болезнь и т.д.) [8, 33].

Наличие плодного яйца является этиологиче-
ским фактором возникновения гестоза. Связь 
этой патологии с беременностью несомненна: 
она не встречается вне беременности, а после ее 
завершения проявления гестоза исчезают. Разви-
тие данного заболевания обусловлено формиро-
ванием и началом функционирования плаценты. 
Большинство авторов полагает, что к возник-
новению гестоза приводят различные пусковые 
механизмы, а само осложнение беременности 
представляет собой своеобразный порочный круг, 
который включает большое количество патогене-
тических звеньев с развитием полиорганной не-
достаточности.

Существует несколько взаимодополняющих ги-
потез развития гестоза: неврогенная, почечная, 
плацентарная, иммунологическая, генетическая; 
гипотезы, связанные с дисфункцией эндотели-
альных клеток, нарушениями в системе гемоста-
за, гормональными сдвигами, нейроциркулятор-
ными расстройствами. Однако ни одна из них, 
отдельно взятая, не может объяснить все много-
образие клинической картины этого осложнения 
беременности.

Согласно МКБ-10 (О10-О16), классификация 
гипертензивных расстройств у беременных вы-
глядит следующим образом [34].

1. Хроническая гипертензия (О10).
2. Гестационная гипертензия (О13):

 ● транзиторная;
 ● хроническая.

3. Гипертензия неуточненная (О16).
Преэклампсия/эклампсия:

 ●  легкая преэклампсия или гестационная ги-
пертензия без значительной протеинурии 
(О13);
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 ● преэклампсия средней тяжести (О14.0);
 ● тяжелая преэклампсия (О14.1);
 ● объединенная преэклампсия (О11);
 ● преэклампсия неуточненная (О14.9);
 ● эклампсия (О15);
 ● эклампсия во время беременности (О15.0);
 ● эклампсия во время родов (О15.1);
 ● эклампсия в послеродовом периоде (О15.2);
 ● эклампсия, неуточненная по сроку (О15.3). 

В данную классификацию не вошли такие осо-
бые формы позднего гестоза, как HELLP-синдром 
и острый жировой гепатоз.

Патогенез гестоза
Хотя патогенез гестоза до конца не изучен, 

определены основные положения, касающиеся 
патогенетических механизмов развития данной 
патологии.

С позиций современной науки ключевым звеном 
патогенеза гестоза считается эндотелиальная дис-
функция сосудов [25, 42]. При этом предполагается 
наличие у матери явных или скрытых нарушений 
функций эндотелия и таких провоцирующих фак-
торов, как АГ, заболевания почек, сахарный диа-
бет, плацентарная ишемия и другие состояния, со-
провождающиеся эндотелиальной дисфункцией. 
Наступившая на фоне скрытого неблагополучия 
беременность лишь способствует прогрессирова-
нию патологических изменений, так как предъяв-
ляет повышенные требования к материнскому ор-
ганизму [31, 38]. Подтверждением этому являются 
данные УЗИ, свидетельствующие о нарушении 
кровотока в маточных и спиральных артериях на 
ранних сроках гестации (8-10 нед) [77].

Согласно современным представлениям, эндо-
телий – активный эндокринный орган, диффузно 
рассеянный по всем тканям. Эндотелий синтези-
рует биологически активные вещества, которые 
влияют на сосудистый тонус, целостность сосуди-
стой стенки, иммунный и противовоспалитель-
ный статус, коагуляционный потенциал крови, 
состояние микроциркуляции, проницаемость для 
субстанций между внутрисосудистым и интерсти-
циальным пространством [18].

Гетерогенность эндотелиальных клеток зави-
сит от биохимической функции того или иного 
органа. Они существенно различаются по генной 
и биохимической специфичности, типам рецеп-
торов, ферментов, трансмиттеров и др. Эндоте-
лиальные клетки неодинаково чувствительны к 
ишемическим нарушениям, воздействию тех или 
иных биохимических субстанций. Эти особенно-
сти оказываются значимыми при формировании 
дисфункций различного генеза. При нормальном 
течении беременности эндотелий, внутренний 
эластический слой и мышечные пластины участ-
ка спиральных артерий, питающих плаценту, 
вытесняются трофобластом, что обусловливает 
создание дополнительного притока крови, обе-
спечивающего потребность плода и плаценты. 

При гестозе происходит торможение миграции 
трофобластов в спиральные артерии матки. Воз-
можными факторами, снижающими инвазивную 
способность трофобласта, считают: нарушение 
соотношения между гуморальным и трансплан-
тационным иммунитетом, с одной стороны, и 
иммунологической толерантностью – с другой; 
наличие мутаций генов, ответственных за синтез 
соединений, регулирующих тонус сосудов (ци-
токинов, интегринов, ангиотензина II); блокаду 
ингибиторов фибринолиза. Указанные морфоло-
гические особенности спиральных артерий матки 
по мере прогрессирования беременности пред-
располагают к перфузионно-инфузионной не-
достаточности плаценты, т.е. к спазму, сужению 
просвета, снижению и нарушению межворсин-
чатого кровотока в плаценте, а также к гипоксии 
[16, 61, 83, 86].

Гипоксия является пусковым механизмом эн-
дотелиальной дисфункции, которая вызывает 
дезорганизацию в лейкоцитарно-лимфоцитар-
ном комплексе с локальным повреждением эн-
дотелия сосудов плаценты и матки. Повреждение 
эндотелия приводит к увеличению продукции 
сосудистого эндотелиального фактора роста, ток-
сического эндотелина, являющегося мощным ва-
зоконстриктором, и снижению синтеза вазодила-
таторов, клеточных дезагрегантов (брадикинин, 
простациклин).

Роль активаторов эндотелия при гестозе могут 
выполнять различные субстанции: про- и противо-
воспалительные цитокины – фактор некроза опу-
холи, интерлейкин 1, молекулы межклеточной 
адгезии, антиэндотелиальные антитела; система 
мононуклеарных фагоцитов – нейтрофилы, моно-
циты, лимфоциты, фактор, ингибирующий лейке-
мию; продукты активации перекисного окисления 
липопротеинов низкой плотности (ЛПНП). На 
этом этапе начинается выработка вазоактивных ве-
ществ, синтезируемых эндотелием или являющихся 
его элементами (фактор Виллебранда, тромбоксан 
и др.) [53, 69]. В основе патологических изменений 
при гестозе может лежать нарушение рецепции эн-
дотелина. Повышение содержания ЛПНП способ-
ствует накоплению триглицеридов в эндотелии, что 
еще больше усугубляет процесс повреждения эндо-
телия, который вначале носит локальный характер, 
а в дальнейшем становится генерализованным. Это 
приводит к развитию изменений, лежащих в ос-
нове гестоза, повышению аномальной продукции 
прокоагулянтов, вазоконстрикторов, возникно-
вению гиповолемии, повышению проницаемости 
сосудов, потере их тромборезистентных свойств с 
формированием гиперкоагуляции, ДВС-синдрома 
и созданием условий для генерализованного вазо-
спазма. Последний, в свою очередь, вызывает ише-
мические и гипоксические изменения в жизненно 
важных органах с нарушением их функции и раз-
витием полиорганной функциональной недоста-
точности [73].
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Общая оценка тяжести эндотелиальной дис-
функции основывается на степени снижения 
NO-зависимой вазодилатации [13, 71]. Оксид 
азота  (NO) присутствует во всех типах эндотелия 
независимо от размера и функции сосудов, регу-
лирует деятельность органов дыхания, функцию 
почек, желудочно-кишечного тракта. Одна из 
функций NO – торможение работы сократитель-
ных элементов и адгезии циркулирующих тром-
боцитов и лейкоцитов к эндотелиальному покро-
ву, что препятствует окислению ЛПНП.

Брадикинин (полипептид, образующийся в кро-
ви под действием калликреина и фактора Хагема-
на) стимулирует синтез NO и его антиагрегантную 
активность. При эндотелиальной дисфункции ме-
няется соотношение между сосудорасширяющими 
(простациклин, NO) и сосудосуживающими (эн-
дотелин, тромбоксан) агентами. Таким образом, 
NO является химической субстанцией, опосреду-
ющей реализацию гемоваскулярного гемостаза – 
функционального равновесия реологического ста-
туса крови и тонуса сосудов, нарушение которого 
лежит в основе прогрессирования гестоза.

Особый интерес представляет изучение син-
дрома эндогенной интоксикации при позднем 
гестозе [6, 60]. В качестве токсических веществ 
для организма могут выступать продукты об-
мена, активированные ферменты, медиаторы 
воспаления, продукты перекисного окисления, 
бактериальные токсины и т.д. Известно, что не-
которые из этих активных молекул могут высво-
бождаться непосредственно на эндотелиальной 
мембране органа-мишени, приводя к поражению 
эндотелия и дисфункции органа. В патогенетиче-
ском аспекте токсичные вещества обусловливают 
различные эффекты и реакции организма: во-
первых, на уровне клеточных структур (фермент-
ных, транспортных, рецепторных) – активацию 
лизосомальных ферментов, блокирование об-
разования энергии в митохондриях, инициацию 
свободнорадикальных процессов; во-вторых, на 
системном и полиорганном уровнях – активацию 
калликреин-кининовой системы, процессов коа-
гуляции и фибринолиза и др. Все это в свою оче-
редь индуцирует поступление в материнский кро-
воток провоспалительных цитокинов, фактора 
некроза опухоли α, интерлейкина 1, что приводит 
к нарушению ангиогенеза, гемостаза, усилению 
полиорганной недостаточности [26, 40]. Цитоки-
новая атака на эндотелиоциты ассоциируется с 
нарастанием пула токсических веществ, продук-
тов протеолиза (молекул средней массы).

Одним из источников токсемии при гестозе мо-
жет быть развитие оксидативного стресса, когда 
генерализованный эндотелиоз обусловливается 
накоплением в плаценте большого количества 
кислорода. 

Свободные кислородные радикалы способству-
ют появлению липидных перекисей, которые при-
водят к дальнейшему повреждению сосудистого 

эндотелия, повышают продукцию тромбо ксана и 
угнетают продукцию NO эндотелиальными клет-
ками, вызывая вазоконстрикцию и повышение 
тромбогенного потенциала крови [78, 80].

Оксидативный стресс является одним из главных 
механизмов активации эндотелия, возникающих 
вследствие истощения антиоксидантной систе-
мы организма [70, 85]. Он влечет за собой дисба-
ланс между прооксидантами и антиоксидантами в 
сторону преобладания процессов окисления, что 
приводит к повреждению клеток и тканей, нару-
шению окислительно-восстановительного равно-
весия, снижению активности ферментов. 

Все вышеизложенное дает основание считать, 
что плацентарный оксидативный стресс является 
ключевым элементом в развитии эндотелиальной 
дисфункции при гестозе. 

В последние годы было доказано, что в разви-
тии гестоза ведущую роль играет синдром систем-
ного воспалительного ответа (ССВО) [14, 21, 29, 
51]. Ответственными за пусковой механизм и ма-
нифестацию ССВО при беременности являются 
системы: гемостаза, газообмена, а также эндоте-
лиальная, иммунная системы, фетоплацентарный 
комплекс [57].

По своим морфологическим признакам ССВО 
при гестозе идентичен таковому при другой пато-
логии, однако имеются некоторые особенности. 
Своеобразие синдрома ССВО при беременности 
заключается прежде всего в особенностях гемо-
стаза при физиологическом процессе гестации 
(активация иммунной, эндотелиальной систем, 
системы гемокоагуляции). В развитии ССВО вы-
деляют три стадии. На первой стадии взаимодей-
ствие аллоантигена (плод) посредством транс-
портных белков со специфическими рецепторами 
клеток (эндотелиоциты, тромбоциты) приводит 
к стимуляции этих клеток и их количественно-
му увеличению. В ответ на повреждающий фак-
тор отмечается локальная продукция цитокинов, 
которые представляют собой многочисленные 
медиаторы, являющиеся посредниками межкле-
точных взаимодействий и регуляторами иммун-
ного ответа. На второй стадии происходит выброс 
вторичных цитокинов и активация биорегуля-
торных ферментных систем (тромбоцитарного и 
плазменного звеньев гемостаза) с повреждением 
микроциркуляторного русла. 

Повышение активности цитокинов и других ме-
диаторов воспаления вызывает нарушение про-
ницаемости и функции капилляров эндотелия, 
формирование отдаленных очагов системного 
воспаления и развитие синдрома полиорганной 
недостаточности, что характерно для третьей ста-
дии ССВО [19, 23].

Согласно следующей теории, патогенез гестоза 
представляется как иммунокомпетентный про-
цесс. В частности, иммунологическая теория 
возникновения гестоза основывается на таких 
феноменах, как образование циркулирующих 
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иммунных комплексов, активация комплемента; 
выявление депозитов, содержащих комплемент 
и иммунные комплексы в спиральных артери-
ях, плаценте, печени, почках, коже; повышение 
концентрации провоспалительных цитокинов. 
Выявлена патогенетическая роль аутоантител и 
иммунных комплексов в повреждении эндотелия 
сосудов и развитии иммунного эндотелиоза при 
гестозе  [46, 56].

В последнее время внимание исследователей 
приковано к ранним стадиям развития плодного 
яйца – строению цитотрофобласта, его диффе-
ренцировке, транскрипции и экспрессии белко-
вых субстанций, обладающих ангиогенными и 
антиангиогенными свойствами. Эти специфи-
ческие антигены играют существенную роль в 
процессах инвазии в матку элементов трофо-
бласта и формировании иммунного взаимодей-
ствия между тканями материнского организма и 
HLA-антигенами плодного яйца [81].

Дифференцировка трофобласта является инте-
гральным компонентом имплантации и инвазии 
цитотрофобласта (его внутреннего слоя) в мат-
ку. Через 2-3 дня после оплодотворения плодное 
яйцо попадает в полость матки, а через неделю 
начинается его взаимодействие с материнскими 
клетками. При нормальном течении беремен-
ности специфические антигены, продуцируемые 
цитотрофобластом, способствуют его проникно-
вению в соответствующие сегменты миометрия и 
обеспечивают экстенсивное моделирование спи-
ральных артерий, а их реканализация устанавли-
вается к 9-12-й неделе беременности, когда уве-
личивается оксигенация плаценты и начинается 
ее рост и дифференцировка [89].

Фенотипические свойства предшественников 
эндотелиальных клеток обусловлены экспресси-
ей на поверхности стволовых гемопоэтических 
клеток эндотелиальных клеточных антигенов, а 
их функциональная роль связана с потенциаль-
ной способностью дифференцироваться в зрелые 
эндотелиальные клетки, вступать в контакты с 
антиангиогенными и ангиогенными факторами в 
общем кровотоке и мигрировать из однослойно-
го эпителия в область сосудистых повреждений. 
Вследствие недостаточности иммунного ответа 
не образуются блокирующие IgG антитела против 
HLA-антигенов на клетках эмбриона и плаценты. 
Трофобласт подвергается воздействию цитоток-
сических лимфоцитов и антител; циркулирую-
щие в крови и оседающие в различных органах и 
тканях иммунные комплексы обусловливают на-
рушение микроциркуляции, что в свою очередь 
препятствует их нейтрализации.

Согласно другой  теории, возникновение гестоза 
объясняется гиперреакцией организма матери на 
антигены плода, что сопровождается появлением 
иммунных комплексов, поражением почек, сосу-
дов, плаценты с выделением тромбопластина, ак-
тивацией тромбоза, а также ДВС-синдромом [47].

Наиболее ценным достижением последних лет 
в области иммунологии беременности является 
изучение вопроса о взаимодействии «цитокины-
плацентарные пептиды». Плацента путем секре-
ции плацентарных пептидов создает условия для 
работы Т-хелперов 2-го типа, ответственных за 
выработку цитокинов и способствующих разви-
тию беременности, тормозя действие Т-хелперов 
1-го типа [16, 54, 55].

Большинство исследователей отмечают нару-
шения в системе гемостаза у женщин с гестозом 
[50, 66, 79]. Наиболее часто они развиваются при 
длительно текущем и тяжелом гестозе. Систе-
ма гемостаза – совокупность функционально-
биохимических процессов, обеспечивающих жид-
кое состояние текущей крови при постоянной ее 
готовности к адаптивному регионарному тромбо-
образованию [41]. Известно, что тяжелый гестоз 
сопровождается нарушениями гемостаза в сосу-
дистой системе маточно-плацентарного кровото-
ка. Состояние системы гемостаза у беременных с 
гестозом накануне родов характеризуется высо-
кой частотой гиперкоагуляционного синдрома. У 
женщин с гестозом частота нарушений коагуля-
ции превышает 89%. На фоне гиперкоагуляции 
возможно развитие хронической формы ДВС-
синдрома [1, 2, 10].

Основу хронического течения ДВС-синдрома 
при гестозах составляет повсеместное внутри-
сосудистое свертывание крови с нарушением 
процессов микроциркуляции в органах [32, 72]. 
ДВС-синдром отмечается в 54,5% случаев при уме-
ренной преэклампсии и в 68,4% – при тяжелой.

Причинами развития ДВС-синдрома являются 
дефицит антикоагулянтов (эндогенного гепарина 
и антитромбина III), снижение антикоагуляцион-
ной и фибринолитической активности сосудистой 
стенки. Данные изменения в системе гемостаза со-
провождаются расстройствами микроциркуляции 
в различных органах и тканях, что приводит к воз-
никновению полиорганной недостаточности [3, 52].

Гестоз, особенно тяжелой степени, почти всегда 
сопровождается тяжелым нарушением функции 
почек. Патологические изменения в наиболь-
шей степени распространяются на канальцевый 
аппарат, что проявляется дистрофией канальцев и 
распадом клеток почечного эпителия, активацией 
ренин-ангиотензиновой системы. При этом по-
вышается уровень альдостерона и ангиотензина, 
оказывающих мощное вазоконстрикторное дей-
ствие. Нарушение почечной микроциркуляции 
приводит к потере белка, уменьшению клубоч-
ковой фильтрации, задержке натрия, жидкости и 
токсических полипептидов, изменению паренхи-
мы, развитию олигоанурии.

Изменения в печени представлены снижением 
дезинтоксикационной, белковосинтетической 
функций, развитием паренхиматозной и жиро-
вой дистрофии гепатоцитов, появлением некро-
зов и кровоизлияний [33].
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Уменьшение интенсивности мозговой микроцир-
куляции сопровождается гипоксией и отеком мозга. 
Проявления сосудистых и гемодинамических рас-
стройств усугубляют гипоксию органов и тканей, 
способствуют дальнейшему нарушению функции 
головного мозга, повышению внутричерепного дав-
ления с образованием тромбов в сосудах, развитием 
дистрофических изменений нервных клеток. Ком-
плекс ишемических нарушений в конечном итоге 
может обусловить приступ эклампсии.

Потеря белка с мочой, снижение его синтеза в 
печени вызывают выраженную гипопротеине-
мию, диспротеинемию, снижение онкотического 
давления в плазме крови.

При гестозе наблюдаются выраженные изме-
нения в плаценте: отек и некроз стромы ворсин, 
фибриноидные изменения, очаги кровоизлия-
ний, жировое перерождение плацентарной тка-
ни. Указанные нарушения приводят к снижению 
маточно-плацентарного кровотока, секвестра-
ции крови за счет перехода плазмы в интерсти-
циальное пространство, агрегации измененных 
элементов крови с внутрисосудистым тромбооб-
разованием, хронической гипоксии, нарушению 
плацентарного барьера, поступлению плацентар-
ных антигенов, образованию иммунных комплек-
сов. Все это обусловливает развитие гипоксии и 
ишемии в фетоплацентарном комплексе и тканях 
матки, гибель плода. Ряд авторов отмечает, что 
местные условия гемостаза в матке прогрессивно 
ухудшаются вместе со снижением гемокоагуля-
ционной активности ткани плаценты [88, 90].

Нарушение микроциркуляции при гестозах вы-
зывает существенные изменения метаболизма. 
При этом происходит активация в клетках пере-
кисного окисления липидов и фосфолипаз с обра-
зованием токсичных радикалов, снижение анти-
оксидантной активности сыворотки, развивается 
дефицит незаменимых полиненасыщенных жир-
ных кислот [30, 91, 92]. Образование токсичных 
радикалов, а также дефицит полиненасыщенных 
жирных кислот обусловливают нарушение ба-
рьерной и матричной функций клеточных мем-
бран. Изменение барьерной функции липидного 
бислоя мембран сопряжено с нарушением функ-
ционирования ионных каналов, в первую очередь 
Ca2+, а также Na+, K+, Mg2+. Массивный вход Ca2+ 
в клетку приводит к необратимым изменениям в 
ней, в частности к энергетическому голоду и ее 
гибели, с одной стороны, и к мышечной контрак-
туре и вазоспазму – с другой [9].

На этапе генерализованного нарушения микро-
циркуляции, вазоспазма сосудов изменяются ре-
ологические свойства крови. Резкое замедление 
кровотока в микроциркуляторном русле усугу-
бляет тканевую гипоксию с выраженным наруше-
нием метаболизма. Возрастает концентрация не-
доокисленных продуктов метаболизма (лактат), 
усиливается кининообразующая способность 
крови, повышается содержание активных поли-

пептидов (гистамина, простагландинов), резко 
увеличивается проницаемость сосудистой стен-
ки, что способствует выходу жидкости в интер-
стициальное пространство. Кроме того, повыша-
ется вязкость крови, усиливаются агрегационные 
свойства эритроцитов и тромбоцитов с образо-
ванием клеточных агрегатов, что способствует 
формированию условий для развития сладж-
синдрома. Агрегация форменных элементов кро-
ви сопровождается потреблением тромбоцитов, 
фибриногена, активацией плазменных факторов, 
выделением большого количества тромбопласти-
на, серотонина, факторов свертывания крови. 
Формируются микроциркуляторные нарушения, 
которые приводят к гипоперфузии жизненно важ-
ных органов, с возникновением ДВС-синдрома. 
В развитии гипоперфузии органов важную роль 
играют снижение ударного и минутного объема 
сердца, дефицит объема циркулирующей крови 
(ОЦК), гиповолемия [9, 43, 58, 64].

Наличие генетической предрасположенности 
к гестозу отмечалось многими исследователями 
[10, 90]. Генетическая концепция гестозов пред-
полагает аутосомно-рецессивный путь наследо-
вания заболевания и независимость эклампсии 
от хронической АГ любой длительности. В реги-
онах хромосом 7q36 и 2p13 найдены локусы, от-
вечающие за семейное наследование гипертензии 
беременных и развитие гестоза. Доказано, что су-
ществуют следующие генотипы ангиотензина: М 
(метионин) 235 и Т (треонин) 235. Установлено, 
что среди сестер и дочерей женщин с гестозом ча-
стота данной патологии в 8 раз выше, чем в общей 
популяции [4, 24].

Существование полиморфизма генов сосуди-
стой системы и эндотелиальной дисфункции во 
многом может объяснить очевидные индивиду-
альные различия в отношении происхождения и 
течения заболевания [36, 65, 76]. Выявлено, что 
аллельные частоты и частоты мутантных геноти-
пов исследованных генов у беременных с гесто-
зом отличаются от таковых у здоровых женщин.

Одним из генов, связанных с нарушениями цир-
куляции и контролирующих синтез клеточных 
рецепторов – белков, которые определяют меж-
клеточные взаимодействия и адгезию молекул, 
является ген GРIIIa, представленный двумя ал-
лельными формами: РL-АI, РL-АII.

В. Vasarhelyi et al. (2006) удалось выделить три 
потенциально значимых гена плаценты, которые 
могут играть существенную роль в развитии гесто-
за – протеин Е47; регуляторный белок, протеолиз 
которого контролирует экспрессию важнейших 
генов липогенеза (sterol regulatory element binding 
protein-1, SREBP-1); транскрипционный ядер-
ный фактор каппа-бета-1 (nuclear factor kappa beta 
p50, NFKB1). Спектр их биологических эффектов 
включает воздействие на развитие плаценты, кон-
троль внутриклеточного накопления липидов, 
внутриклеточных иммунных ответов, клеточного 
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цикла, воспалительных реакций, уровня инсули-
ноподобного фактора роста и др. 

Однако до сих пор окончательно не решен во-
прос, чьи гены – материнские, эмбриональные 
или взаимодействие их продуктов – предраспола-
гают к этой патологии.

В.Е. Радзинский и соавт. (2001), обследовав 49 
пациенток с гестозом и их новорожденных, а так-
же 50 женщин с физиологическим течением бе-
ременности на носительство гена гликопротеина 
церулоплазмина-3 (CPIII), установили высокую 
генетическую детерминацию изолированных и 
сочетанных гестозов при совпадении генотипов 
матери и плода. При разных генотипах вероят-
ность гестоза резко снижалась [39]. 

Результаты некоторых исследований показали, 
что склонность к развитию гестоза передается по 
наследству как по женской, так и по мужской ли-
нии [95]. В литературе имеются данные о том, что 
для нормального развития трофобласта и экстра-
эмбриональных оболочек более важно наследо-
вание отцовских, нежели материнских генов [11]. 
T. Reimeretal (2002) связывает развитие гестоза 
также с генотипом плода, поскольку геномный 
импринтинг контролирует экспрессию генов,  за-
имствованных и от матери, и от отца. Результаты 
исследований свидетельствуют о выраженном 
риске развития гестоза, унаследованном преиму-
щественно по материнской линии. При анализе 
гаплотипа получены данные, свидетельствующие 
о наследовании материнских аллелей [7]. При на-
личии обобщающих генетических факторов пред-
расположенности  к гестозам следует учитывать 
иммунологические взаимоотношения между ма-
терью и плодом.

Полиморфизм гена ангиотензинпревращающе-
го фермента и ангиотензиногена может быть фак-
тором риска развития гипертензии у беременных 
[62, 68, 75]. В спиральных артериях отмечена экс-
прессия генов ренина, ангиотензинпревращающе-
го фермента, рецепторов ангиотензина. Обнару-
жено наличие мутации в аминокислотном составе 
ангиотензина: замена лейцина на фенилаланин 
в позиции 10 – месте его расщепления ренином. 
Мутация существенно изменяет взаимодействие 
ангиотензина с ренином и ангиотензинпревраща-
ющим ферментом, что может вызвать развитие ге-
стоза у беременных – носителей мутации.

С учетом вышеизложенного вполне логично 
предположить, что в основе гестоза лежит на-
следственный (генетический) дефект метаболиз-
ма с предположительно моногенно-рецессивным 
типом наследования, определяющий функцио-
нирование ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы. Последнее приводит к недостаточной 
активности ангиотензина II и, как следствие, к 
снижению секреции альдостерона, активности 
симпатоадреналовой системы, повышению тону-
са блуждающего нерва и уменьшению секреции 
антидиуретического гормона [13, 74].

Kлинические проявления
Клинические проявления гестоза зависят от 

его формы и степени тяжести. Для классического 
гестоза характерна триада симптомов: отеки, АГ, 
протеинурия. Они могут встречаться в различных 
комбинациях. При тяжелом гестозе классическая 
триада наблюдается в 95% случаев.

Самый ранний симптом гестоза – наличие от-
еков. Необходимо проводить грань между отека-
ми как физиологическим явлением при беремен-
ности на фоне нормального диуреза и отеками 
как симптомом осложнения гестации, который 
развивается при снижении диуреза. Только у 3,5% 
пациенток при тяжелом течении гестоза отеки не 
выявляются.

Различают скрытые и явные отеки. О возмож-
ных скрытых отеках свидетельствует увеличение 
ночного диуреза более чем на 75 мл и уменьшение 
суточного – более чем на 150 мл. Также диагно-
стически значимыми являются положительный 
симптом кольца, увеличение окружности голе-
ностопного сустава более чем на 1 см в течение 
недели или увеличение окружности голени на 
8-10% от начального размера, еженедельное уве-
личение массы тела (особенно после 30 нед бе-
ременности)  более чем на 350 г [5]. На наличие 
скрытых отеков указывает положительная проба 
Мак-Клюра – Олдрича. В норме образовавшийся 
волдырь рассасывается через 40 мин, а при склон-
ности к отекам – через 5-25 мин за счет быстрого 
распространения жидкости в окружающей соеди-
нительной ткани.

Степень выраженности отеков отражает их 
распространенность: 1-я степень – отеки ниж-
них конечностей, не проходящие после отды-
ха; 2-я – отеки нижних конечностей и передней 
брюшной стенки; 3-я – отеки нижних конечно-
стей, передней брюшной стенки, живота и лица; 
4-я степень – анасарка.

Отеки обычно начинаются с области лоды-
жек, затем постепенно распространяются вверх, 
на живот. При дальнейшем их распространении 
лицо становится одутловатым. Следует отметить, 
что только у 8-10% беременных отечный синдром 
наблюдается изолированно и не переходит в ге-
стоз, у остальных пациенток к отекам присоеди-
няются АГ и протеинурия.

Периферические отеки в связи с трудностью 
дифференцирования физиологических компен-
саторных отеков (связанных с интенсивным уве-
личением объема циркулирующей плазмы) и оте-
ков, обусловленных развитием преэклампсии, не 
учитываются при постановке диагноза и оценке 
тяжести гестоза.

АГ – наиболее важный признак гестоза, так 
как она отражает степень тяжести ангиоспазма. 
АГ, связанную с беременностью, диагностиру-
ют и оценивают по степени тяжести на основа-
нии показателя диастолического артериального 
давления (ДАД), который больше характеризует 
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периферическое сосудистое сопротивление, чем 
уровень систолического АД (САД) и снижение 
пульсового давления [38, 87].

Повышение ДАД прямо пропорционально сни-
жению плацентарного кровотока. Важным явля-
ется определение уровня среднего АД, которое 
рассчитывают путем сложения показателей САД 
и удвоенного ДАД с последующим делением по-
лученной суммы на 3:

Среднее АД = (САД + 2 х ДАД)/3
В норме среднее АД составляет 90-100 мм рт. ст. 

АГ диагностируется при его уровне  105 мм рт. ст.
Простым и важным критерием в дифференци-

альной диагностике гестоза и гипертонической 
болезни является динамика показателей дневно-
го, ночного и среднесуточного АД, определяюща-
яся при его суточном мониторировании.

У пациенток с гестозом выявлена стойкая систо-
лическая АГ, повышение суточного индекса как 
для САД, так и для ДАД. Отсутствие адекватного 
снижения ночного АД (ниже 10% среднедневно-
го), нарастание АД в І триместре имеет весомое 
значение в прогнозировании гипертензивных ос-
ложнений беременности. 

К методам, помогающим определить наличие 
ранних доклинических признаков гестоза, мож-
но отнести гемодинамические пробы: выявление 
сосудистой асимметрии свыше 20 мм рт. ст. при 
измерении АД на обеих руках, снижение пуль-
сового давления до 30 мм рт. ст. (норма 40-50 мм 
рт. ст.), повышение АД на 30-40% по сравнению 
с начальным уровнем, повышение среднего АД 
на 10-20 мм рт. ст. Кроме того, проводят функци-
ональную пробу – измерение АД на обеих руках 
в трех статических положениях: лежа на спине, 
лежа на боку и сидя (в норме при изменении ста-
тического положения ДАД остается стабильным 
или изменяется максимум на 10 мм рт. ст.). По-
вышение ДАД на 20 мм рт. ст. и больше расцени-
вается как отклонение от нормы (положительная 
проба) и является основанием для отнесения бе-
ременной к группе риска развития гестоза.

Протеинурия – важный диагностический и 
прогностический признак гестоза, при котором, 
в отличие от пиелонефрита, в осадке мочи не 
обнаруживаются эритроциты, лейкоциты, вос-
ковидные цилиндры. При этом содержание бел-
ка составляет 0,3 г/л в средней порции мочи, со-
бранной с интервалом 4 ч и более, или экскреция 
белка – 0,3 г/л/сут. Существенное возрастание 
протеинурии свидетельствует об ухудшении тече-
ния заболевания. Степень потери белка с мочой 
может быть различной: от минимальной протеи-
нурии до массивной. Однако существуют данные 
о том, что у 10% женщин с тяжелой формой гесто-
за и у 20% пациенток с эклампсией протеинурия 
не отмечается или обнаруживается минимальное 
количество белка в моче [94].

В ответ на гиповолемию для обеспечения адек-
ватного кровоснабжения органов и тканей у бере-

менных с поздним гестозом происходит учащение 
сердечных сокращений. При этом степень выра-
женности тахикардии прямо пропорциональна 
степени тяжести позднего гестоза. Наиболее вы-
раженная тахикардия (120 уд/мин) отмечается у 
больных с эклампсией. 

Клиническое подтверждение наличия ангио-
спазма можно получить при офтальмологическом 
обследовании. У беременных с легкой формой 
преэклампсии и отеками при исследовании глаз-
ного дна патологических изменений не наблюда-
ется. При преэклампсии средней степени тяжести 
отмечается появление ангиопатии 1-й и 2-й сте-
пени. Выявление у беременных с преэклампсией 
отека диска зрительного нерва приравнивается к 
тяжелым формам гестоза.

Одновременно с развитием триады симптомов у 
беременных с гестозом снижается диурез. Суточ-
ное количество мочи уменьшается до 400-600 мл и 
ниже (нижняя граница нормы – 900-1000 мл). Чем 
меньше выделяется мочи, тем хуже прогноз забо-
левания. Некорригируемая олигурия может сви-
детельствовать о почечной недостаточности. При 
нормальной функции почек ночной диурез не дол-
жен превышать трети суточного количества мочи.

Кроме указанных симптомов, состояние жен-
щины и исход беременности определяются допол-
нительными факторами: длительностью заболе-
вания, наличием плацентарной недостаточности, 
задержки развития плода, экстрагенитальной па-
тологии, на фоне которой развивается гестоз. 

Для оценки степени тяжести гестоза предложено 
множество критериев. Вместе с тем на современном 
этапе не существует идеального прогнозирующего 
теста, позволяющего достоверно определить сте-
пень тяжести гестоза и прогнозировать его течение.

Диагностика
Диагностика гестоза заключается в выявлении его 

характерных симптомов. Степень тяжести заболева-
ния оценивается по выраженности основных про-
явлений: отеков, АГ, протеинурии (табл. 1) [35, 37].

Следует помнить, что совсем не обязательно, 
чтобы каждой степени тяжести прэклампсии со-
ответствовали все показатели в указанных преде-
лах. Для установления той или иной степени тя-
жести данной патологии достаточно сочетания в 
установленных пределах двух-трех показателей.

Степень тяжести так называемых рецидивиру-
ющих гестозов при повторном поступлении бе-
ременных в стационар следует оценивать на по-
рядок выше. Балльная оценка может меняться на 
фоне терапии.

Дополнительно для оценки тяжести гестоза 
определяют уровень общего белка крови, АЛТ, 
АСТ, креатинина, мочевины, мочевой кислоты; 
исследуется состояние глазного дна. Изменения 
гематологических показателей у беременных с ге-
стозом проявляются повышением содержания ге-
моглобина и уровня гематокрита. Гематокритное 
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число составляет 0,36 и выше, что связано с умень-
шением объема плазмы и развитием ангио спазма.

Для оценки сосудистой дисфункции определя-
ют уровень простациклина, тромбоксана, фибро-
нектина, гомоцистеина, NO, цитокинов, молекул 
клеточной адгезии и др.; при изучении состояния 
коагуляционной и фибринолитической системы – 
содержание тканевого активатора плазминогена, 
тромбоцитов, фибриногена, антитромбина III, 
фактора Виллебранда и др.; при наличии окси-
дантного стресса – уровень пероксидов липидов, 

антиоксидантов, липопротеинов; для оценки со-
стояния фетоплацентарной системы – концен-
трацию хорионического гонадотропина человека, 
кортикотропного рилизинг-гормона, плацентар-
ного фактора роста, альфа-фетопротеина, инги-
бина, активина, электролитов и др. Оценка состо-
яния плода включает проведение нестрессового 
теста, мониторинг биофизического профиля, вы-
полнение кардиотокографии.

У женщин с гестозом достоверно снижается кон-
центрация сосудисто-эндотелиального (VEGF-A) 

Диагноз  ДАД, мм рт. ст. Протеинурия, г/сут Другие признаки

Гестационная АГ

или легкая преэклампсия
90-99 < 0,3 Тест на фибриноген В отрицательный

Преэклампсия средней 

тяжести
100-109 0,3-05

Отеки на лице, руках. Иногда головная 

боль. Диурез не менее 500 мл/сут. Тест 

на фибриноген В слабоположительный

Тяжелая преэклампсия  110 > 5

Значительные генерализованные отеки

Головная боль

Нарушение зрения

Боль в эпигастрии и/или в правом 

подреберье

Гиперрефлексия

Олигоурия (< 500 мл/сут)

Тромбоцитопения

Тест на фибриноген В резко 

положительный (++ или +++)

Эклампсия  90 Ј Судорожный припадок (один или больше)

Таблица 1. Диагностические критерии тяжести гестоза

.
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и плацентарного (p1q7) факторов роста, а уровень 
растворимого рецептора сосудисто-эндотелиаль-
ного фактора роста (sFlt-1) достоверно возрастает. 
Степень повышения содержания рецептора сосу-
дисто-эндотелиального фактора роста и снижения 
плацентарного фактора роста в сыворотке крови 
беременных коррелирует с тяжестью гипертензии, 
величиной протеинурии и выраженностью фето-
плацентарной недостаточности и отражает сте-
пень нарушения васкуляризации и ангиогенеза в 
плаценте, возможность развития гестоза [12].

Крайне важным элементом в прогнозировании 
исходов беременности при гестозе является реги-
страция изменений гемодинамики, показателей 
кровотока при допплерометрии маточных артерий 
в системе мать-плацента-плод, глубокозалегаю-
щих дугообразных артерий на 16-18-й неделе бе-
ременности, особенно при одновременной оценке 
ангиогенного профиля. При диагностировании 
признаков двустороннего нарушения кровотока в 
маточных артериях одновременное снижение кон-
центрации плацентарного фактора роста с высокой 
степенью точности указывает на наличие гестоза 
среднетяжелой или тяжелой степени [27, 96, 97]. 
Достоверным патоморфологическим признаком 
перенесенного гестоза считается задержка второй 
волны сосудистой инвазии цитотрофобласта (16-
18 нед гестации), в результате чего миометральные 
сегменты спиральных артерий сохраняют эндоте-
лий, мышечную оболочку и узкий просвет.

Генотипирование относится к перспективным 
методам в акушерстве, в т.ч. его использование с 
целью доклинической диагностики гестоза. При 
гестозе легкой, среднетяжелой и тяжелой степе-
ни обнаружены мутантные гены метилентетраги-
дрофолатредуктазы (MTHFR) – T677T, ACED/D, 
мутантные варианты гена AGT-T 235. Выявление 
полиморфизма с. 582+353-379 del в гене эндоте-
лиальной синтетазы NO при генотипировании 
позволяет прогнозировать возможность развития 
АГ и гестоза [4, 24].

При изучении маркера эндотелиоза vascular 
cell adhesion molecules (VCAM) и маркеров нару-
шения проницаемости гематоэнцефалического 
барьера нейроспецифической енолазы (NSE9), 
глиофибриллярного кислого протеина (GFAP) 
по результатам иммунохимического анализа сы-
воротки крови беременных выявлено, что повы-
шение концентрации этих показателей с высокой 
вероятностью дает возможность прогнозировать 
развитие гестоза за 1-2 нед до его клинической 
манифестации и позволяет уточнить звенья его 
патогенеза [48].

Возрастание уровня провоспалительных цито-
кинов (неоптерина, фактора некроза опухоли, 
интерлейкина 6), обнаруженное при проведении 
иммуноферментного анализа (ELISA) сыворотки 
крови на сроке 16-18 нед беременности, можно 
рассматривать как прогностический критерий 
развития гестоза [63, 82]. 

Тяжелая преэклампсия характеризуется симпто-
мами, связанными с расстройством мозгового и 
общего кровообращения, повышением внутри-
черепного давления и отеком мозга, и является 
кратковременным промежутком перед развитием 
судорог. Указанные симптомы могут быть как цен-
трального происхождения, так и периферического 
(клинические проявления поражения органа). 

Критериями тяжести состояния при тяжелой 
степени преэклампсии с высокой вероятностью 
развития в дальнейшем эклампсии являются:

 ● повышение ДАД ( 110 мм рт. ст.);
 ● протеинурия (до 5 г/сут и более);
 ● олигоурия (объем мочи < 400 мл/сут, 

≤ 30 мл/ч);
 ● общемозговые и зрительные нарушения (за-

ложенность носа, сонливость или возбужде-
ние, головная боль, мелькание «мушек» перед 
глазами, расстройство памяти);

 ● диспептические явления (тошнота, рвота), 
боль в эпигастральной области;

 ● тромбоцитопения (менее 100 х 109/л), гипо-
коагуляция, увеличение времени свертыва-
ния крови до 15 мин и более;

 ● повышение показателей гематокрита до уров-
ня 0,44-0,45;

 ● нарушение функции печени: гипербилиру-
бинемия, гиперазотемия, повышение уровня 
печеночных ферментов, трансаминаз (АЛТ, 
АСТ);

 ● снижение коллоидно-осмотического давле-
ния плазмы до 15 мм рт. ст. и ниже;

 ● гипоальбуминемия < 18 г/л, уменьшение 
количества белка в плазме крови до 60 г/л и 
ниже;

 ● признаки ДВС-синдрома;
 ● задержка роста плода на 4 нед и более.

Эклампсия – клинически выраженный син-
дром полиорганной недостаточности, характери-
зующийся выраженным нарушением мозгового 
кровообращения и отеком головного мозга, на 
фоне которого развивается один или более судо-
рожных припадков.

Типичный припадок судорог состоит из четырех 
последовательно сменяющихся моментов и про-
должается в течение 2-3 мин:

 ● 1-й момент (30 с) – вводный, мелкие фибрил-
лярные подергивания мышц лица и век;

 ● 2-й момент (10-20 с) – тонические судоро-
ги, тетанус всех мышц тела, в т.ч. дыхатель-
ной мускулатуры, больная не дышит, САД 
> 250 мм рт. ст. Может наступить внезапная 
смерть, чаще всего от кровоизлияния в мозг;

 ● 3-й момент (0,5-1,5 мин) – клонические су-
дороги, дыхание отсутствует, пульс не прощу-
пывается. Постепенно судороги ослабевают и 
прекращаются, больная делает глубокий вдох 
с храпом и начинает глубоко и редко дышать;

 ● 4-й момент – разрешение припадка, изо рта 
выделяется розовая пена, лицо розовеет, 
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начинает прощупываться пульс. Зрачки по-
степенно сужаются. Характерна ретроградная 
амнезия.

Очень редкой формой заболевания является 
бессудорожная эклампсия, которая имеет свое-
образную клиническую картину: беременная жа-
луется на сильную головную боль, потемнение в 
глазах. Неожиданно у нее на фоне высокого АД 
наступает коматозное состояние. Часто бессудо-
рожная форма эклампсии связана с кровоизлия-
нием в мозг.

Наиболее тяжелыми осложнениями эклампсии 
являются эклампсическая кома; дыхательная, 
печеночно-почечная недостаточность; крово-
излияние в  мозг; отслойка сетчатки, плаценты; 
отек мозга, легких; кровотечение. У большинства 
женщин наблюдается развитие энцефалопатии, 
потеря памяти, профессиональных навыков, по-
чечная недостаточность.

Эклампсическая кома – критическое состо-
яние со стойким нарушением сознания после 
эклампсического приступа или без него. Прогноз 
неблагоприятный, особенно если произошло 
внутричерепное кровоизлияние. Летальность 
при эклампсической коме колеблется в пределах 
50-75%.

HELLP-синдром является одной из актуаль-
ных проблем современного акушерства. В его 
развитии важное значение имеют аутоиммун-
ные реакции. Довольно убедительной кажется 
точка зрения, согласно которой беременность 
представляет собой случай аллотранспланта-
ции, а HELLP-синдром – аутоиммунную ре-
акцию. Аутоиммунный механизм повреждения 
эндотелия, гиповолемия со сгущением крови, 
образование микротромбов с последующим фи-
бринолизом (ДВС-синдром) – основные этапы 
развития HELLP-синдрома при тяжелых формах 
гестоза [59].

HELLP-синдром объединяет специфические из-
менения печени  при гестозе: H (hemolysis) – гемо-
лиз; EL (elevated liver enzymes) – повышение уровня 
ферментов печени; LP (low platelet count) – низкий 
уровень тромбоцитов. При тяжелом течении гесто-
за HELLP-синдром встречается в 4-12% случаев и 
характеризуется высокой материнской  (до 75%) и 
перинатальной (79 на 1000) смертностью.

Один из кардинальных симптомов НЕLLР-
синдрома – гемолиз (микроангиопатическая 
гемолитическая анемия), характеризующийся 
наличием в крови сморщенных и деформирован-
ных эритроцитов, их разрушенных фрагментов 
(шистоцитов) и полихромазии. При разрушении 
эритроцитов высвобождаются фосфолипиды, 
способствующие постоянной внутрисосуди-
стой коагуляции (хронический ДВС-синдром). 
Повышение уровня печеночных ферментов 
при НЕLLР-синдроме вызвано блокадой кро-
вотока во внутрипеченочных синусоидах из-за 
отложения в них фибрина. Артериолоспазм, 

сочетающийся с гемоконцентрацией и гипо-
волемией, развитием гипокинетического типа 
кровообращения, приводит к дегенерации пе-
ченочных клеток. При обструкции кровотока и 
дистрофических изменениях в гепатоцитах про-
исходит перерастяжение глиссоновой капсулы, 
сопровождающееся типичными жалобами (боль 
в правом подреберье и эпигастрии). Повышение 
внутрипеченочного давления может привести к 
субкапсулярной гематоме печени, которая мо-
жет разорваться при малейшем механическом 
повреждении.

Тромбоцитопения обусловлена истощением 
тромбоцитов вследствие образования микротром-
бов на фоне дисфункции сосудистого эндотелия. 
Разрушение тромбоцитов приводит к высвобож-
дению тромбоксанов и нарушению равновесия 
тромбоксан-простациклиновой системы, что вы-
зывает: генерализованный артериолоспазм с усу-
гублением АГ, отек мозга и судороги; ухудшение 
маточно-плацентарного кровотока; повышение 
агрегации тромбоцитов и отложение фибрина и 
эритроцитов в плаценте, почках и печени. Ука-
занные изменения обусловливают глубокие на-
рушения функции ряда органов, создавая таким 
образом порочный круг. Если не прервать этот 
процесс, основными патогенетическими звенья-
ми которого являются повреждение эндотелия и 
внутрисосудистая активация системы свертыва-
ния крови, в течение нескольких часов возникнет 
ДВС-синдром с тяжелыми кровотечениями и воз-
можным смертельным исходом.

Клиническое течение HELLP-синдрома не-
предсказуемо. У большинства пациенток забо-
левание быстро прогрессирует и приводит к раз-
витию полиорганных нарушений, в частности со 
стороны:

 ● центральной нервной системы: головная 
боль, утомляемость, недомогание, тошнота, 
рвота, нарушение зрения, отслойка сетчат-
ки, гиперрефлексия, судороги и выраженная 
кома. Причиной этих расстройств являются 
ангиоспазм и гипоксия, а не отек мозга, как 
представлялось ранее;

 ● дыхательной системы: возможен отек верхних 
дыхательных путей и отек легких (чаще после 
родоразрешения). Нередко наблюдается раз-
витие респираторного дистресс-синдрома;

 ● сердечно-сосудистой системы: генерализо-
ванный артериолоспазм приводит к сниже-
нию ОЦК и отеку тканей. Повышается общее 
периферическое сопротивление сосудов, 
ударный объем сердца, вследствие чего уве-
личивается нагрузка на левый желудочек. На 
этом фоне возможно развитие диастоличе-
ской дисфункции сердца;

 ● системы гемостаза: часто встречаются тром-
боцитопения, а также качественные наруше-
ния функции тромбоцитов, кровоизлияния в 
местах инъекций, развитие ДВС-синдрома;
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 ● печени: отмечается снижение активности пе-
ченочных ферментов с повышением их уров-
ня в сыворотке; возможно появление участ-
ков ишемии и даже развитие некроза печени; 
наблюдается диффузная или локализующая-
ся в правом подреберье боль, желтуха. Спон-
танный разрыв печени встречается редко и 
практически всегда имеет летальный исход;

 ● почек: о поражении клубочков сосудисто-
го характера свидетельствует протеинурия. 
Олигоурия чаще связана с гиповолемией и 
сниженным почечным кровотоком. Нередко 
гестоз прогрессирует до острой почечной не-
достаточности.

Для HELLP-синдрома характерны такие резуль-
таты стандартных лабораторных исследований:

 ● гемолиз (определяемый путем анализа мазка 
периферической крови);

 ● повышенное содержание билирубина, моче-
вины;

 ● повышенная концентрация лактатдегидроге-
назы, отражающая степень повреждения ге-
патоцитов и тяжесть гемолиза;

 ● повышенный уровень АЛТ и АСТ;
 ● низкое содержание тромбоцитов (< 100 х 

109/л).
Дифференциальный диагноз HELLP-синдрома, 

по мнению В.В. Каминского и соавт. (2005), сле-
дует проводить со следующими заболеваниями:

 ● желчнокаменной болезнью (на любых сроках 
беременности);

 ● синдромом Дабина – Джонсона (во ІІ или ІІІ 
триместре);

 ● острой жировой дистрофией печени бере-
менных;

 ● вирусным гепатитом;
 ● лекарственным гепатитом;
 ● хроническим заболеванием печени (циррозом);
 ● синдромом Бадда – Киари;
 ● мочекаменной болезнью;
 ● гастритом;
 ● идиопатической тромбоцитопенической пур-

пурой;
 ● гемолитическим уремическим синдромом;
 ● системной красной волчанкой.

Лечение
Несмотря на интенсивное изучение патофизио-

логии гестоза, в настоящее время нет достаточно 
обоснованных данных об этиологии и патогенезе 
заболевания, что не позволяет разработать эф-
фективные методы профилактики и лечения этой 
патологии. Лечение гестоза является симптома-
тическим и, к сожалению, не всегда оказывается 
успешным. Вероятно, это связано с недооценкой 
общего состояния больных, степени тяжести ге-
стоза и патологических процессов, происходящих 
в системе мать-плацента-плод. 

Лечение беременной (роженицы, родильницы) 
с гестозом проводится акушером-гинекологом 

совместно с анестезиологом-реаниматологом. 
Больная находится в условиях палаты интенсив-
ной терапии, оборудованной в соответствии с 
требованиями реанимационного отделения.

Лечебно-тактические мероприятия при гестозе 
включают:

 ● медикаментозное обеспечение лечебно-
охранительного режима беременной, роже-
ницы, родильницы;

 ● устранение генерализованного спазма сосу-
дов, нормализацию АД;

 ● инфузионную коррекцию гиповолемии;
 ● нормализацию гемодинамики, микроцирку-

ляции в жизненно важных органах (почках, 
печени, легких), улучшение маточно-плацен-
тарного кровообращения, поддержку жизне-
деятельности плода;

 ● коррекцию водно-солевого, белкового и 
углеводного обмена, кислотно-основного 
состояния; восстановление гомеостаза, лик-
видацию инфузионно-метаболических рас-
стройств, нормализацию коагуляционных 
свойств крови; 

 ● бережное родоразрешение (адекватное обез-
боливание, профилактика кровопотери); 

 ● продолжение терапии гестоза и купирование 
остаточных явлений в послеродовом периоде.

Адекватное и поэтапное обезболивание ро-
дов является необходимым для поддержания 
лечебно-охранительного режима, стабилизации 
показателей гемодинамики и регуляции маточ-
ных сокращений. 

Оказание неотложной помощи при гестозе тя-
желой степени необходимо начинать как мож-
но раньше, на догоспитальном этапе – дома, в 
женской консультации, в машине скорой меди-
цинской помощи во время транспортировки бе-
ременной в стационар. Машина скорой помощи 
должна быть оснащена аппаратурой для проведе-
ния в случае необходимости закисно-кислород-
ного наркоза. 

Все первоначальные манипуляции (катетериза-
ция вен, мочевого пузыря, акушерские манипу-
ляции) проводят под общей анестезией тиопента-
лом натрия или закисью азота с кислородом.

При развитии у пациентки преэклампсии лег-
кой степени на сроках до 37 нед беременности 
возможно наблюдение ее в условиях стационара 
дневного пребывания. Медикаментозную тера-
пию при этом не назначают. Тактика беремен-
ности выжидательная; родоразрешение проводят 
через естественные родовые пути.

При преэклампсии средней степени тяжести 
у пациенток на сроке гестации 37 нед и больше 
осуществляется плановая госпитализация для 
родоразрешения в стационар II уровня; при про-
грессировании преэклампсии или нарушении со-
стояния плода – в стационар III уровня для под-
готовки к родоразрешению. При незрелой шейке 
матки назначают простагландины E

2
 (местно).
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Метод родоразрешения на любом сроке геста-
ции определяется готовностью родовых путей или 
состоянием плода. Если шейка матки достаточно 
зрелая, осуществляют родостимуляцию и прово-
дят родоразрешение через естественные родовые 
пути. В случае неэффективности подготовки ро-
довых путей с помощью простагландинов произ-
водят операцию кесарева сечения.

Во время родов через естественные родовые 
пути в первом периоде наряду со вскрытием плод-
ного пузыря проводится длительная аналгезия, 
включая эпидуральную анестезию. Риск проведе-
ния региональной анестезии обычно обусловлен 
возможным развитием эпи- и субдуральной гема-
томы. Обычно определяют степень запрета про-
ведения региональной анестезии при количестве 
тромбоцитов 70-80 х 103/мм3. В случае невозмож-
ности применения эпидуральной анестезии при-
меняют наркотические анальгетики, седативные 
средства, фентанил.

В периоде изгнания аналгезия обеспечивает-
ся путем ингаляции закисью азота с кислородом 
(2 : 1; 3 : 1) вне потуг. Во втором периоде родов 
наиболее оптимальным является продолжение 
эпидуральной анестезии. При ухудшении состо-
яния беременной или плода во втором периоде 
родов накладывают акушерские щипцы на фоне 
адекватного обезболивания.

В третьем периоде родов проводят профилактику 
кровотечения – назначают окситоцин внутривен-
но капельно, адекватно восполняют кровопотерю. 

При тяжелых формах гестоза проведение опера-
ции кесарева сечения предпочтительнее под эпи-
дуральной анестезией. Преимущества региональ-
ной анестезии при этом следующие: возможность 
контроля АД, снижение периферического сосу-
дистого сопротивления, уменьшение венозного 
возврата, повышение почечного и маточно-пла-
центарного кровотока, профилактика судорож-
ного синдрома.

Искусственная вентиляция легких (ИВЛ) не яв-
ляется основным способом лечения эклампсии, 
однако устранение гипоксии (важнейшего пато-
генетического фактора развития полиорганной 
недостаточности) – обязательное условие прове-
дения других мероприятий.

Эпидуральная анестезия более предпочтитель-
на по сравнению с общей (исключением является 
наличие эклампсии). Опасность проведения об-
щей анестезии заключается в гемодинамической 
нестабильности во время интубации и экстубации 
трахеи. АГ и тахикардия могут обусловить повы-
шение внутричерепного давления. Показания-
ми для интубации и проведения ИВЛ в режиме 
умеренной гипервентиляции в настоящее время 
являются: отсутствие или нарушение сознания 
вне припадка; высокая АГ, не поддающаяся те-
рапии; повторный эклампсический припадок; 
сохранение судорожной готовности, несмотря 
на проводимую терапию; сочетание припадков с 

кровотечением; острая дыхательная и сердечно-
сосудистая недостаточность; необходимость аб-
доминального родоразрешения.

Важным является вопрос о продолжительности 
проведения ИВЛ. У 10% женщин, оперируемых 
по поводу тяжелых форм позднего гестоза, дли-
тельность ИВЛ составляет от 2 до 12 ч. В насто-
ящее время имеются четкие показания к прекра-
щению ИВЛ, а именно: 

 ● наличие сознания у больной;
 ● стабилизация САД (не выше 140-150 мм рт. ст);
 ● нормализация центрального венозного дав-

ления (ЦВД), частоты сердечных сокраще-
ний, темпа диуреза (> 35 мл/ч);

 ● адекватное спонтанное дыхание в течение 
30-45 мин на интубационной трубке;

 ● удовлетворительная сатурация кислорода 
> 95% или PO

2
 артериальной крови не ниже 

90 мм рт. ст., FiO
2
 < 0,4 (PaO

2
/FiO

2
 > 200), при 

адекватном диурезе (не ниже 60 мл/ч). 
Ухудшение вышеописанных показателей требу-

ет повторного проведения ИВЛ.
Антигипертензивную терапию назначают при 

повышении уровня ДАД  110 мм рт. ст., и она 
должна быть направлена на уменьшение гене-
рализованного спазма сосудов, обеспечение вы-
сокого минутного объема сердца. Снижение АД 
проводится для предупреждения гипертензив-
ной энцефалопатии и мозговых кровоизлияний. 
Уровень снижения АД должен обеспечивать со-
хранение адекватного мозгового и плацентарного 
кровотока; быстрое и резкое его снижение может 
вызвать ухудшение состояния матери и плода. 
При низких значениях ЦВД (менее 3 см вод. ст.) 
гипотензивному лечению должна предшествовать 
инфузионно-трансфузионная терапия.

В качестве гипотензивной терапии в настоящее 
время рекомендуются следующие группы препа-
ратов [34].

 ● Агонисты центральных α
2
-адренорецепторов:

 – метилдофа (допегит);
 – клонидин (клофелин, апрессин, гемитон). 

Гипотензивное действие сопровождается 
снижением периферического сосудистого со-
противления, включая сосуды почек. Препа-
раты оказывают стимулирующее влияние на 
центральные β-адренорецепторы – седатив-
ный эффект, связанный с влиянием на рети-
кулярную формацию мозга.

Метилдофу для лечения тяжелой преэкламп-
сии применяют реже, поскольку она имеет от-
сроченное действие (эффект наступает через 4 ч). 
Как правило, данный препарат применяют в дозе 
1,0-3,0 г/сут в качестве монотерапии или в комби-
нации с нифедепином в дозе 0,5 мг/кг/сут.

Как антигипертензивное средство у больных с 
тяжелой преэклампсией можно применять кло-
нидин: 0,5-1,0 мл 0,01% раствора внутривенно 
или внутримышечно либо 0,15-0,2 мг под язык 
4-6 раз в день.

Клиническая лекция

А
К

У
Ш

Е
Р

С
Т

В
О



Медицинские аспекты здоровья женщины № 6 (70)’ 2013
22

 ● Блокаторы β-адренергических рецепторов: 
 – лабеталол – применяют внутривенно в дозе 

10 мг, через 10 мин, при отсутствии адекват-
ной реакции (ДАД ≥ 110 мм рт. ст.) – допол-
нительно еще 20 мг препарата. АД контроли-
руют каждые 10 мин, и если ДАД остается на 
уровне > 110 мм рт. ст., вводят 40 мг, а потом 
80 мг лабеталола (максимально до 300 мг).

 ● Антагонисты кальциевых каналов:
 – нифедипин (коринфар, кордарон, амлоди-

пин). При отсутствии лабеталола возможно 
применение нифедипина в дозе 5-10 мг под 
язык. Если эффект не наблюдается, через 
10 мин необходимо принять еще 5 мг препа-
рата под язык. Следует помнить, что на фоне 
введения сульфата магния прием нифедипи-
на может привести к быстрому развитию ги-
потензии.

 ● Вазодилататоры и производные нитратов (ги-
дралазин, нитропруссид натрия, празозин). 
Для снижения АД при тяжелой преэкламп-
сии применяют гидралазин: 20 мг (1 мл) пре-
парата растворяют в 20 мл 0,9% раствора хло-
рида натрия, вводят внутривенно медленно 
по 5 мл (5 мг гидралазина) каждые 10 мин, 
пока ДАД не снизится до безопасного уровня 
(90-100 мм рт. ст.). При необходимости повто-
ряют внутривенное введение гидралазина по 
5-10 мг каждый час или 12,5 мг внутримышеч-
но каждые 2 ч. Применение нитропруссида 
натрия и нитроглицерина не рекомендуется, 
поскольку они вызывают серьезные ослож-
нения. Нитропруссид натрия используют 
только с целью быстрого снижения АД при 
угрожающих состояниях и при условии неэф-
фективности других средств. Максимальная 
продолжительность инфузии составляет 4 ч, 
поскольку в организме образуются цианиды, 
концентрация которых через 4 ч может до-
стичь токсического уровня для плода.

 ● Ганглиоблокаторы (пентамин, бензогексо-
ний). Эти препараты обладают выраженной 
ганглиоблокирующей активностью, ликви-
дируют спазм периферических сосудов, ис-
пользуются для управляемой гипотензии.

При преэклампсии средней степени тяжести 
назначают комплексное лечение: метилдофу 
(0,25-0,5 г 3-4 раза в сутки) в комбинации с нифе-
дипином (10 мг 2-3 раза в сутки). 

При стабильном состоянии беременной и уров-
не ДАД до 109 мм рт. ст. (в пределах преэклампсии 
средней степени тяжести) в процессе родов воз-
держиваются от магнезиальной терапии. В случае 
ухудшения общего состояния пациентки, при по-
явлении признаков тяжелой преэклампсии, не-
стабильных или постоянно высоких (на уровне 
максимальных) показателях АД, характерных для 

преэклампсии тяжелой степени тяжести, показа-
но проведение магнезиальной терапии для про-
филактики судорог.

Противосудорожная терапия осуществляется 
преимущественно сульфатом магния. Данный 
препарат, помимо противосудорожного эффек-
та, оказывает гипотензивное, диуретическое 
действие, обусловливает нормализацию нару-
шенного гемостаза. Сульфат магния способству-
ет выработке простациклина, который является 
медиатором сосудистого расслабления, снижает 
уровень эндотелина, подавляет агрегацию тром-
боцитов, удлиняет время кровотечения [58]. 

Подбор дозы и способа введения магнезии 
определяется тяжестью патологии. При гестозе 
легкой степени тяжести сульфат магния назна-
чают в дозе 12 г сухого вещества, средней – 18 г, 
тяжелой – 25 г, при эклампсии – 50 г.

Внутривенное введение препарата начинают 
с нагрузочной дозы 4-6 г (10-15 мл 40% рас-
твора магния сульфата гептагидрата*, 16-24 мл 
25% раствора магния сульфата), которую вводят 
очень медленно на протяжении 15 мин (в случае 
эклампсии – на протяжении 5 мин). Учитывая 
то, что концентрированный раствор сульфата 
магния может вызвать выраженное раздраже-
ние стенки вены (вплоть до некроза), старто-
вую дозу препарата растворяют в 0,9% растворе 
хлорида натрия или растворе Рингера – Локка. 
Для этого в стерильный флакон с 34 мл рас-
твора вводят 4 г сульфата магния (10 мл 40% 
раствора магния сульфата гептагидрата или 
16 мл 25% раствора). Далее назначают поддер-
живающую дозу магнезии – 2 г/ч: 50 мл 40% рас-
твора магния сульфата гептагидрата (20 г) или 
80 мл 25% раствора магнезии (20 г) растворяют 
в 500 мл 0,9% раствора NaCl или 5% раствора 
глюкозы. Скорость введения препарата 50 мл/ч 
(16 капель в минуту) определяется состоянием 
больной [34]. 

При внутримышечном введении сульфата маг-
ния нагрузочная доза составляет 10 г – по 5 г 
(20 мл 25% раствора) в каждую ягодицу; поддер-
живающая доза – по 5 г каждые 4 ч.

Суточную дозу сульфата магния рассчитывают 
в зависимости от массы тела и индивидуальной 
чувствительности к нагрузочной дозе. При массе 
тела пациентки < 65 кг препарат назначают в дозе 
1 г/ч (10-11 капель в минуту), 65-75 кг – 2 г/ч (22 
капли в минуту), более 75 кг – 2-3 г/ч (33 капли в 
минуту). Введение продолжают до стабилизации 
уровня АД и в течение не менее 24 ч после родов. 
Каждые 4 ч определяют степень угнетения кож-
ных рефлексов, частоту дыхания (не менее 16 ды-
хательных движений в минуту), диурез (не менее 
30 мл/ч), измеряют содержание магния в крови 
(если это возможно). 

* В Украине в этом году появился препарат Кормагнезин® 200 и Кормагнезин® 400, содержащий соответственно 
2 г/10 мл и 4 г/10 мл магния сульфата гептагидрата. Препарат производится немецкой фармацевтической 
команией «Верваг Фарма».
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При использовании сульфата магния в высо-
ких дозах возможны побочные явления, такие как 
снижение АД, тошнота, рвота, угнетение ЦНС 
(гипорефлексия), изменения ЭКГ, угнетение ды-
хания, кома и, наконец, остановка сердца. Анти-
дотом сернокислого магния являются препараты 
кальция.

Критериями для отмены магнезиальной тера-
пии являются:

 ● прекращение судорог;
 ● отсутствие симптомов повышенной возбу-

димости ЦНС (гиперрефлексия, гипертонус, 
судорожная готовность);

 ● стойкое снижение ДАД (90-100 мм рт. ст.);
 ● нормализация диуреза (> 50 мл/ч).

Противопоказания к магнезиальной терапии 
включают:

 ● гипокальциемию;
 ● угнетение дыхательного центра;
 ● артериальную гипотензию;
 ● кахексию.

Необходимо помнить, что применение сульфа-
та магния во время родов и в раннем послеродо-
вом периоде снижает сократительную активность 
матки.

При отсутствии сульфата магния возможно ис-
пользование диазепама, однако при этом суще-
ствует высокий риск угнетения дыхания у плода 
в неонатальном периоде. Методика назначения 
диазепама приведена в таблице 2.

Инфузионно-трансфузионная терапия. Объ-
ем вводимой жидкости составляет примерно 
1-2 л/сут и должен соответствовать суточной фи-
зиологической потребности пациентки (в сред-
нем 30-35 мл/кг) с обязательным учетом объема 
нефизиологических потерь (кровопотеря и т.д.). 
Следует помнить, что инфузионная поддержка 
необходима при проведении эпидуральной ане-
стезии, парентеральной антигипертензивной 

терапии, внутривенном введении магния сульфа-
та, при олигоурии или признаках дегидратации 
центрального генеза (при низком ЦВД). 

Необходимым условием проведения адекватной 
инфузионной терапии является строгий контроль 
объема введенной, выпитой жидкости и диуреза 
(40-45 мл/ч или 1 мл/кг/ч). При этом умеренная 
дегидратация более приемлема, чем гипергидра-
тация. Оптимальный уровень ЦВД составляет 
3-4 см вод. ст., объем диуреза – не менее 50 мл/ч.

Инфузионная терапия проводится кристалло-
идными и коллоидными растворами. Гиперос-
молярные растворы, 5 и 10% раствор глюкозы, 
а также их смеси с электролитами (поляризую-
щие смеси) не используются, поскольку они ча-
сто вызывают гипогликемию у плода, усилива-
ют накопление лактата в мозге матери, ухудшая 
неврологический прогноз в случае эклампсии. 
Среди коллоидных растворов ведущее место за-
нимают препараты гидроксиэтилированного 
крахмала (ГЭК), которые обладают системным 
противовоспалительным действием. Их исполь-
зование возможно для терапии гестоза до и по-
сле родоразрешения. Одним из новых препара-
тов на основе гидроксиэтилкрахмала является 
тетраспан.

Инфузионно-трансфузионная терапия при-
меняется для коррекции гиповолемии, с целью 
восполнения ОЦК, нормализации коллоидно-
осмотического давления плазмы, реологических 
и коагуляционных свойств крови, макро- и ми-
крогемодинамики.

Инфузионная терапия начинается с назначения 
кристаллоидов (физиологический раствор, мафу-
сол, хлосоль, раствор Рингера лактат) для первич-
ного замещения ОЦК и продолжается коллоида-
ми (6 и 10% растворы ГЭК – рефортан, инфукол, 
тетраспан, волювен и др.), что способствует 
переходу жидкости из интерстициального 

Доза Особенности введения

Стартовая 

Диазепам в дозе 10 мг (2 мл) растворяют в 10 мл 0,9% раствора хлорида 

натрия, вводят внутривенно медленно на протяжении 2 мин. Если судороги 

возобновились или не прекратились, повторяют введение препарата в стартовой 

дозе. 

При превышении дозы 30 мг/ч у больной может возникнуть угнетение или 

остановка дыхания 

Поддерживающая 

Препарат в дозе 40 мг растворяют в 500 мл 0,9% раствора хлорида натрия или 

раствора Рингера и вводят внутривенно медленно со скоростью 22 мл/ч (6-7 

капель в минуту). 

Если имеется возможность использования шприцевого дозатора, устанавливают 

скорость введения 1,5-1,75 мг/ч. При необходимости суточную дозу можно 

повысить до 80 мг. Возможно внутримышечное введение препарата по 10 мг 

через каждые 3-4 ч

При невозможности внутривенного введения 20 мг диазепама растворяют в 10 мл 0,9% раствора хлорида 

натрия, вводят шприц с раствором на половину его длины в прямую кишку и впрыскивают его содержимое. 

После этого сжимают ягодицы и удерживают их в таком положении в течение 10 мин. Также возможно 

введение раствора диазепама в прямую кишку через катетер

Таблица 2. Применение диазепама при тяжелой преэклампсии и эклампсии
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пространства в кровоток. Соотношение коллои-
дов и кристаллоидов должно составлять от 1 : 1 до 
2 : 1. Одновременно с кристаллоидами назнача-
ют кардиотропные и другие средства (коргликон, 
кокарбоксилазу, витамин С, витамины группы 
В) для предупреждения возможной сердечно-со-
судистой недостаточности. Объем проводимой 
инфузии определяется величиной гематокрита 
(должен быть в пределах 0,27-0,35 л/л), диуреза 
(50-100 мл/ч), ЦВД (не менее 6-8 см вод. ст.), по-
казателями гемостаза (антитромбин III не менее 
70%, эндогенный гепарин не ниже 0,07 ЕД/мл), 
уровнем АД, содержанием белка в крови (не ме-
нее 60 г/л). Следует отметить, что чем более выра-
жена АГ, тем в меньшем объеме необходимо про-
водить инфузионно-трансфузионную терапию 
[59, 84].

Дефицит ОЦК особенно выражен у беременных 
с тяжелыми формами гестоза. При выполнении 
операции кесарева сечения и умеренной крово-
потере может развиться тяжелый шок. Это про-
исходит в связи с тем, что средняя потеря крови 
при кесаревом сечении составляет 1000 мл и со-
ответствует приблизительно 35% объема крови 
беременной с тяжелым гестозом.

В послеродовом периоде инфузионно-трансфу-
зионная терапия проводится в полном объеме и 
продолжается в течение не менее 3-5 сут в зави-
симости от регресса симптомов патологического 
процесса под контролем клинико-лабораторных 
данных.

Важное значение имеет введение белковосодер-
жащих препаратов при тяжелых формах гестоза. 
Инфузия концентрированных растворов све-
жезамороженной плазмы, протеина, альбумина 
нормализует белковый состав крови и способ-
ствует перераспределению жидкости из интер-
стициального пространства в сосудистое русло. 
При быстром введении плазмы или альбумина, 
проводимом без контроля уровня АД, возможно 
прогрессирование гестоза, развитие эклампсии и 
отека легких. Применение растворов альбумина 
(особенно 5%) является нецелесообразным – он 
быстро выводится, что и предопределяет кратко-
временность коррекции гиповолемии и гипопро-
теинемии при тяжелых формах преэклампсии. 
В случае необходимости альбумин лучше ис-
пользовать в виде 10-20% растворов в сочетании 
с кристаллоидами, обычно в соотношении 1 : 1. 
Диуретики назначают только при отеке легких. 
Инфузия раствора альбумина возможна лишь при 
гипоальбуминемии (< 25 г/л), предпочтительнее 
после родоразрешения.

Нормализация структурно-функциональных 
свойств клеточных мембран и клеточного ме-
таболизма достигается путем применения анти-
оксидантов (витамин Е, солкосерил), мембра-
ностабилизирующих препаратов, содержащих 
полиненасыщенные жирные кислоты (липо-
стабил, эссенциале форте, липофундин, эйко-

нол). Коррекция структурно-функциональных 
нарушений клеточных мембран у беременных с 
пре эклампсией легкой степени обеспечивается 
включением в комплекс лечения таблетирован-
ных форм препаратов (витамин Е, эссенциале 
форте, липостабил). При преэклампсии средне-
тяжелой и тяжелой степени мембраноактивные 
вещества следует вводить внутривенно до дости-
жения эффекта с последующим переходом на 
таблетированные формы препаратов курсом до 
3-4 нед.

Экстракорпоральные методы детоксикации и 
дегидратации, плазмаферез и ультрафильтрацию 
применяют при лечении тяжелых форм гестоза:

 ● для снижения эндогенной интоксикации (по 
уровню эндотоксина, молекул средней мас-
сы, антиэндотоксиновых антител) на сроке до 
34 нед и отсутствии эффекта от инфузионно-
трансфузионной терапии с целью пролонги-
рования беременности;

 ● при осложненных формах гестоза (HELLP-
синдром и острый жировой гепатоз бере-
менных) для купирования гемолиза, ДВС-
синдрома, ликвидации гипербилирубинемии.

При лечении гестоза важную роль играют не 
только составляющие терапии, но и ее продол-
жительность. C учетом этиопатогенеза данной 
патологии единственно верной тактикой лече-
ния является своевременное, бережное и пре-
имущественно консервативное родоразрешение, 
успешное проведение которого невозможно без 
адекватной терапии, направленной на ликвида-
цию симптоматических проявлений заболева-
ния, отчасти являющихся компенсаторной реак-
цией.

При тяжелой степени гестоза стационарное ле-
чение проводится до родоразрешения. Показа-
нием к досрочному родоразрешению является не 
только эклампсия и ее осложнения, но и тяжелая 
преэклампсия при отсутствии эффекта от тера-
пии в течение 3-12 ч [20].

При тяжелой преэклампсии или эклампсиче-
ском приступе лечебная тактика заключается в 
интенсивной, относительно кратковременной 
подготовке к родоразрешению с помощью кеса-
рева сечения (при неподготовленных родовых пу-
тях) или через естественные родовые пути. 

Показаниями к проведению кесарева сечения 
являются:

 ● эклампсия и ее осложнения;
 ● осложнения гестоза: кома, кровоизлияние в 

мозг, острая почечная недостаточность, отек 
легких, HELLP-синдром, острый жировой 
гепатоз беременных, отслойка сетчатки и 
кровоизлияния в нее, преждевременная от-
слойка нормально расположенной плаценты 
и т.д.;

 ● тяжелая преэклампсия при неподготовлен-
ной шейке матки и наличии показаний к до-
срочному родоразрешению;
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 ● сочетание гестоза с другой акушерской пато-
логией.

Наиболее частые ошибки при лечении тяжелых 
форм гестоза заключаются в следующем:

 ● недооценка тяжести состояния больной;
 ● неадекватная терапия и/или ее несвоевре-

менная реализация;
 ● бесконтрольная инфузионно-трансфузион-

ная терапия, которая способствует гиперги-
дратации;

 ● неправильная тактика родоразрешения – ве-
дение родов через естественные родовые пути 
при тяжелых формах гестоза и их осложнени-
ях;

 ● неполноценная профилактика кровотечения;
 ● недостаточно тщательное наблюдение в по-

слеоперационном периоде.

Первая помощь при развитии приступа эклампсии
Лечение судорожного приступа начинается 

на месте. Параллельно разворачивают пала-
ту интенсивной терапии или госпитализиру-
ют беременную в отделение анестезиологии и 
интенсивной терапии. Больную укладывают 
на ровную поверхность в положении на левом 
боку, быстро освобождают дыхательные пути, 
открывая рот и выдвигая вперед нижнюю че-
люсть; параллельно эвакуируют содержимое 
ротовой полости. По возможности, если сохра-
нено спонтанное дыхание, вводят воздуховод и 
проводят ингаляцию кислородом. При развитии 
продолжительного апноэ немедленно начина-
ют принудительную вентиляцию носо-лицевой 
маской с подачей 100% кислорода в режиме по-
ложительного давления в конце выдоха. Если 
судороги повторяются или больная остается в 
состоянии комы, вводят мышечные релаксанты 
и переводят пациентку на ИВЛ в режиме уме-
ренной гипервентиляции. Параллельно с про-
веденными мероприятиями по восстановлению 
адекватного газообмена осуществляют кате-
теризацию периферической вены и начинают 
введение противосудорожных препаратов (суль-
фат магния болюсно 4 г на протяжении 5 мин 
внутривенно, потом поддерживающая терапия 
в дозе 1-2 г/ч) под тщательным контролем АД 
и ЧСС. Если приступы продолжаются, внутри-
венно вводят еще 2 г сульфата магния (8 мл 25% 
раствора) на протяжении 3-5 мин. 

Вместо дополнительного введения сульфата 
магния можно использовать диазепам внутри-
венно (10 мг) или тиопентал натрия (450-500 мг) 
в течение 3 мин. При появлении судорожного 
синдрома после родов синхронизация с респи-
ратором достигается путем применения недепо-
ляризующих миорелаксантов, в других случаях 
используют барбитураты + бензодиазепины + 
гамма-оксимасляную кислоту.

Реабилитация женщин, перенесших 
гестоз тяжелой степени

Реабилитация больных, перенесших гестоз, за-
висит от степени его тяжести, сочетания с экс-
трагенитальной патологией, течения родов. 
У большинства таких пациенток выявляются за-
болевания почек, АГ, признаки энцефалопатии. 
После выписки из стационара, в условиях жен-
ской консультации, проводят диспансерное на-
блюдение при участии терапевта или семейного 
врача, которое включает: 

 ● патронаж на дому;
 ● консультацию профильных специалистов;
 ● комплексное обследование:  
 – общий анализ мочи через 1; 3; 6; 9 и 12 мес 

после родов;
 – общий анализ крови через 1; 3 мес;
 – офтальмоскопию через 1; 3 и 12 мес;
 – ЭКГ через 1 мес, в дальнейшем – по усмотре-

нию терапевта;
 – анализ мочи по Зимницкому и Нечипоренко;
 – определение мочевины и белка в моче.

Продолжительность диспансерного наблюде-
ния после перенесенной преэклампсии средне-
тяжелой и тяжелой степени составляет 1 год.

На первом этапе, до 3 нед после родов, реабили-
тация  проводится в акушерском стационаре. При 
этом осуществляются мероприятия, направлен-
ные на улучшение функционального состояния 
ЦНС, нормализацию водно-электролитного и 
белкового обмена, устранение гиповолемии. 

На втором этапе реабилитация проводится в ус-
ловиях поликлиники терапевтом или семейным 
врачом: женщине 1-2 раза в месяц измеряют АД, 
проводят клинический анализ крови и мочи. На 
этом этапе назначают симптоматическое лечение, 
направленное на нормализацию функциональ-
ного состояния ЦНС, АД, сосудистого тонуса, 
функции печени и почек. При выявлении экстра-
генитальной патологии  терапию проводят соот-
ветствующие специалисты.

Третий этап заключается в осуществлении ле-
чебно-реабилитационных мероприятий при про-
должающейся протеинурии и повышенном АД в 
течение более 6 мес после родов. Для этого необ-
ходимо госпитализировать пациентку в нефроло-
гическое отделение стационара для проведения 
целенаправленного обследования и лечения.

Четвертый этап реабилитации включает оздо-
ровительные мероприятия в зависимости от уста-
новленной патологии.  

Вопрос о возможности повторной беременно-
сти решается акушером-гинекологом совместно с 
терапевтом, нефрологом, невропатологом.

Женщины, перенесшие гестоз, при повторной 
беременности должны быть отнесены к группе 
повышенного риска.

Список литературы находится на сайте журнала
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Д
анные клинические рекомендации под-
готовлены Исполнительным советом Об-
щества по кольпоскопии Канады и одобре-

ны Обществом акушеров и гинекологов Канады, 
а также Обществом онкогинекологии Канады.

Цель рекомендаций: обеспечить акушеров-
гинекологов руководством ведения больных с 
патологическими результатами скри нинга на рак 
шейки матки с целью уточнения имеющихся ал-
горитмов для наблюдения за такими пациентка-
ми после лечения, а также способствовать более 
эффективному исполь зованию медицинских ре-
сурсов.

Женщины с патологическими результатами ци-
тологии находятся в группе риска разви тия рака 
шейки матки. Надлежащее лечение позволит сни-
зить этот риск. Данное руковод ство направлено на 
реализацию стандартов ведения таких пациенток.

Для разработки этого руководства использо-
вались базы данных PubMed, Medline, CINAHL 
и Cochrane Library. Были отобраны ре зультаты 
систематических обзоров, рандоми зированных 
контролируемых исследований/контролируемых 
клинических исследований, наблюдений без язы-
ковых ограничений или ограничений по дате. Вы-
полнен обзор материалов по июль 2012 г.

Руководство было проанализировано на пред-
мет соответствия аналогичным руковод ствам 
других организаций, включая стандар ты Амери-
канского общества по кольпоскопии и патологии 
шейки матки, Британского обще ства по кольпо-
скопии и патологии шейки мат ки, Европейской 
рабочей группы по раку.

Качество полученных доказательств оце нено с 
использованием критериев, представ ленных в та-
блице 1.

Расшифровка использованных а ббревиатур из-
ложена в таблице 2.

Кольпоскопическое обследование при 
патологических результатах цитологического 
исследования

В направлении на кольпоскопию нужда ются 
женщины с выявленными в результате цитоло-
гического исследования (мазка по Папаниколау) 
ASCUS, LSIL, ASC-H, HSIL и AGC, у которых 
подозревается плоскоклеточный или железисто-
клеточный рак шейки матки.

Также кольпоскопия рекомендована при об-
наружении онкогенного вируса папилломы чело-
века (ВПЧ) и высокоонкогенного ВПЧ при нали-
чии ASCUS. 

 ● Если в ходе кольпоскопии обнаружены из-
менения, следует отобрать два или больше 
образцов для биопсии с целью установле ния 
типа поражения (I-А).

 ● Если у женщины с AGC не визуализирует ся 
зона трансформации, необходимо выпол нить 
выскабливание канала шейки мат ки. У жен-
щин в возрасте старше 45 лет с высоким ри-
ском по результатам цито логии надлежит по-
вторно взять мазок по Папаниколау (II-2B). 

 ● Рутинное тестирование на высокоонкоген-
ный ВПЧ для пациенток, направленных на 
кольпоскопию, не рекомендовано (III-C).

ASCUS или LSIL
 ● Женщине с положительными цитологиче-

скими результатами на ASCUS/LSIL или 
на ASCUS при наличии высокоонкогенно-
го ВПЧ следует выполнить кольпоскопию 
(III-A).

Кольпоскопическая тактика ведения 
пациенток с патологическими 
результатами цервикальной цитологии 
и гистологи и*
Клиническое практическое руководство 
Общества акушеров и гинекологов Канады – 2012

* Впервые опубликовано в журнале «Репродуктивная эндокринология», № 2, 2013 г.

Зарубежный опыт

Г
И

Н
Е

К
О

Л
О

Г
И

Я



Медицинские аспекты здоровья женщины № 6 (70)’ 2013
28

 ● Кольпоскопически обнаруженные изменения 
до лжны быть уточнены методом биопсии (III-C).

 ● Если кольпоскопически изменения не опре-
делены, необходимо рассмотреть целесо-
образность проведения биопсии зоны транс-
формации (III-C).

 ● По мнению ряда экспертов, если по резуль-
татам кольпоско пии не выявлена дисплазия, 
женщине следует рекомендовать ежегодный 
скрининг до тех пор, пока не будет получено 
три отрицательных цитологических резуль-
тата. При отрицатель ных результатах цито-
логического исследова ния такую пациентку 
следует наблюдать в те чение 2-3 лет.

ASC-H 
 ● Женщине c ASC-H, выявленными в результа-

те теста Папаниколау, рекомендовано выпол-
нить кольпоскопию, чтобы исключить CIN 2, 
CIN 3 и/или рак шейки матки (II-2A). 

 ● В случае любого изменения, обнаружен ного 
при кольпоскопии, надлежит выпол нить 
био псию (II-2A).

Если у пациентки с ASC-H, выявленными в 
результате теста Папаниколау, получены отрица-
тельные результаты кольпоскопии, необ ходимо 
дважды с 6-месячными интервалами повторить 
цитологическое исследование, кольпоскопию и 
в идеале выполнить тест на высокоонкогенный 

Качество оценки доказательств Классификация рекомендаций

I
Доказательства получены как минимум из одного 

рандомизированного клини ческого исследования
А

Доказательств достаточно для того, чтобы 

рекомендовать исполь зовать полученные 

результаты на практике

II-1

Доказательства получены из хорошо 

спланированных контролируемых 

нерандомизированных исследований

B
Доказательств недостаточно, чтобы применять 

полученные результаты на практике

II-2

Доказательства получены из хорошо 

спланированных когортных (проспект ивных 

или ретроспективных) исследований или 

исследований типа случай-контроль, выполненных 

более чем одним центром или

исследовательской группой

С

Доказательства спорные и не позволяют 

разработать рекомендации по применению 

(или неприменению) полученных результатов 

в клинической практике

II-3

Доказательства, полученные путем сравнения 

времени или места с/без вмешательства. 

Результаты неконтролируемых экспериментов 

(например результаты лечения пенициллином в 

40-х годах прошлого века)

D
Доказательства слабые, чтобы рекомендовать 

использовать полу ченные результаты

Е

Доказательства достаточно сильные для 

того, чтобы рекомендовать не применять 

полученные результаты

III

Мнение уважаемых ученых, основанное на 

клиническом опыте, описательные исследования 

или сообщения эк спертных комиссий

L

Доказательства недостаточны (по качеству 

или количеству), чтобы дать какие-либо 

рекомендации

Таблица 1. Уровни доказательности и градация рекомендаций

Аббревиатура Полное название Перевод

AGC-FN Atypical glandular cells-favour neoplasia Неоплазия из атипичных железистых клеток

AGC-NOS
Atypical glandular cells-not otherwise speci-

fied

Атипичные железистые клетки – если не 

указано иное

AGUS 
Atypical glandular cells of undetermined 

significance 

Атипичные железистые клетки неясного 

генеза

AIS Adenocarcinoma in situ Аденокарцинома in situ

ASCH 
Atypical squamous cells, cannot exclude 

high-grade squamous intraepithelial lesion

Атипичные плоские клетки, нельзя исключить 

плоскоклеточные интраэпителиальные 

изменения высокой степени риска

ASCUS
Atypical squamous cells of undetermined 

significance 
Атипичные плоские клетки неясного генеза

CIN Cervical intraepithelial neoplasia Цервикальная интраэпителиальная неоплазия

HSIL High-grade squamous intraepithelial lesion 
Плоскоклеточные интраэпителиальные 

изменения высокой степени риска

LSIL Low-grade squamous intraepithelial lesion 
Плоскоклеточные интраэпителиальные 

изменения низкой степени риска

Таблица 2. Использованные аббревиатуры
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ВПЧ, чтобы убедиться в отсутствии патологии. 
Если эти повторные исследования будут отрица-
тельными, жен щине рекомендуется регулярный 
скрининг согласно действующим локальным 
клиниче ским протоколам.

HSIL
 ● Все женщины с HSIL подлежат кольпоско-

пии (II-2A).
 ● При отсутствии кольпоскопических измене-

ний следует выполнить выскабливание кана-
ла шейки матки (III-B).

 ● Если у лиц с HSIL кольпоскопически не визу-
ализируется зона трансформации и при этом 
получены отрицательные результаты био-
псии, необходимо рассмотреть целесообраз-
ность выполнения диагностический эксци-
зии (III-B).

Железистая атипия (AGC-NOS, AGC-FN, AIS) 
 ● Если у пациентки в результате цитологичес-

кого исследования обнаружено AGC-NOS, 
AGC-FN или AIS, ей следует обя зательно вы-
полнить кольпоскопию (II-2A). 

 ● Всем женщинам с AGC рекомендовано эн-
доцервикальное выскабливание. У жен щин 
в возрасте старше 35 лет или с ано мальными 
кровотечениями в анамнезе необходимо 
взять образцы эндометрия (II-2A).

 ● Лица с цитологич ески выявленной AGC-FN, 
но с отсутствием кольпоскопических измене-
ний, находятся в группе высокого онкориска. 
Им в обязательном порядке проводят диагно-
стическую эксцизию (II-2A).

Плоскоклеточная карцинома и аденокарцинома
 ● Если у женщины цитологическое исследо-

вание указывает на карциному с визуали-
зируемым поражением или без него, ей сле-
дует выполнить кольпоскопию и биоп сию 
(III-A).

 ● Если методом биопсии изменения не об-
наружены, рекомендована диагностическая 
эксцизия.

Ведение женщин с нормальными результатами 
цитологии и положительным ВПЧ-тестом

 ● Пациенткам в возрасте младше 30 лет при 
проведении цитологического исследо вания 
не следует выполнять скрининг на высокоон-
когенный ВПЧ (II-2E). Женщинам в возрас-
те младше 30 лет с высокоонкогенным ВПЧ и 
нормальными результатами цитологии коль-
поскопическое обследование не требуется; 
необходимо придерживаться тактики веде-
ния согласно локальным клиническим про-
токолам (III-B).

 ● Лица в возрасте 30 лет и старше с положи-
тельными результатами теста на высокоон-
когенный ВПЧ и нормальны ми результатами 

цитологии должны по вторно пройти оба ис-
следования через 12 мес. В случае повторного 
выявления высокоон когенного ВПЧ показа-
но про ведение кольпоскопии. Если повтор-
ные результаты обоих исследований будут 
от рицательными, такая пациентка подлежит 
скринингу в соответствии с локальными кли-
ническими протоколами (I-А).

Ведение женщин во время беременности
 ● Беременным с обнаруженными по дан ным 

цитологии ASCUS или LSIL надле жит по-
вторить цитологическое исследо вание через 
3 мес после родов (III-B).

 ● Беременным с HSIL, ASC-H или AGC долж-
на быть выполнена кольпоскопия в течение 
недели (III-B). Если в I триместре результаты 
кольпоскопии неудовлетво рительны,  про-
цедуру необходимо повто рить после 20-й не-
дели гестации, когда изменения шейки матки 
могут быть визу ализированы.

 ● Беременным не следует проводить эндоцер-
викальное выскабливание (III-D).

 ● При подозрении на CIN 3 или карциному ре-
комендована биопсия.

Ведение женщин в возрасте до 21 года
 ● Цитологический скрининг не рекомендо ван 

женщинам в возрасте до 21 года (II-2E). 
 ● Если цитологический скрининг прово дится 

лицам в возрасте до 21 года и в результате об-
наружены ASCUS или LSIL, цитологическое 
исследование следует по вторить через 1 год. 
В случае существования данной патологии на 
протяжении 24 мес пациентке показана коль-
поскопия (III-B).

 ● Если у пациентки в возрасте до 21 года при 
цитологическом исследовании выявлено 
ASC-H, HSIL или AGC, ей показана кольпо-
скопия (III-B).

Гистологические изменения 
CIN 1

 ● При наличии CIN 1, доказанной методом био-
псии, рекомендовано наблюдение с повтор-
ным цитологическим исследованием через 
12 мес (также приемлемым вариан том явля-
ется кольпоскопия спустя 12 мес). Тактика 
дальнейшего ведения пациентки зависит от 
результатов цитологии (II-1B).

 ● В случае выявления в ходе биопсии CIN 1 при 
наличии HSIL или AGC (по данным цитоло-
гии) следует пересмотреть результа ты цито-
логического и гистологического исследова-
ний. При обнаружении расхож дений может 
быть рассмотрена целесоо бразность проведе-
ния эксцизионной би опсии (III-B).

CIN 2 и CIN 3 у женщин в возрасте 25 лет и старше
 ● Лица с CIN 2 или CIN 3 должны пройти 
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соответствующее лечение. Предпочтитель-
ным методом терапии CIN 3 является эксци-
зия (II-1A).

 ● Пациентки с кольпоскопически визуализи-
руемой положительной границей по ражения 
подлежат наблюдению с прове дением коль-
поскопии и биопсии и/или выскабливания 
канала шейки матки. Для лечения рециди-
вирующих или постоян ных CIN 2 или CIN 3 
рекомендована эксцизия (II-1B).

CIN 2 или CIN 3 у женщин в возрасте  младше 25 лет
 ● Следует уточнить у гистолога/патологоана-

тома, является ли обнаруженное поражение 
CIN 2 или CIN 3 (III-B).

 ● Женщины младше 25 лет с CIN 2 подлежат 
наблюдению с проведением кольпоскопии с 
6-месячными интервалами в тече ние 24 мес 
перед тем, как лечащий врач примет решение 
о лечении (II-2B).

 ● Женщинам младше 25 лет с CIN 3 рекомендо-
вано соответствующее лечение (III-B).

Аденокарцинома in situ
 ● Если диагностирована AIS, с целью лечения 

необходима диагностическая эксцизия или 
иссечение зоны трансформации (II-2A).

 ● Если после диагностической эксцизии опре-
деляются границы поражения, должна быть 
выполнена повторная эксцизия (II-2A).

 ● Если после лечения AIS женщина не плани-
рует беременность и рождение детей, следует 
рассмотреть целесообразность гистерэкто-
мии (III-B).

 ● Если AIS диагностируется после петлевой 
электроэксцизии, выполненной по поводу 
CIN у женщины, планирующей рождение ре-
бенка, и границы поражения отрицательные, 
нет необходимости проводить дополнитель-
ную диагностическую эксцизию (II-2E).

Гистологические изменения во время беременности
При подозрении на CIN 2 либо CIN 3 или при 

их обнаружении во время беременности повтор-
ные кольпоскопию и лечение выполняют спустя 
8-12 нед после родов (II-2A).

Наблюдение после лечения CIN 2 и CIN 3
В данном случае приемлем любой из вари антов

 ● Женщина подлежит наблюдению с про-
ведением цитологического и кольпоскопи-
ческого исследования с 6-месячными интер-

валами в течение 2 визитов. Если результаты 
цитологии и одной из биоп сий будут отри-
цательными, такой паци ентке показан скри-
нинг в соответствии с локальными клиниче-
скими протокола ми (II-2B).

 ● Также рекомендовано ВПЧ-т естирование 
через 6 мес в сочетании с цитологическим 
исследованием. Если оба исследования от-
рицательны, женщина подлежит скринингу 
в соответствии с локальными кли ническими 
протоколами (II-2B).

Гистологические изменения у женщин из группы 
высокого риска

Пациентки с иммунодефицитными состояни-
ями не нуждаются в проведении коль поскопии 
(II-2D).

В таблице 3 представлена динамика развития CIN.

CIN
Ре-

гресс, 
%

Персис-
тенция, 

%

Про-
гресс, %

Прогресс 
в инвазивный 

рак, %

СIN 1 57 32 11 1

CIN 2 43 35 22 5

CIN 3 32 < 56
Не 

известно
> 12

Таблица 3. Динамика развития CIN

Время проведения кольпоскопии
 ● Женщинам с ASC-H или AGC кольпоскопию 

следует выполнить в течение 6 нед после по-
лучения положительных результатов цитоло-
гического исследования (III-C).

 ● Женщинам с HSIL в идеале кольпоско-
пию необходимо выполнить в течение 4 нед 
(III-C).

 ● Если результаты мазка по Папаниколау ука-
зывают на рак, кольпоскопия такой паци-
ентке должна быть проведена в течение 2 нед 
(III-C).

 ● Всем остальным женщинам с аномальными 
результатами цитологического исследования 
кольпоскопию рекомендовано провести в те-
чение 12 нед (III-C).

С полной версией руководства
можно ознакомиться по ссылке: http://www.sogc.org/

guidelines/documents/gui284CPG1212E.pdf
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В 
настоящее время наблюдается значитель-
ный рост заболеваемости вульвовагини-
том у женщин различного возраста. Такие 

факторы, как несбалансированное питание, ги-
повитаминоз, продолжающаяся урбанизация с 
ее хроническим психоэмоциональным напряже-
нием и неблагоприятным экологическим окру-
жением, распространение курения и нередкая 
алкоголизация женского населения приводят к 
снижению как специфической, так и неспецифи-
ческой резистентности женского организма, что 
и способствует возникновению инфекционно-
воспалительных заболеваний нижних половых 
путей. В подавляющем большинстве (до 80%) 
случаев вульвовагиниты вызываются смешанной 
бактериально-грибково-трихомонадной инфек-
цией. В последнее десятилетие частыми ослож-
нениями беременности становятся нарушения 
микроэкологии влагалища. Они являются при-
чиной многих акушерских осложнений как сами 
по себе, так и в связи с не всегда эффективным 
их лечением на протяжении всей беременности 
(Радзинский В.Е., 2011). К нарушениям микро-
экологии влагалища можно отнести и кандидоз-
ный вульвовагинит, и неспецифический вагинит, 
и бактериальный вагиноз (Leitich H., 2003).

Изучение вагинального биотопа, начатое более 
100 лет тому назад А. Дедерлейном, показало, что 
данная экосистема является сложной, многоком-
понентной, гормональнозависимой и легкора-
нимой. Состояние ее динамического равновесия 
определяется прежде всего уровнем гликогена 
в клетках эпителия влагалища, который в свою 
очередь связан с функциональным состоянием 
яичников, затем с концентрацией лактофлоры, 
рН влагалищного содержимого и состоянием 
местного иммунитета. Разнообразные изменения 
со стороны иммунологической защиты и нейро-
эндокринной регуляции в системе мать-плод, 
позволяющие материнскому организму во время 
беременности не отторгать наполовину чужерод-
ный организм плода, не проходят индифферент-

но и для женских половых путей. На протяжении 
беременности концентрация гликогена во влага-
лище повышается, что создает благоприятные ус-
ловия для жизнедеятельности микроорганизмов. 
Повышается скорость колонизации половых пу-
тей дрожжеподобными грибами и лактобактери-
ями; количество последних значительно увеличи-
вается по сравнению с уровнем у небеременных 
женщин.

Условия дезадаптации служат фоном, на ко-
тором развиваются дисбиотические процессы, в 
т.ч. в вагинальном микроценозе. Исследования, 
в которых изучали количественное соотноше-
ние ассоциантов, составляющих микроценоз, 
убедительно показали, что именно нарушение 
количественного соотношения бактериальных 
видов приводит к клиническим проявлениям 
инфекционного процесса во влагалище (ваги-
нит, вагиноз). Степень нарушения микроценоза 
может быть различной и касаться как видово-
го состава ассоциантов, так и количественного 
уровня каждого вида. Поэтому возникающие 
изменения чаще всего носят полимикробный ха-
рактер, хотя один какой-нибудь вид может пре-
обладать и, следовательно, играть ведущую роль. 
Вытеснение одним условно-патогенным видом 
других членов микробного сообщества приво-
дит к развитию клинической симптоматики ва-
гинита с выраженной местной лейкоцитарной 
реакцией и другими признаками воспаления 
(Анкирская А.С., 2004).

Многими исследователями отмечена связь 
между изменениями вагинальной микрофлоры 
и неблагоприятным исходом беременности. На-
личие вульвовагинита во время беременности 
чревато развитием ряда тяжелых осложнений, 
таких как выкидыши и преждевременные роды, 
хориоамнионит, хроническая фетоплацентарная 
недостаточность, гипотрофия плода, преждевре-
менное излитие вод, маточные кровотечения, по-
слеродовые воспалительные осложнения. Состав 
микрофлоры беременной женщины (нормоценоз 

О клинических преимуществах 
применения препарата Полижинакс 
в акушерстве и гинекологии 

Н.В. Спиридон ова, д.мед.н., профессор, заведующая кафедрой акушерства и гинеко логии 

ИПО Самарского государственного медицинского университета
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или состояние дисбиоза) оказывает влияние на 
формирование микрофлоры новорожденного 
(колонизация представителями нормальной или 
условно-патогенной микрофлоры) и становление 
его иммунной системы. Таким образом, нормали-
зация микрофлоры у беременных является важ-
нейшей задачей для профилактики анте- и пост-
натальных инфекций (Шендеров Б.А., 1998).

Существует два пути введения лекарственных 
препаратов: системный и локальный, из которых 
для терапии инфекционной патологии влагали-
ща предпочтительным является локальный. Он 
имеет ряд преимуществ, таких как: быстрое попа-
дание в очаг воспаления, отсутствие системного 
влияния на организм женщины, минимальный 
риск побочных реакций, простота и удобство 
применения, значительное уменьшение противо-
показаний, возможность применения у больных с 
экстрагенитальной патологией и приемлемая сто-
имость. Учитывая частоту сочетанной инфекции 
при лечении неспецифических вагинитов, целе-
сообразно использовать комбинированные пре-
параты с широким спектром действия.

Нами было проведено исследование, цель ко-
торого состояла в выявлении влияния комплекс-
ного антимикробного препарата Полижинакс на 
количество лактобактерий при терапии неспе-
цифического вагинита у беременных. 

Материалы и методы исследования
В исследование вошли 33 женщины со сро-

ком гестации 18,34 ± 1,46 нед с разнообразной 
акушерской патологией. Всем пациенткам было 
проведено общеклиническое и лабораторное 
обследование. При гинекологическом осмотре 
определялись наличие и степень клинических 
проявлений воспалительного процесса: гипер-
емия, инфильтрация, отек, экскориация, наличие 
белей.

Лабораторные методы включали: микроскопию 
мазка, окрашенного по Граму, с оценкой количе-
ства лейкоцитов и эпителиоцитов, определением 
морфотипов некоторых микроорганизмов; ис-
следование выделений методом полимеразной 
цепной реакции (ПЦР) на следующих возбудите-
лей: Chlamydia trachomatis, Mycoplasma genitalium, 
Trichomonas vaginalis, Neisseria gonorrhoeae; иссле-
дование выделений методом ПЦР с количествен-
ной оценкой условно-патогенных микроорга-
низмов и количества Lасtоbасillus sрр. с помощью 
системы «Фемофлор». Перед началом лечения 
выполняли весь комплекс лабораторных иссле-
дований. На 3-4-е и 13-14-е сутки проводили ми-
кроскопию мазков и клиническое исследование 
с оценкой жалоб пациенток. Через 4 нед после 
завершения лечения была проведена оценка ко-
личества микроорганизмов методом ПЦР в ре-
альном времени. Таким образом, результат пер-
вого исследования служил базовым значением, 
показатель второго и третьего – характеризовал 

клиническую эффективность применявшегося 
препарата, а по результатам четвертого (контроль-
ного) исследования оценивалось восстановление 
микробиоценоза влагалища. По результатам об-
следования в исследование были включены па-
циентки с наличием неспецифического вагинита, 
которым в течение 12 дней проводили лечение 
комплексным препаратом Полижинакс, в состав 
которого входят:

 ● сульфат неомицина 35 000 МЕ – бактерицидный 
антибиотик широкого спектра, действующий 
на грамположительную и грам отрицательную 
флору. Активен в отношении Staphylococcus 
aureus, коринебактерий, Mycobacterium tuber-
culosis, Enterococcus faecium, Escherichia coli, 
Enterobacter aerogenes, Haemophilus influenzae, 
Klebsiella pneumonia, Proteus vulgaris, Ureaplasma 
urealyticum. Оказывает исключительно мест-
ное действие, не всасываясь в системный кро-
воток. Сохраняет активность при гнойном и 
кровянистом характере выделений;

 ● полимиксин В 35 000 МЕ – полипептидный 
антибиотик, высокоактивный в отноше-
нии грамотрицательных бактерий, особен-
но кишечной группы – E. сoli, Pseudomonas 
aeruginosa, Enterobacter, Salmonellae, 
U. urealyticum. Обладает собственной 
противо воспалительной активностью. Со-
ставные части Полижинакса – полимиксин 
и неомицин – крайне редко применяются 
системно, поэтому чувствительность пато-
генной микрофлоры влагалища к ним весьма 
высока, эти антибиотики взаимно потенцируют 
лечебный эффект друг друга;

 ● нистатин 100 000 МЕ – полиеновый анти-
биотик с фунгистатической и фунгицидной 
активностью, особенно в отношении грибов 
рода Candida и аспергилл;

 ● гель диметикон обладает выраженным про-
тивовоспалительным, противозудным дей-
ствием, улучшает взаимодействие антибио-
тиков с воспаленной слизистой влагалища, 
способствует быстрому и равномерному рас-
пределению действующих веществ во всех 
складках влагалища, защищает слизистую от 
действия агрессивных воспалительных ком-
понентов, оказывает трофическое действие 
на эпителиальные клетки и ранозаживляю-
щий эффект;

 ● масло сои сдержит витамины А, Е, D, соевый 
лецитин, аминокислоты, фосфолипиды, ока-
зывает репарационное действие, восстанав-
ливает слизистую влагалища, особенно эф-
фективно при трофических изменениях во 
влагалище.

Мягкая, эластичная, с гладкой поверхностью, 
вагинальная капсула Полижинакс комфортно 
вводится даже при выраженном воспалении, рас-
творяется в течение 10-15 мин и равномерно рас-
пределяется во всех складках влагалища.

Врачебный практикум
А

К
У

Ш
Е

Р
С

Т
В

О



Медицинские аспекты здоровья женщины № 6 (70)’ 2013
33

Результаты и их обсуждение
До лечения беременные предъявляли жалобы на 

дискомфорт, выраженные и обильные выделения, 
умеренное, сильное или очень сильное жжение. 
Половина обследованных жаловалась на зуд раз-
личной степени выраженности, 42,4% пациенток 
испытывали боль и 24,2% – диспареунию. После 
лечения Полижинаксом уже на 3-4-е сутки лече-
ния 27,3% беременных не предъявляли жалоб на 
выделения, 66,7% – не испытывали боль и зуд. 
По окончании лечения Полижинаксом в течение 
12 дней у всех пациенток прекратились боль, зуд 
и жжение; 60,6% – не жаловались на выделения, 
91% женщин не испытывали диспареунии. 

В результате объективного клинического обсле-
дования до лечения установлено наличие гипер-
емии слизистых оболочек (84,8%), инфильтрации 
(43,4%), отека (39,4%). Экскориация наблюдалась 
у 33,3% пациенток, бели – у 87,9%.

На 3-4-е сутки лечения Полижинаксом у жен-
щин уменьшились объективные клинические 
проявления воспалительного процесса в виде 
гиперемии, инфильтрации, экскориации и коли-
чества белей, однако сохранялся отек тканей. По 
окончании лечения Полижинаксом были ликви-
дированы все клинические проявления воспали-
тельного процесса.

Динамика общелабораторных и микробиологиче-
ских показателей в процессе лечения 

Количество лейкоцитов как в вагине, так и в 
цервикальном канале по окончании лечения По-
лижинаксом нормализовалось, уменьшилось 
количество эпителиальных клеток. Использо-
вание этого препарата при лечении вагинитов у 
беременных достоверно уменьшило количество 
Candida spp. (p = 0,009), Streptococcus spp. (p = 0,028) 
и вызвало тенденцию к повышению Lactobacillus 
spp. (p = 0,057). 

Следует отметить, что хотя по содержанию лак-
тобактерий отмечена только тенденция к их повы-
шению (р = 0,057), достоверно увеличилось число 
женщин, в принципе имеющих лактобактерии. 
Так, если до лечения у 11 женщин отсутствовали 
лактобактерии, то после лечения они отсутство-
вали лишь у двух пациенток.

В профилактических целях Полижинакс на-
значают по 1 вагинальной капсуле на ночь в те-

чение 6 дней, для лечения – по одной капсуле на 
ночь интравагинально в течение 12 дней.

Полижинакс показан:
 ● для лечения вагинитов, вульвовагинитов, цер-

вицитов бактериального, грибкового и сме-
шанного генеза. Эффективно и безопасно 
применение препарата у пациенток при бере-
менности, менструации;

 ● для профилактики воспалительных процессов:
 – перед оперативным лечением гинекологиче-

ских заболеваний;
 – перед родами;
 – перед абортом;
 – перед гистероскопией, гистеросальпингогра-

фией, до и после введения внутриматочного 
средства контрацепции, перед диатермоко-
агуляцией и т.д.

Итак, хорошая переносимость и высокая эффек-
тивность препарата Полижинакс – это надежное 
лечение, профилактика, вагинальная санация без 
гибели лактобацилл, что позволяет рекомендовать 
его для лечения кандидозного, неспецифического 
бактериального и смешанной этиологии вульво-
вагинита. Полижинакс оптимально эффективен 
в качестве средства для лечения бактериальных 
и/или бактериально-кандидозных вульвовагини-
тов смешанной этиологии у женщин во II и III 
триместрах беременности и обеспечивает профи-
лактику инфекционно-воспалительных заболе-
ваний в послеродовом периоде у этих пациенток. 
Учитывая отсутствие побочного действия на плод 
во время беременности, препарат Полижинакс 
может быть активно рекомендован для этих це-
лей.

Таким образом, полученные данные свидетель-
ствуют о том, что комбинированные препараты 
с широким спектром действия (нео мицин + ни-
статин + полимиксин) эффективны при лечении 
неспецифического вагинита у беременных. Это 
подтверждается нормализацией клинических по-
казателей, уменьшением микробной контами-
нации во влагалищных выделениях беременных. 
В большом количестве (78,8%) случаев на фоне 
применения Полижинакса удается достичь вос-
становления нормального микробиоценоза вла-
галища.

i
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П
реждевременные роды (ПР) на сроке до 
37 нед гестации составляют 5-7% от обще-
го числа родов в Европе и 11% – в США 

[1, 2]. В связи с этим для клинической практики 
значительный интерес представляет определение 
биохимических маркеров, с помощью которых 
можно дифференцировать пациенток с высоким 
риско м ПР от тех женщин, которые не требуют 
лечения. С этой целью был разработан скринин-
говый тест для выявления в цервико-вагинальных 
выделениях фетального фибронектина (fFN) – 
высокомолекулярной изоформы гликопротеина, 
производимого плодными оболочками. Он со-
держится в базальной мембране на границе между 
хорионической и децидуальной оболочками и мо-
жет указывать на механическое или обусловлен-
ное воспалением отторжение плодных оболочек 
от децидуальной [3-5]. Наличие fFN в цервико-
вагинальных выделениях в период с 20-й по 34-ю 
неделю беременности считается достоверным 
предвестником ПР у женщин с симптомами их 
угрозы или  без них. Результаты многочисленных 
исследований подтвердили, что положительный 
тест на fFN является маркером ПР у пациенток с 
преждевременными схватками [6, 7]. 

Другим биохимическим анализом для прогно-
зирования ПР является экспресс-тест на опре-
деление фосфорилированного протеина-1, свя-
зывающего инсулиноподобный фактор роста 
(фПСИФР-1), в цервикальном секрете [8-16]. 
В основном фПСИФР-1 выделяется матерински-
ми децидуальными клетками и может быть инди-
катором повреждения поверхности хориодециду-
альной оболочки [9, 11]. Небольшое количество 
фПСИФР-1 может обнаруживаться в цервикаль-
ном секрете на ранних стадиях родов в результате 
отслоения плодной оболочки от децидуальной. 
M. Kekki et al. [13] сообщают, что концентрация 
фПСИФР-1  10 мкг/л в мазке из канала шейки 
матки свидетельствует о десятикратном повыше-
нии риска развития ПР.

Цель исследования заключалась в оценке эф-
фективности теста на фПСИФР-1 в прогнозиро-
вании ПР у женщин с симптомами их угрозы.

Материалы и методы исследования
В проспективное исследование было включе-

но 210 белокожих женщин с преждевременными 
схватками, которые находились на сохранении в 
период с января по декабрь 2006 г. в отделениях 
акушерства и гинекологии больниц Падуи и Ми-
лана.

Все пациентки подписали форму информиро-
ванного согласия, утвержденную местным ор-
ганом здравоохранения и Комитетом по правам 
человека. Критерии включения в исследование 
были таковы: одноплодная беременность на сроке 
24-34 нед, документально подтвержденная сокра-
тительная активность матки (не менее 10 сокра-
щений в час), целые плодные оболочки. К кри-
териям исключения относили раскрытие шейки 
матки более чем на 2 см, пальцевое влагалищное 
исследование или половой акт в течение 24 ч на-
кануне, вагинальные кровотечения, предлежание 
плаценты, многоплодную беременность, анома-
лии плода и матки. Срок беременности определя-
ли по анамнестическим данным о дате последней 
менструации и по результатам раннего УЗИ в на-
чале І триместра. Регистрируемые данные также 
включали демографическую информацию, такти-
ку родоразрешения при ПР и их исходы. Все го-
спитализированные пациентки получали внутри-
венные инфузии с ритодрином. У беременных на 
сроке до 34 нед процесс созревания легких плода 
был ускорен путем внутримышечного введения 
24 мг бетаметазона (по 12 мг внутримышечно в 
течение 2 дней).

Сразу же после поступления в стационар для 
проведения fFN-теста осуществляли забор об-
разцов вагинального секрета путем вращения 
дакронового тампона по заднему своду влагали-
ща в течение 10 с. В соответствии с инструкцией 
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F. Riboni1, 3, A. Vitulo2, 3, M. Dell’avanzo2, 3, M. Plebani2, 3, 

G. Battagliarin2, 3, D. Paternoster1, 3

1 Университет Восточного Пьемонта им. Амедео Авогадро, Новара, Италия
2 Падуанский университет, Падуя, Италия 
3 Больница Буцци, Милан, Италия

* Статья впервые опубликована в журнале «Репродуктивное здоровье. Восточная Европа», 2013, № 3 (27).

Зарубежный опыт
А

К
У

Ш
Е

Р
С

Т
В

О



Медицинские аспекты здоровья женщины № 6 (70)’ 2013
35

производителя (Adeza Biomedical Corporation) 
образцы, содержащие fFN в концентрации 
> 50 нг/мл, рассматривались как положительные. 
Концентрацию fFN измеряли в течение 30 дней 
посредством твердофазного иммуноферментного 
анализа (ELISA) с использованием специфиче-
ских FDC-6 моноклональных антител.

Забор образцов для быстрого определе-
ния фПСИФР-1 (Actim Partus Test, Medix 
Biochemica, Kauniainen, Финляндия) осущест-
вляли во время осмотра шейки матки в зеркалах 
при помощи полиэстерового тампона с после-
дующим погружением в экстракционный рас-
твор. Нижний конец тампона вводили в наруж-
ное отверстие шейки и оставляли на 10 с, после 
чего помещали в пробирку, содержащую 0,5 мл 
буферного раствора. Затем тестовую полоску на 
15 с погружали в раствор с образцом для продви-
жения жидкости до области оценки результатов. 
После извлечения тест-полоски из жидкости и 
экспозиции в течение 5 мин в горизонтальном 
положении проводили оценку результатов. Тест 
расценивался как положительный, отрицатель-
ный или недействительный, если на тестовой 
полоске проявлялись соответственно две, одна 
или полностью отсутствовали голубые полоски.

Исследование основано на методе иммуно-
хроматографии с пороговым уровнем 10 мкг/л. 
Данные о полученных результатах сообщали вра-
чам, однако коррекцию лечения пациенток с по-
ложительными или отрицательными результата-
ми не проводили.

Статистический анализ
Для сравнения средних значений непрерывных 

переменных, величина которых выражена как 
среднее значение ± SD, применяли t-критерий 
Стьюдента. Вместе с тем x-квадрат Пирсона или 
точный критерий Фишера был использован для 
анализа качественных переменных, величина 
которых выражена в процентах. Одномерный 
логистический регрессионный анализ был про-
веден для оценки способности тестов на fFN и 
фПСИФР-1 прогнозировать ПР. Для анализа 
прогностической значимости сочетания пере-
менных была разработана модель множествен-
ной логистической регрессии с использованием 
прямого ступенчатого метода с 95% степенью ве-
роятности.

Результаты исследования и их обсуждение
В проведенном исследовании участвовали 210 

женщин с одноплодной беременностью с сим-
птомами угрозы ПР. Средний возраст пациенток, 
поступивших в стационар с ПР, составил 30,7 ± 
5,1 года; женщин, родивших в срок, – 30,4 ± 5,6 
года (различия незначительные [NS]); среднее 
значение индекса массы тела – 22,72 ± 3,7 и 
23,36 ± 3,99 кг/м2 соответственно (NS). Средний 
гестационный возраст на момент проведения ана-
лизов был равен 28,7 нед беременности. Авторы 
исследования проанализировали распространен-
ность ПР у этих пациенток в течение 7 дней с мо-
мента поступления в стационар, на сроках до 34-й 
и 37-й недели беременности и получили такие ре-
зультаты: 3,8; 7,6 и 16,2% соответственно. Среди 
лиц с положительными результатами тестов на 
фПСИФР-1 и fFN средний гестационный возраст 
на момент родов составил 32,3 нед беременности. 
У родивших в течение 7 дней фПСИФР-1-тест был 
положительным в 10,8% (р = 0,034), fFN-тест – 
в 9,1% случаев (NS), в то время как на сроке бере-
менности до 34 нед – в 24,3% (р < 0,0001) и 22,7% 
(р = 0,009) случаев соответственно (табл. 1). На 
сроке до 37 нед беременности положительные 
результаты тестов на фПСИФР-1 (48,6%) и fFN 
(45,4%) являлись достоверно значимыми преди-
кторами родов (р = 0,0001).

В таблице 2 отражен процент чувствительно-
сти, специфичности, положительное (PPV) и от-
рицательное (NPV) прогностическое значение 
тестов на определение фПСИФР-1 и fFN. В ходе 
исследования отмечено высокую положительную 
прогностическую ценность теста на фПСИФР-1: 
97,7% в случае наступления родов в течение 7 
дней после госпитализации; 97,1% – на сроке до 
34 нед беременности; 90,8% – до 37 нед.

Логистическая регрессия фПСИФР-1 была 
статистически значимой в прогнозировании ПР 
(р < 0,0001) с достоверностью (OR) 5,12 в течение 
7 дней после поступления в стационар (р = 0,026); 
10,08 – до 34 нед гестации (р < 0,0001); 9,29 – до 
37 нед беременности (р < 0,0001) (табл. 3а).

При использовании точного критерия Фишера 
в статистическом анализе тест fFN как предиктор 
ПР в течение 7 дней после поступления в стацио-
нар оказался статистически незначимым (табл. 3а). 
В то же время логистическая регрессия fFN-теста 
была статистически значимой с вероятностью 7,84 
на сроке до 34 нед гестации (р = 0,009) и 6,08 – до 

 Роды
Тест на фПСИФР-1 

(%)
р-показатель Тест на fFN (%) р-показатель

7 дней 10,81 0,034 9,09 NS

До 34 нед 24,32 < 0,0001 22,73 0,009

До 37 нед 48,65 < 0,0001 45,45 < 0,0001

Таблица 1. Показатели положительных результатов тестов на фПСИФР-1 и fFN в прогнозировании ПР 
в течение 7 дней после поступления в стационар, на сроках до 34  и 37 нед гестации
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37 нед (р < 0,0001) (табл. 3а). Многомерный ана-
лиз теста на фПСИФР-1 и fFN показал, что тест 
на определение фПСИФР-1 имел большую веро-
ятность (OR 23,61) в прогнозировании ПР на сро-
ке беременности до 34 нед (р < 0,001). Сочетание 
положительных тестов на фПСИФР-1 (р < 0,001) 
и fFN (р = 0,02) было прогностически значимым 
на сроке до 37 нед беременности (табл. 3б). Ре-
зультаты многомерного анализа также продемон-
стрировали, что две переменные были независи-
мыми, и, следовательно, их сочетание является 
полезным для оценки вероятности развития ПР. 
Такие дополнительные факторы, как количество 
предыдущих беременностей и родов, курение, об-
разование, также были оценены, но не включены 
в окончательную логистическую модель.

Выводы
Современные методы, направленные на про-

гнозирование развития ПР, предполагают опре-
деление таких биохимических маркеров, как 

фПСИФР-1 и fFN. Результаты многочислен-
ных исследований показали, что положитель-
ный тест на fFN является предиктором ПР у па-
циенток с преждевременными схватками [6, 7]. 
C.J. Lockwood et al. [6] были первыми, кто обна-
ружил высокое NPV fFN-теста в отношении ПР. 
Результаты вышеописанного исследования дока-
зывают правомерность полученных результатов в 
отношении данного вопроса: вероятность родо-
разрешения в течение 7 дней после поступления 
пациентки с симптомами ПР составляет 97,6%, на 
сроке до 34 нед – 96,4%, до 37 нед беременности – 
88%.

Ученые сравнили эффективность теста на fFN 
в прогнозировании ПР с тестом на фПСИФР-1, 
поскольку результаты предыдущих исследова-
ний показали, что последний также играет роль 
в определении риска ПР, хотя и в разной степе-
ни. М. Kekki et al. [13] обнаружили, что его чув-
ствительность, специфичность, PPV и NPV до-
стигают 89; 94; 94 и 89%; по данным Akercan et al. 

Показатель Чувствительность (%) Специфичность (%) PPV (%) NPV (%)

Тест на фПСИФР-1 

7 дней 50 83,7 10,8 97,7

До 34 нед 64,3 85,7 24,3 97,1

До 37 нед 52,9 89,2 8,7 90,8

Тест на fFN 

7 дней 50 80,2 9,1 97,6

До 34 нед 62,5 82,5 22,7 96,4

До 37 нед 50 85,9 45,5 88

Тест на фПСИФР-1 + fFN 

До 37 нед 50 95,2 71,4 88,8

Таблица 2. Чувствительность, специфичность, PPV и NPV тестов на фПСИФР-1 и fFN в прогнозировании ПР 
в течение 7 дней после поступления в стационар, на сроках до 34 и 37 нед гестации

Показатель
Роды 

в течение 
7 дней

р-показатель
Роды до 
34 нед

р-показатель
Роды до 
37 нед

р-показатель

OR (95% CI) OR (95% CI) OR (95% CI)

a) одномерный анализ

фПСИФР-1
5,12 (1,20-

21,89) 
0,026

10,08 

(3,34-

34,82) 

< 0,0001
9,29 (4,05-

21,3)
< 0,0001 

fFN * * NS
7,84 (1,67-

36,66) 
0,009

6,08 (2,84-

13) 
< 0,0001

б) многомерный анализ

фПСИФР-1 * * NS

23,61 

(3,75-

148.3) 

< 0,001

15,71 

(3,84-

64.34)

< 0,0001

* * NS
3,97 (0,66-

23,82) 
NS

4,25 (1,21-

14,91)
0,02

Таблица 3. Одномерный (а) и многомерный (б) анализ эффективности тестов на фПСИФР-1 и fFN в прогнозировании 
ПР в течение 7 дней после поступления в стационар, на сроках до 34 и 37 нед беременности

* Точный критерий Фишера NS; CI – доверительный интервал.
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[9] – 78; 87; 73 и 90% соответственно. Эти авторы 
также проанализировали точность теста в про-
гнозировании ПР у 36 пациенток с преждевре-
менным разрывом околоплодного пузыря, считая 
его быстрым, при его чувствительности 100%,  
специфичности 92%, PPV 84% и NPV 100% [14]. 
А. Lembet et al. изучили точность данного мето-
да при участии 36 лиц с симптомами угрозы ПР 
и 18 бессимптомных женщин, обнаружив, что его 
чувствительность и специфичность составляют 
89,5 и 94,1%, а PPV и NPV – 94,4 и 88,9% соот-
ветственно [11]. Кроме того, данные, полученные 
при исследовании большего количества бере-
менных с симптомами угрозы ПР по сравнению 
с результатами предыдущего исследования [10]. 
подтвердили высокое NPV фПСИФР-1. Тест на 
фПСИФР-1 был положительным у 10,81% жен-
щин, которые поступили в больницу в течение 7 
дней после появления симптомов, тест на fFN – в 
9% случаев. Так как процент пациенток с положи-
тельным fFN-тестом, родивших преждевременно, 
не был статистически значимым, авторы данного 
исследования не смогли провести одномерный и 
многомерный анализ. 

Таким образом, тест на фПСИФР-1 оказался 
лучшим методом для прогнозирования ПР в тече-
ние 7 дней после появления симптомов их угро-
зы и госпитализации в профильный стационар. 
При прогнозировании ПР на сроке до 34 нед при 
проведении многомерного анализа высокими и 
стабильными оказались показатели NPV и ве-
роятность встречаемости. Высокая вероятность 
объясняется высокой достоверностью показателя 
(р < 0,0001). Напротив, fFN-тест, который рассма-
тривался на модели многомерной регрессии, имеет 
более низкую вероятность встречаемости в связи 
с низкой статистической достоверностью. Кроме 
того, сочетание результатов тестов на фПСИФР-1 
и fFN не было значимым предиктором, а fFN-тест 
не добавил информативности результатам прове-
дения фПСИФР-1-теста для прогнозирования ПР 
на сроке до 34 нед беременности.

Также в ходе исследований были получены инте-
ресные данные в отношении использования УЗИ. 
В ходе проведения трансвагинальной эхографии 
для обследования шейки матки было выявлено, 
что ее сокращение является предиктором ПР [16]. 
В предыдущем исследовании авторы сравнивали 
частоту ультразвукового измерения длины шейки 
матки и применения теста на фПСИФР-1 для про-
гнозирования ПР у 210 пациенток с симптомами 
их угрозы [16]. ROC-кривые показали, что длина 
шейки матки 26 мм является пороговым значени-
ем с точки зрения прогнозирования ПР (чувстви-
тельность 86%; NPV 97%) [16]. Введение в практи-
ку современных цервико-вагинальных тестов для 
определения фПСИФР-1 может улучшить точ-
ность прогнозирования ПР, что подтверждается 
высоким (91%) показателем NPV [16]. Также об-
наружено, что при сочетании указанных методов 

NPV составляет 90%, повышаются чувствитель-
ность и специфичность, показатель PPV также яв-
ляется более высоким по сравнению с использова-
нием каждого метода по отдельности [16]. Данным 
исследованием продемонстрировано, что длина 
шейки матки и результаты теста на фПСИФР-1 
являются независимыми переменными и в сочета-
нии могут быть использованы для прогнозирова-
ния ПР. Ученые пришли к выводу, что измеренная 
сонографически длина шейки матки > 26 мм при 
отрицательных результатах теста на фПСИФР-1 у 
пациенток с регулярными сокращениями матки 
на сроке до 37 нед беременности указывает на низ-
кий риск развития ПР, а значит, позволяет избе-
жать ненужных медицинских вмешательств [16]. 
Результаты первого сравнительного исследования 
тестов на fFN и фПСИФР-1 показали, что метод 
определения фПСИФР-1 наиболее эффективен в 
прогнозировании ПР до 34-й недели гестации – 
переломного периода  для созревания легких. Не 
выявлено разницы между двумя тестами при про-
гнозировании досрочных родов до 37 нед бере-
менности. Исследователи считают, что на сроке 
37 нед беременности (время накануне родов) воз-
можны изменения в клетках децидуальной обо-
лочки и амнио-хорионического комплекса. Сле-
довательно, на основании полученных данных 
тест фПСИФР-1 оказывается полезным для про-
гнозирования ПР у пациенток с симптомами их 
угрозы до 34 нед беременности. Кроме того, его 
проведение намного дешевле по сравнению с те-
стом на fFN и более выгодно с учетом уменьшения 
числа госпитализаций и количества применяемых 
препаратов. Также в отличие от fFN на результаты 
фПСИФР-1-теста не влияет наличие вагинально-
го кровотечения, присутствие следов мочи, семен-
ной жидкости, проведение влагалищных исследо-
ваний и УЗИ.

В заключение следует отметить, что тест на 
фПСИФР-1, очевидно, является наилучшим мар-
кером (более достоверным по сравнению с тестом 
на fFN) для прогнозирования ПР на сроке до 
34 нед беременности. Несмотря на это, существует 
необходимость проведения дальнейших наблюде-
ний среди тех же категорий населения с исполь-
зованием аналогичных моделей исследования для 
подтверждения полученных результатов.
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Запрошуємо вас взяти участь у науково-
практичній конференції з міжнародною учас-
тю «Репродуктивне здоров’я молоді», що відбу-
деться 24-25 жовтня 2013 р. у м. Чернівцях за 
адресою: вул. Шиллера, 11, палац «Академіч-
ний» Буковинського державного медичного 
університету.

Конференцію внесено до Реєстру з’їздів, кон-
гресів, симпозіумів, науково-практичних кон-
ференцій і наукових семінарів на 2013 р.

Основні питання конференції:
 ● досвід роботи новостворених перинаталь-

них центрів ІІІ рівня;
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 ● питання гінекології дитячого та підлітко-

вого віку;
 ● допоміжні репродуктивні технології ліку-

вання безпліддя;
 ● діагностика та корекція ендокринних по-

рушень при вагітності та гінекологічній 
патології;

 ● малоінвазивна хірургія в акушерсько-
гінекологічній практиці;

 ● інфекції та антибактеріальна терапія в 
акушерстві та гінекології;

 ● патологія шийки матки;
 ● питання сексології та сексопатології ;
 ● новітні технології у діагностиці та лікуван-

ні акушерсько-гінекологічної патології;
 ● медицина плода;
 ● біоетичні проблеми акушерсько-гінеколо-

гічної науки, практики і освіти;
 ● питання перинатальної психології.

Контактні дані:
 ● 58001, пл. Театральна, 2, м. Чернівці, Бу-

ковинський державний  медичний універ-
ситет; 

 ● тел.: (0372) 523449 – кафедра;
 ● тел/факс: (0372) 523056; моб. тел.: 

(050) 5116333 – професор Андрієць Окса-
на Анатоліївна;

 ● моб. тел.: (050) 6752334 – професор Юзько 
Олександр Михайлович;

 ● https://sites.google.com/a/bsmu.edu.ua/
roddom1

 ● akusherstvo1@bsmu.edu.ua Оргкомітет

Вельмишановні колеги!

Міністерство охорони здоров’я України
Буковинський державний медичний університет 
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Э
строгены (греч. oistros – неистовое жела-
ние, gennao – создавать) – женские поло-
вые гормоны, синтез которых происходит в 

основном в яичниках, в меньшей степени – в кор-
ковом веществе надпочечников. Начиная от эм-
брионального и до пубертатного периода эстро-
гены вырабатываются в женском организме в 
небольшом количестве. С пубертата их уровень 
резко повышается, что определяет фенотипиче-
ские характеристики женщины и ее способность 
к деторождению. В связи с естественными про-
цессами старения к 40-45 годам жизни яичники 
постепенно снижают свою активность. При этом 
секреция половых гормонов становится моно-
тонной и в постменопаузе практически полно-
стью прекращается. Аналогичная ситуация может 
возникать и у женщин репродуктивного возраста, 
перенесших операции на придатках (овариоэкто-
мию) или страдающих эндокринными формами 
бесплодия. В.П. Сметник (1980) предложила свое 
название этому состоянию – «синдром истоще-
ния яичников». Частота встречаемости этого син-
дрома в популяции составляет 1,65%. Он является 
одной из форм преждевременной яичниковой не-
достаточности, при которой нормально сформи-
рованные яичники прекращают свою функцию 
раньше обычного или ожидаемого времени мено-
паузы (до 49,1 года). 

Гипоэстрогения – состояние, при котором уро-
вень эстрогенов ниже референсных значений 
нормы. Независимо от причинного фактора ее 
возникновения последствия и, соответственно, 
клинические проявления данного гормонального 
нарушения (соматические  жалобы и риски пато-
логических состояний) у разных категорий паци-
енток идентичны. По этой причине их объединя-
ют в понятия климактерического синдрома (КС), 
а также  пре- и постменопаузального синдромов, 
характеризующихся общей симптоматикой и та-
кими жалобами, как нестабильность артериаль-
ного давления, головная боль, психовегетативные 
расстройства, сердцебиение в покое, непереноси-
мость высокой температуры, судороги/онемение 

конечностей, дермографизм, сухость кожи, пот-
ливость, повышенная возбудимость, нарушение 
сна, приливы жара, симпатоадреналовые кризы, 
мышечно-суставная боль, атрофия гениталий, 
утомляемость, снижение памяти, слезливость, из-
менение настроения и либидо. Риски патологиче-
ских состояний, возникающих вследствие дефи-
цита эстрогенов, также однотипны и характерны 
для гипоэстрогенных состояний любой этиоло-
гии и возраста. Так, на фоне гипоэстрогении по-
вышается риск остеопороза, травм (перелома 
шейки бедренной кости, лучевой кости, компрес-
сионных переломов позвонков), заболеваний 
сердечно-сосудистой (инфарктов, инсультов) и 
мочеполовой (атрофические кольпиты, уретриты 
и циститы) систем.

Остеопороз – заболевание, при котором наблю-
дается снижение минеральной плотности кост-
ной ткани и ее перестройка, вследствие чего по-
вышается риск переломов. К сожалению, степень 
потери компактного и губчатого вещества кости 
в большинстве случаев остается неизвестной 
вплоть до возникновения перелома. Доказано, 
что потеря костной ткани в постменопаузе дости-
гает 3-5% в год. Риск перелома шейки бедренной 
кости у женщин с гипоэстрогенией составляет 
30%. Примерно 20% из них умирают в течение 
3 мес после перелома от осложнений длительной 
иммобилизации. Остеопороз на стадии перело-
мов крайне трудно поддается лечению. 

Заболевания сердечно-сосудистой системы 
имеют много предрасполагающих факторов, са-
мым главным из которых остается возраст. С воз-
растом риск кардиоваскулярной патологии по-
вышается как у мужчин, так и у женщин. Риск 
смерти от ишемической болезни сердца у женщин 
детородного возраста в 3 раза ниже, чем у мужчин, 
однако в постменопаузе он резко повышается. В 
настоящее время доказано, что в развитии сердеч-
но-сосудистых заболеваний большую роль игра-
ет гипоэстрогения. Так, у женщин, получающих 
эстрогены, риск инфаркта миокарда и инсульта 
снижается более чем в 2 раза.

Опыт применения фитоэстрогенов 
в лечени эстрогендефицитных состояний

Ю.В. Ермаков, директор киевского областного учебно-методического центра, 
Киевский областной центр охраны здоровья матери и ребенка
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Заболевания мочеполовой системы представ-
лены атрофическим уретритом и циститом, ко-
торые проявляются учащенным и болезненным 
мочеиспусканием, императивными позывами, 
недержанием мочи при напряжении, а также ре-
цидивирующими инфекциями мочевых путей. 
Обусловленные гипоэстрогенией атрофия эпи-
телия и укорочение мочеиспускательного канала 
приводят к недержанию мочи. Назначение заме-
стительной гормональной терапии (ЗГТ) эффек-
тивно у 50% больных в постменопаузе, страдаю-
щих недержанием мочи при напряжении.  

В последние годы убедительно показана воз-
можность значительно улучшить качество жиз-
ни пациенток с гипоэстрогенией с помощью 
ЗГТ, позволяющей купировать проявления КС, 
и при этом на 40-50% снизить вероятность воз-
никновения сердечно-сосудистой патологии, 
остеопороза, недержания мочи. Для ЗГТ исполь-
зуются конъюгированные эстрогены, эстрадиола 
валерат, эстриола сукцинат. В США чаще при-
меняются конъюгированные эстрогены, в стра-
нах Европейского региона – эстрадиола валерат. 
Перечисленные эстрогены не оказывают выра-
женного воздействия на печень, факторы коагу-
ляции, углеводный обмен и т.д. В Украине обще-
известны такие препараты для ЗГТ растительного 
происхождения, как климактоплан, климадинон, 
а также натуральные эстрогены – клиогест (мо-
нофазный), дивина, климен, цикло-прогинова, 
климонорм (двухфазные).

Несмотря на явные преимущества, ЗГТ не полу-
чила широкого распространения. В зрелом возрас-
те у многих женщин диагностируют миому матки, 
эндометриоз, гиперпластические процессы репро-
дуктивных органов. В некоторых литературных 
источниках приводятся данные, что только око-
ло 25-30% женщин с гипоэстрогенией, живущих 
в экономически развитых странах, принимают 
эстрогены. В Украине этот показатель значительно 
ниже. Это объясняется большим числом пациен-
ток, имеющих относительные противопоказания и 
ограничения к применению ЗГТ, низким уровнем 
образованности населения и консервативностью 
медицинских работников. Все это заставляет ис-
кать альтернативные методы лечения гипоэстро-
генных состояний (физическая активность, огра-
ничение или отказ от курения, уменьшение 
потребления кофеина, сахара, соли, сбалансиро-
ванная диета, включающая фитоэстрогены).

Растительные фитоэстрогены и антиандрогены
Фитоэстрогены (phytoestrogens) – это разнород-

ная группа нестероидных соединений раститель-
ного происхождения, которые благодаря своей 
структуре, сходной с эстрадиолом, могут вызы-
вать эстрогенный и/или антиэстрогенный эф-
фект. Впервые фитоэстрогены были обнаружены 
и выделены в 1926 г. Еще со времен Гиппократа и 
Авиценны было известно об использовании ряда 

растений и овощей, богатых фитоэстрогенами, 
в качестве контрацептивных средств или, наобо-
рот, стимуляторов фертильности. Выделенные из 
растений фитоэстрогены по своей химической 
структуре сходны с человеческими гормонами. 
Следовательно, они обладают потенциальной 
способностью модифицировать механизмы, регу-
лирующие половой цикл и репродуктивные про-
цессы у человека.  Ближайшим родственником 
эстрогенов называют фитоэстроген эстрон, кото-
рый в  большом количестве содержится в финиках 
и гранатах. Чрезвычайно богаты фитоэстрогенами 
зеленая кукуруза, клевер луговой, хмель, фасоль, 
злаки, цитрусовые, шпинат, морковь, брокколи, 
чечевица, семена подсолнечника, кожица красно-
го винограда, яблоки. Кроме того, мы потребляем 
их вместе с оливковым, тминным, соевым, кун-
жутным и льняным маслом. Общеизвестны бога-
тые эстрогенами травы, такие как пажитник (хель-
ба), шалфей, черный тмин и масло черного тмина, 
красный клевер, зародыши пшеницы, петрушка, 
изофлавоны сои, боровая матка, красная щетка. 

Женщинам старшей возрастной группы, вы-
полнившим детородную функцию, для терапии 
КС рекомендован прием трав с эстрогенным 
эффектом в непрерывном режиме длительно 
(до 5 лет и более). Пациенткам репродуктивного 
возраста для лечения бесплодия их назначают в 
I (фолликулиновую) фазу с 3-5-го по 15-18-й день 
менструального цикла. Травы с прогестагенным 
действием рекомендованы к применению во 
II (лютеиновую) фазу с 15-18-го по 25-28-й день 
цикла, после чего следует перерыв 5-6 дней. 

В качестве адъювантной терапии КС, возник-
шего при гипоэстрогении медикаментозного 
генеза, в ходе проводимого исследования паци-
енткам назначали фитоэстрогенный препарат 
Фемофит № 2 в виде фиточая и капель (производ-
ства НПО «ФитоБиоТехнологии»), содержащий 
в своем составе компоненты трав боровой матки 
и красной щетки. Фиточай Фемофит № 2 паци-
ентки принимали по 1 стакану (1 пакетик) 2 раза 
в день за 30-40 мин до еды; капли Фемофит № 2 – 
по 20-30 капель на 1/2 стакана воды до еды 1-2 
раза в день. В контрольной группе применялись 
традиционные препараты.

Сравнительный анализ эффективности терапии 
гипоэстрогении обеими группами препаратов 
проводили через 1; 3 и 6 мес после начала их при-
ема на фоне лечения основного заболевания. 

Фитопрепараты были назначены трем различ-
ным по этиологии гипоэстрогении и возрасту, 
но сходным по клиническим проявлениям (КС) 
группам пациенток, у которых лабораторно выяв-
лена достоверная эстрогенная недостаточность. 
Первую группу составили 26 женщин репродук-
тивного возраста, перенесшие двухстороннюю 
овариоэктомию. Во вторую группу вошли 34 
женщины  репродуктивного возраста, страдав-
шие ранее ановуляторными формами бесплодия 
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на фоне выраженной гипоэстрогении и имевшие 
впоследствии беременности на фоне индукции 
овуляции. Третью группу составили 140 пациен-
ток старшей возрастной группы (от 40 до 55 лет) с 
клиническими проявлениями КС. 

Обследование женщин перед началом лечения 
включало: анализ жалоб и состояния менстру-
альной и генеративной функций; общий и гине-
кологический осмотры; обследование молочных 
желез; тесты функциональной диагностики; об-
щий анализ крови и мочи; ультразвуковое ис-
следование органов малого таза; определение 
в плазме крови концентрации лютеинизирую-
щего и фолликулостимулирующего гормонов, 
тестостерона, эстрадиола, прогестерона, деги-
дроэпиандростендиона, кортизола, пролактина, 
тиреотропного гормона; медико-социальное ан-
кетирование.

Для сбора информации использовали метод 
опроса и письменного анкетирования. Необхо-
димо подчеркнуть, что психоэмоциональная ре-
акция респонденток на данное обследование в 
абсолютном большинстве случаев была положи-
тельной – участницы исследования с энтузиазмом 
и желанием добросовестно отвечали на все вопро-
сы. Ни у одной женщины подобная умственная 
нагрузка не спровоцировала приливов, измене-
ния настроения и отрицательных эмоций. Почти 
все (97%) опрошенные считали, что состояние 
их здоровья требует тщательного наблюдения. 
Вместе с тем подавляющее большинство женщин 
неудовлетворительно оценивало качество ока-
зываемой им по месту жительства медицинской 
помощи. Более того, около 70% женщин вообще 
не собирались обращаться к врачу, опасаясь не-
доумения по поводу их жалоб и неадекватной 
оценки состояния их здоровья. Для определения 
степени выраженности клинических проявлений 
КС нами использованы модифицированный ме-
нопаузальный индекс (ММИ) и соответствующая 
шкала его оценки в баллах: легкая степень – от 15 
до 30 баллов, средней тяжести – от 36 до 46 баллов 
и тяжелая – более 46 баллов.

В обоих случаях отмечен значительный положи-
тельный эффект на уменьшение симптомоком-
плекса, спровоцированного дефицитом эстрогенов. 

Тяжесть течения КС в течение 1-го месяца тера-
пии у 100% женщин  расценена как легкая (ММИ 
от 15 до 30 баллов), ни у одной пациентки не от-
мечено КС среднетяжелой или тяжелой степени. 

На 3-м месяце ЗГТ у 90% женщин ММИ соот-
ветствовал легкому течению КС (14-30 баллов), у 
10% лиц – средней степени тяжести (36-46 бал-
лов); ни у одной пациентки проявление КС не 
расценено как тяжелое.

Через 6 мес лечения такие жалобы, как 
мышечно-суставная боль, жажда, пониженное 
артериальное давление, ожирение, слезливость, 
«гусиная» кожа, сердцебиение в покое, выявля-
лись менее чем у 10% женщин. 

На фоне приема препарата Фемофит № 2 появ-
ляющиеся симптомы КС были непродолжитель-
ными и невыраженными, не приводили к зна-
чительному снижению качества жизни женщин. 
Интенсивность, продолжительность этих сим-
птомов значительно уступали аналогичным про-
явлениям КС без применения фитотерапии.

Таким образом, использование фитопрепарата 
Фемофит № 2 в виде чая и капель (производства 
НПО «ФитоБиоТехнологии») оправданно для ле-
чения гипоэстрогенных состояний как альтерна-
тива или дополнение к синтетическим эстроге-
нам. Эффективность исследуемого лекарственного 
средства равнозначна синтетическим аналогам и 
при регулярном применении достоверно высока. 
Учитывая стоимость и форму выпуска (чай, капли), 
фитопрепарат Фемофит № 2 более доступен для по-
требителя. В ходе данного исследования не зафик-
сировано ни одного случая появления каких-либо 
аллергических реакций или случаев индивидуаль-
ной непереносимости применяемого средства.

Выводы
Гипоэстрогения – часть естественного процесса 

старения в результате угасания функции яични-
ков. Средний возраст наступления менопаузы – 
51 год. Менопауза наступает раньше у курящих 
и нерожавших женщин. Гипоэстрогению следует 
исключать у всех женщин после 45 лет, перенес-
ших операции на придатках и страдавших ранее 
ановуляторным бесплодием. 

При выраженной и длительной гипоэстроге-
нии неизбежны появления изменений со сто-
роны сосудистой, сердечно-сосудистой, веге-
тативной нервной и костной систем. С целью 
профилактики осложнений климактерического 
периода наиболее целесообразным является назна-
чение препаратов ЗГТ. Она эффективна при КС в 
80-90% случаев, вдвое снижает риск инфаркта 
миокарда и инсульта, а также увеличивает про-
должительность жизни даже тех больных, у ко-
торых при ангиографии определяется сужение 
просвета коронарных артерий. Кроме того, ЗГТ 
улучшает функции ЦНС и психологическое со-
стояние женщин в постменопаузе. 

Лечение вызванных гипоэстрогенией остео-
пении и остеопороза имеет большое значение и 
должно быть разнонаправленным. Ключевым 
звеном этой терапии должно быть достижение 
необходимого уровня эстрадиола и по возможно-
сти устранение причин, приводящих к развитию 
гипоэстрогении. 

Было бы наивным считать, что все беды ста-
рения можно ликвидировать с помощью гор-
мональных средств. Однако следует признать 
неразумным отказ от больших возможностей гор-
монотерапии для сохранения здоровья женщин в 
климактерии.

Список использованной литературы 
представлен на сайте журнала
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В мае 2013 г. в Судаке при поддержке МЗ 
Украины, МЗ АР Крым, ГУ «Крымский госу-
дарственный медицинский университет имени 
С.И. Георгиевского» состоялась ежегодная 
международная научно-практическая конфе-
ренция «Актуальные вопросы акушерства, ги-
некологии и перинатологии». В данной статье 
представлен обзор докладов отечественных 
специалистов в области эндокринной гинеко-
логии, посвященных современным способам 
профилактики доброкачественных дисгормо-
нальных дисплазий молочных желез у женщин 
после лактации, а также коррекции недостаточ-
ности лютеиновой фазы у пациенток раннего и 
среднего репродуктивного возраста.

И.А. Жабченко, д.мед.н., заведую-
щая отделением патологии бере-
менности и родов ГУ «Институт 
педиатрии, акушерства и гинеколо-
гии НАМН Украины» представила 
вниманию слушателей доклад 
«Профилактика доброкачествен-
ных дисгормональных дисплазий 
молочных желез у женщин после 
завершения лактации».

Доброкачественные дисплазии молочных желез 
(ДДМЖ) относятся к группе гормонозависимых 
заболеваний, основным этиологическим факто-
ром которых является абсолютная или относи-
тельная гиперэстрогения.

Согласно определению ВОЗ (1984), фиброзно-
кистозная болезнь молочных желез – это ком-
плекс процессов, которые характеризуются 
широким спектром пролиферативных и регрес-
сивных изменений тканей молочной железы с 
формированием разных соотношений эпители-
ального и соединительнотканного компонентов 
и образованием в молочной железе изменений 
фиброзного, кистозного и пролиферативного 
характера. В ходе исследований была доказа-
на роль в патогенезе указанной патологии как 
минимум 15 гормонов, в частности половых 
стероидов, пролактина, лютеинизирующего, 
соматотропного, фолликулостимулирующего 
гормонов, гормонов щитовидной железы (ти-
роксина, трийодтиронина), кортизола, инсули-
на, андрогенов.

Частота ДДМЖ в общей популяции составля-
ет 12-25%, среди женщин с гинекологически-
ми заболеваниями – 58-80%, у беременных – 
12-18% (по данным М.Ф. Энкина и соавт. [2003] – 
3,7-18,7%). Как правило, ДДМЖ наблюдается у 
женщин репродуктивного возраста (25-49 лет). 
В последние годы отмечается тенденция к «омо-
ложению» заболеваний молочных желез, которые 
чаще (78,2%) встречаются у пациенток в возрас-
те 21-35 лет. В то же время, согласно результатам 
скринингового УЗИ молочных желез у беремен-
ных группы риска (невынашивание, бесплодие, 
гиперпластические процессы), проведенного в 
отделении патологии беременности и родов ГУ 
«Институт педиатрии, акушерства и гинекологии 
НАМН Украины» (ГУ ИПАГ НАМНУ) на про-
тяжении 2007-2009 гг., у 60,7% обследованных 
ДДМЖ впервые были выявлены во время бере-
менности.

К осложнениям ДДМЖ относят:
 ● во время беременности:
 – угрозу прерывания беременности до 22 нед 

(80-100%);
 – угрозу преждевременных родов (8,7-13,3%);
 – анемию (17,4-32%);
 – преэклампсию (8,7-16%);
 – плацентарную дисфункцию (16,7-28%);
 – дистресс плода (15-28%);
 ● во время родов:
 – слабость родовой деятельности (14,2%);
 – несвоевременное излитие околоплодных вод 

(36,3%);
 – острый дистресс плода (21%);
 – преждевременную отслойку плаценты (16%);
 – травмы мягких тканей родового канала вме-

сте с оперативным рассечением промежности 
(45,4%).

На основании результатов исследований, про-
веденных в отделении патологии беременности 
и родов ГУ ИПАГ НАМНУ, были разработаны 
комплексы организационных и лечебно-профи-
лактических мероприятий для женщин с ДДМЖ, 
направленные на обеспечение длительной ка-
чественной лактации как метода профилактики 
дальнейшего прогрессирования пролифератив-
ных процессов в молочной железе, а также на про-
филактику и лечение фиброзно-кистозной болез-
ни молочных желез после завершения лактации.

Актуальные вопросы 
эндокринной гинекологии
Обзор конференции
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Организационные мероприятия по ведению 
пациенток с ДДМЖ в период лактации включа-
ют:

 ● санитарно-просветительную работу – рас-
пространение информации относительно 
риска рака молочной железы, обучение ме-
тодике самообследования молочных желез и 
методам безопасной контрацепции;

 ● повышение мотивации к грудному вскарм-
ливанию (раннее прикладывание к груди, 
совместное пребывание матери и ребенка, 
кормление по требованию); 

 ● УЗИ молочных желез через 3-6-12 мес после 
родов;

 ● консультацию маммолога с целью выбора 
дальнейшей тактики ведения пациенток;

 ● изучение гормонального профиля, состояния 
щитовидной железы у женщин с ДДМЖ в те-
чение первого года после родов;

 ● оценку функции печени, кишечника, состава 
биотопа половых путей у пациенток с ДДМЖ 
в период лактации.

Лечебно-профилактические подходы к ведению 
больных с ДДМЖ в период лактации предусма-
тривают:

 ● нормализацию режима питания и состава пи-
щевого рациона;

 ● коррекцию функции печени, кишечника (ге-
патопротекторы, селективные пробиотики);

 ● профилактику гипогалактии (ширафза);
 ● патогенетически обоснованную санацию 

хронических очагов инфекции, особенно по-
ловой сферы (местные антимикробные сред-
ства, селективные пробиотики);

 ● профилактику непланируемой беременности 
(лактинет, барьерный метод);

 ● предупреждение прогрессирования основно-
го заболевания (лактинет).

Для изучения продолжительности лактации в 
течение первого года после родов на фоне при-
менения различных лечебных подходов участниц 
разделили на три группы. В первую группу вошли 
14 женщин с ДДМЖ, которые придерживались 
рекомендаций вышеуказанного комплекса орга-
низационных и лечебных мероприятий; во вто-
рую – 12 пациенток с ДДМЖ, которые проходили 
курс общепринятой терапии без специфического 
учета патологии молочных желез, т.е. нарушения 

их гормонального профиля; третью группу соста-
вили 10 здоровых женщин.  

При выполнении разработанного комплекса 
организационных и лечебно-профилактических 
мероприятий у лиц с ДДМЖ отмечено улучшение 
состояния молочных желез в зависимости от дли-
тельности лактации (табл. 1):

 ● в первой группе у шести (42,8%) пациенток 
на фоне лактации не выявлено признаков 
ДДМЖ, среди них 83,3% – кормили грудью 
до 11-12 мес; у шести (42,8%) лиц на фоне 
лактации наблюдалось уменьшение количе-
ства и размеров объемных образований в мо-
лочных железах; у двух (14,3%) – сохранялись 
признаки ДДМЖ, однако кистозно-узловая 
форма переходила в диффузную при полно-
ценной лактации до 7-9 мес;

 ● во второй группе у двух (16,7%) участниц 
на фоне лактации не выявлено признаков 
ДДМЖ, кормление грудью продолжалось до 
6 мес; у трех (25%) – наблюдалось уменьше-
ние количества и размеров объемных обра-
зований в молочных железах при сохранении 
лактации до 6 мес; у шести (50%) лиц опреде-
лялась гипогалактия с переходом в агалактию 
через 2-3 мес после родов и сохранением всех 
признаков ДДМЖ.

У пациенток с мастопатией нарушение лакта-
ции наблюдалось чаще по сравнению с женщина-
ми без патологии молочных желез. У 64,3% боль-
ных с ДДМЖ, получавших в течение первого года 
после родов разработанный лечебно-профилак-
тический комплекс, лактация продолжалась до 
9-12 мес. На фоне длительной лактации и приме-
нения данного метода коррекции ее нарушений 
у 85,7% обследованных пациенток при УЗИ был 
выявлен регресс признаков ДДМЖ. У здоровых 
женщин без патологии молочных желез лактация 
до 9 мес сохранилась лишь у 50%, до 12 мес – у 
10%, что может быть фактором риска развития у 
них в дальнейшем ДДМЖ.

После завершения лактации у лиц с ДДМЖ 
необходимо продолжить медикаментозное обе-
спечение антипролиферативных процессов в мо-
лочных железах и профилактику непланируемой 
беременности. Поддержка антипролифератив-
ных процессов в молочных железах осуществля-
ется посредством назначения таким пациенткам 

Группа
Продолжительность лактации, абс. число (%)

До 2-3 мес До 5-6 мес До 9 мес До 11-12 мес

Первая 

(n = 14)
– 5 (35,7) 3 (21,4) 6 (42,8)

Вторая 

(n = 12)
5 (41,7) 6 (50,0) 1 (8,3) –

Группа контроля 

n = 10
1 (10,0) 3 (30,0) 5 (50,0) (10,0)

Таблица 1. Продолжительность лактации в течение первого года после родов у женщин с ДДМЖ
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фитопрепарата Мастодинон, действующим веще-
ством которого является специальный экстракт 
прутняка обыкновенного (Agnus castus) BNO 
1095, стандартизированный по содержанию ди-
терпенов лекарственного растения. Кроме того, в 
состав Мастодинона входят стеблелист василист-
никовидный (Caulophyllum thalictroides), фиалка 
альпийская (Сyclamen europaeum), грудошник 
горький (Strychnos ignatia), касатик разноцветный 
(Irіs versicolor), лилия тигровая (Lilium tigrinum). 

Препарат обладает комплексным действием 
и оказывает дофаминергический эффект, бла-
годаря чему снижается продукция пролактина. 
В результате устранения гиперпролактинемии 
нормализуется продукция гонадотропных гор-
монов гипофизом, что благоприятно влияет на 
функцию яичников. При снижении содержания 
пролактина создаются предпосылки для обрат-
ного развития патологического процесса при 
ДДМЖ. Экстракт плодов Vitex agnus castus (BNO 
1095) нормализует концентрацию прогестерона 
при его дефиците (недостаточность лютеино-
вой фазы [НЛФ] менструального цикла, ДДМЖ, 
лейомиома матки), тем самым корригируя гор-
мональный дисбаланс в виде относительной или 
абсолютной гиперэстрогении.

Мастодинон назначают по 30 капель утром и ве-
чером без перерыва во время менструации. Курс 
лечения составляет 3-6 мес (под контролем состо-
яния молочных желез, менструальной функции, 
общего состояния женщины).

Еще одним важным аспектом профилактики 
прогрессирования ДДМЖ и других дисгормо-
нальных процессов в женском организме после 
завершения лактации является предупреждение 
нежелательной беременности. Применение с 
этой целью современных гормональных контра-
цептивов может существенно помочь в решении 
данной задачи. Учитывая необходимость мини-
мизации эстрогенных влияний на организм па-
циенток с ДДМЖ, им можно рекомендовать как с 
контрацептивной, так одновременно и с протек-
тивной целью дезогестрелсодержащий препарат 
лактинет (75 мкг), который:

 ● активно угнетает овуляцию (в отличие от 
преды дущего поколения мини-пили); 

 ● способствует сгущению цервикальной слизи;
 ● снижает уровень эстрадиола в крови до вели-

чины, характерной для ранней фолликули-
новой фазы, что способствует профилактике 
пролиферативных процессов в клетках мо-
лочной железы и длительной лактации;

 ● имеет индекс Перля 0,4, что отвечает необхо-
димым для контрацептива требованиям;

 ● обладает минимальным андрогенным эффек-
том и значительным сродством к прогестеро-
новым рецепторам, незначительными анти-
эстрогенными свойствами;

 ● характеризуется высокой биодоступностью   
(80%).

У женщин без патологии молочных желез, рано 
завершивших лактацию, для профилактики не-
планируемой беременности можно применять 
комбинированные оральные контрацептивы 
с минимальным содержанием эстрогенов, на-
пример линдинет 20 (75 мкг гестодена + 20 мкг 
этинилэстрадиола). Такое сочетание компонен-
тов в его составе не влияет на активность α- и 
β-эстрогенных рецепторов, ингибирует проли-
феративные процессы, обладает высоким анти-
овуляторным индексом, антиминералокорти-
коидным эффектом. При применении данного 
препарата обеспечивается постоянство концен-
трации действующих веществ в крови, отсутству-
ют пиковые перепады. Гестоден (19-норстероиды) 
снижает риск развития рака молочных желез на 
52%, а также препятствует развитию ДДМЖ.

В завершение И.А. Жабченко отметила, что 
пациентки с ДДМЖ заслуживают особого вни-
мания со стороны не только гинекологов, мам-
мологов, онкологов, но и акушеров, так как они 
входят в группу риска по развитию акушерских 
осложнений и осложнений в период лактации. 
При этом даже после завершения лактации эти 
женщины нуждаются в медикаментозной под-
держке.

С.И. Жук, д.мед.н., профессор, 
заведующая кафедрой акушер-
ства, гинекологии и медицины 
плода Национальной медицин-
ской академии последипломно-
го образования им. П.Л. Шупи-
ка выступила с докладом 
«Современные возможности 
коррекции недостаточности 

лю те и новой фазы у женщин раннего и среднего ре-
продуктивного возраста».

Дисгормональные нарушения – одна из наибо-
лее распространенных патологий женской репро-
дуктивной системы. Высокая частота этих заболе-
ваний в современном обществе связана в первую 
очередь с ухудшением экологических условий, 
ускорением темпа жизни, хроническим стрессом, 
неблагоприятным режимом питания, труда и от-
дыха; немаловажна и роль особенностей репро-
дуктивного поведения женщины. Все это приво-
дит к ухудшению работы механизмов адаптации, 
что обусловливает развитие дисгормональных на-
рушений репродуктивной системы.

Дисгормональные нарушения репродуктив-
ной системы – понятие относительно новое. 
Вместе с тем термин «нарушение менструаль-
ного цикла» был принят в практической гине-
кологии, поскольку манифестным признаком 
этого состояния является гормональный дисба-
ланс. Понятие «дисменорея» с позиций совре-
менной нейрофизиологии включает весь спектр 
нейро вегетативных, обменно-эндокринных 
и психоэмоциональных нарушений, которые 
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сопровождают менструальный цикл. «Расстрой-
ства, связанные с менструацией» – термин, ис-
пользуемый зарубежными авторами.

Сегодня не существует единой точки зрения на 
механизм формирования дисгормональных нару-
шений, и в связи с этим отсутствуют исчерпываю-
щие рекомендации по их коррекции. Манифеста-
ция вышеуказанных расстройств наиболее часто 
происходит в активном репродуктивном возрасте, 
и в ее основе лежат субклинические нарушения, ко-
торые обычно начинают развиваться еще в период 
полового созревания. По данным Е.М. Вихляевой 
(2002), в структуре гинекологической патологии у 
подростков на первом месте находятся нарушения 
менструального цикла, которые составляют от 34 
до 61% среди всех дисгормональных расстройств. 
Большинство из них изначально имеют функцио-
нальное происхождение и связаны с дисбалансом 
половых гормонов. Как отмечают В.П. Сметник, 
Л.П. Тумилович (2001), несвоевременная их диагно-
стика и неадекватная коррекция приводят к тому, 
что последствиями первичных функциональных на-
рушений репродуктивной системы становятся такие 
стойкие органические изменения, как НЛФ, син-
дром хронической тазовой боли, новообразования в 
яичниках, бесплодие различного генеза, эндометри-
оз, внематочная беременность, невынашивание.

В ходе научного исследования была изучена 
частота первой внематочной беременности у па-
циенток с дисгормональными расстройствами, 
пре имущественно с дисменореей, характеризую-
щейся НЛФ. Кроме того, был разработан комплекс 
профилактических и лечебных мероприятий для 
женщин с факторами риска данной патологии.

Первый этап исследования предполагал прове-
дение ретроспективного анализа историй болез-
ни пациенток с внематочной беременностью (n = 
141). На втором, проспективном, этапе исследова-
ния участниц разделили на группы: первую груп-
пу (n = 47) составили пациентки с дисменореей и 
НЛФ, вторую (n = 62) – с внематочной беремен-
ностью, третью (n = 40) – здоровые женщины.

По данным ретроспективного исследования, у 
многих пациенток имели место следующие фак-
торы риска развития внематочной беременности:

 ● несвоевременное менархе;
 ● удлиненный менструальный цикл;
 ● дисменорея с НЛФ; 
 ● детские инфекционные заболевания в анам-

незе (угнетение иммунного статуса);
 ● экстрагенитальная патология функциональ-

ного характера (нейроциркуляторная дис-
тония, дискинезия желчевыводящих путей, 
хронический тонзиллит);

 ● оперативные вмешательства на органах 
брюшной полости (аппендэктомия в детском 
и подростковом возрасте и др.);

 ● психоэмоциональные нагрузки;
 ● прерывание беременности (искусственное, 

произвольное). P
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По показателям индекса массы тела (< 20; 20-
26; > 26) количество  обследованных женщин по 
группам распределилось следующим образом:

 ● в первой группе (пациентки с дисменореей и 
НЛФ) – 49; 38; 13%;

 ● во второй группе (с внематочной беременно-
стью) – 65; 34; 0,2%;

 ● среди здоровых женщин – 10; 85; 0,5% соот-
ветственно.

Почти у половины пациенток с дисменореей и 
НЛФ установлено снижение индекса массы тела, 
а также уменьшение возраста менархе (в 44,7% 
случаев). Для них были характерны полименорея 
(72,3%) и менструальный цикл продолжительно-
стью от 30 до 35 дней (55,3%) (табл. 2).

Степень тяжести дисменореи у пациенток пер-
вой и второй групп в период становления мен-
струации и на момент проведения исследования 
представлена на рисунке. Дисменорея была наи-
более выраженной у женщин с наличием в анам-
незе внематочной беременности.

Частота первой внематочной беременности в 
зависимости от степени тяжести дисменореи (при 
ее наличии) и выраженности НЛФ составила: у 

женщин без проявлений дисменореи – 21,4%; 
с дисменореей легкой степени тяжести – 42,9%; 
средней – 59,2%; с тяжелой дисменореей – 57,1%.

Далее профессор С.И. Жук подробнее остано-
вилась на патогенезе НЛФ на фоне гипоэстро-
гении. Гипо эстрогения на этапе селекции до-
минантного фолликула приводит к снижению 
овуляторного пика лютеинизирующего гормона, 
а в дальнейшем – к замедлению темпов роста пре-
овуляторного фолликула. Все это сопровождается 
преждевременной индукцией мейоза и обуслов-
ливает внутрифолликулярное перезревание и 
дегенерацию ооцитов, возникновение неполно-
ценного желтого тела и снижение продукции про-
гестерона. Таким образом развивается НЛФ, по-
вышается уровень лютеинизирующего гормона и 
снижается – фолликулостимулирующего.

При изучении содержания стероидных гор-
монов в сыворотке крови у обследованных жен-
щин наблюдался статистически достоверный 
(р < 0,01) дефицит эстрадиола и прогестерона 
по сравнению с контрольной группой (табл. 3). 
Соотношение эстрадиола к прогестерону у па-
циенток первой группы составляло 0,49 ± 0,05; 

Группы пациенток
Гормоны сыворотки крови

Эстрогены, пмоль/л Прогестерон, нмоль/л

Первая (дисменорея + НЛФ) 171,68 ± 13,5 3,7 ± 0,23

Вторая (внематочная беременность) 157,44 ± 10,8 5,8 ± 0,26

Третья (здоровые женщины 

с нормальным менструальным циклом)
957,54 ± 18,7 10,47 ± 0,42

Таблица 3. Уровень стероидных гормонов у женщин исследуемых групп
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Характеристика цикла
На период становления менструации 

по группам (к-во, %)
На момент обследования по группам 

(к-во, %)

Первая Вторая Третья Первая Вторая Третья

Обильные менструации 72,3 66 17,5 46,8 22,6 –

Скудные менструации 12,8 6,5 2,5 17 17,7 –

Нерегулярный цикл 21,9 17,7 10 10,6 9,7 –

Длительный цикл 55,3 51,6 15 40,2 45,2 5

Короткий цикл 14,9 8,1 5 34 21 2,5

Нормальный цикл 8,5 22,6 67,5 14,9 24,2 92,5

Таблица 2. Характеристика менструальной функции у исследуемых женщин
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второй – 0,48 ± 0,01; третьей – 0,97 ± 0,05. Ре-
зультаты УЗИ функции яичников в периовуля-
торный период представлены в таблице 4.

Нарушение уровня и соотношения половых 
стероидов в организме женщины приводит к дис-
балансу местных регулирующих субстанций – 
простагландинов. Дисбаланс простагландинов F

2α 
и E

2
 сопровождает многие дисгормональные на-

рушения и лежит в основе развития болевых син-
дромов. Хорошо известно влияние данных про-
стагландинов на сократительную способность 
маточных труб и пассаж их содержимого. В норме 
в преовуляторной фазе менструального цикла по-
вышение синтеза простагландина F

2α приводит 
к сокращению интерстициального отдела ма-
точной трубы, в то время как в лютеиновой фазе 
превалирует простагландин Е

2
, обеспечивающий 

беспрепятственный транспорт яйцеклетки по 
трубе в полость матки. Соответственно, физио-
логическая регуляция транспортной функции ма-
точной трубы определяется соотношением этих 
простагландинов. При его нарушении возможна 
нидация бластоцисты в маточной трубе и возник-
новение внематочной беременности. Как прави-
ло, обусловленная этой причиной внематочная 
беременность развивается впервые у молодых 
здоровых женщин с нормальным менструальным 
циклом. Кроме того, изменение соотношения 
простагландинов F

2α и E
2
 нарушает регуляцию 

активности миометрия и в ряде случаев является 
причиной спастических сокращений матки при 
дисменорее, что проявляется болевым синдро-
мом. Гиперпродукция простагландинов приво-
дит к разнообразным вегетососудистым реакциям 
при предменструальном синдроме – мигренепо-
добной головной боли, тошноте, рвоте, диарее, 
вздутию живота и др. Наконец, простагландины 
отвечают за формирование синдрома хрониче-
ской тазовой боли за счет нарушения тонуса сосу-
дов тазовых органов, изменения маточного кро-
вотока и ишемии матки.

По результатам определения содержания про-
стагландинов в сыворотке крови выявлено до-
стоверное повышение уровня простагландина 
F

2α в группе женщин, перенесших внематочную 
беременность, по сравнению с простагланди-
ном Е

2
 (табл. 5). Соотношение простагланди-

нов F
2α/Е

2
 в первой группе составило 3,4 ± 0,53, 

во второй – 5,35 ± 0,67, у здоровых женщин – 
1,4 ± 0,17. У пациенток с дисгормональными 
нарушениями достоверно преобладали про-
стагландины F

2α, которые не способствовали 
продвижению оплодотворенной яйцеклетки, 
вследствие чего возникала внематочная бере-
менность. Полученные данные свидетельству-
ют о повышенной чувствительности миометрия 
к простагландинам на фоне гестагенной недо-
статочности. 

У женщин первой группы превалировал (40,4%) 
ІІ тип базальной температуры, что указывает 
на недостаточность функции желтого тела; во 
второй группе – ІІІ тип температурной кривой 
(40,3%), что характерно для более выраженной 
НЛФ и ее укорочения. Профессор отметила, что в 
последнее время клиницисты в своей практике не 
так часто используют метод измерения базальной 
температуры тела, хотя он является одним из ос-
новных легковыполнимых и при этом достаточно 
информативных тестов функциональной диагно-
стики работы яичников.

У пациенток с внематочной беременностью 
преобладал дискоординированный тип сокраще-
ний внутреннего слоя миометрия, что способ-
ствовало задержке оплодотворенной яйцеклетки 
в маточной трубе.

Принимая во внимание результаты проведенно-
го исследования, женщинам после состоявшейся 
внематочной беременности, с учетом обнаружен-
ных патогенетических механизмов ее возник-
новения, а также выраженности дисменореи и 
других симптомов дисгормональных нарушений, 
назначали препарат Циклодинон для подготовки 

Группы Простагландины F2α, пг/мл Простагландины Е2, пг/мл

Первая (дисменорея + НЛФ) 653,1 ± 30,4 464,7 ± 70,9

Вторая (внематочная беременность) 2937,4 ± 212,6 814,9 ± 69,5

Третья (здоровые женщины 

с нормальным менструальным циклом)
503,8 ± 21,7 587,8 ± 88,7

Таблица 5. Содержание простагландинов F2α и Е2 в сыворотке крови у обследованных женщин (M ± m)

УЗИ-картина
К-во женщин по группам (%)

Первая Вторая Третья

Овуляция с формированием желтого 

тела
25 (53,2) 37 (59,7) 37 (92,5)

Персистенция доминантного фолликула 9 (19,1) 6 (9,7) –

Отсутствие доминантного фолликула 11 (23,4) 18 (29) 3 (7,5)

Преждевременная лютеинизация 

доминантного фолликула
2 (4,3) 1 (1,6) –

Таблица 4. Функция яичников в периовуляторный период по данным УЗИ
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к следующей беременности в качестве альтерна-
тивы гормональной терапии (табл. 6). 

После завершения курса лечения Циклодиноном 
у пациенток отмечено улучшение клинического 
состояния и результатов трансвагинального УЗИ 
яичников в периовуляторный период, а также 
нормализация уровней стероидных гормонов.

Таким образом, коррекция дисгормональных 
нарушений у женщин репродуктивного возраста 
с помощью препарата Циклодинон является па-

тогенетически обоснованной и характеризуется 
наименьшим количеством противопоказаний и 
побочных эффектов, поскольку предусматривает 
применение природных растительных компонен-
тов. Данный лечебный подход рекомендован для 
прегравидарной подготовки пациенток с дисгор-
мональными расстройствами, в частности с дис-
менореей и НЛФ.

Подготовила Марина Малей

Клинические критерии Схема коррекции Длительность лечения

Дисменорея средней и тяжелой степени

Наличие НЛФ

Нарушение овуляции

Базальная температура IV, V типа

Снижение содержания прогестерона и эстрадиола 

в овуляторный период

Циклодинон по 40 капель 

или по 1 таблетке в день
12 мес

Дисменорея средней степени тяжести

Наличие НЛФ

Базальная температура III типа

Нарушение овуляции

Снижение уровня прогестерона при сниженной 

или нормальной концентрации эстрадиола

Циклодинон по 40 капель 

или по 1 таблетке в день
6 мес

Дисменорея легкой или средней степени тяжести

Овуляция не нарушена

Базальная температура I, II типа

Нормальное содержание прогестерона 

и эстрадиола в овуляторный период

Циклодинон по 40 капель 

или по 1 таблетке в день
3 мес

Таблица 6. Клинические критерии назначения корригирующей терапии у пациенток с дисменореей и НЛФ

P
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питання сьогодення», що відбудуться 25-27 вересня 2013 р. у 

приміщенні Центрального будинку офіцерів Збройних сил 

України за адресою: вул. Грушевського, 30/1, м. Київ.
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вітчизняних та зарубіжних фахівців у галузі акушерства та 

гінекології. Плануються до розгляду такі питання:
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Н
езважаючи на значні зусилля з боку владних 
структур, лікарів та громадськості, про-
блем а репродуктивного здоров’я населен-

ня України залишається актуальною. Складність 
вирішення питань, пов’язаних з цією проблемою, 
зумовлена не тільки станом здоров’я, зокрема ре-
продуктивного, але і значною кількістю факторів 
ризику, що мають вплив на виникнення порушень 
репродукції. Сьогодні акушери-гінекологи нашої 
країни [1-3, 5, 6] та зарубіжжя визначили основні 
чинники, що безпосередньо призводять до розви-
тку патології репродуктивної системи жінок.

За даними МОЗ України [4], одним із головних 
чинників, що визначають рівень захворюваності 
та смертності жінок, є велика кількість абортів. 
Аборт і сьогодні залишається основним методом 
регулювання народжуваності в нашій країні. Най-
більш несприятливою є тенденція до збільшення 
кількості абортів у вперше вагітних. Так, часто-
та штучних абортів в Україні в 1999 р. становила 
48,7% [4].

Відомо, що аборти часто викликають серйозні 
ускладнення як під час операції, так і в майбут-
ньому. Аборт залишається головною причиною 
материнської смертності. Так, в 1999 р. цей показ-
ник становив 0,47 на 10 тис. абортів. Їх наслідка-
ми можуть бути запальні захворювання статевих 
органів, що можуть призводити до невиношуван-
ня вагітності (46,3%) та безпліддя (6,8%) [1, 4, 7]. 
Саме через це зниження рівня абортів та пошук 
шляхів прогнозування та ефективної профілакти-
ки ускладнень при їх виконанні дасть можливість 
знизити материнську смертність і покращити 
стан репродуктивного здоров’я населення.

Враховуючи вищезазначене, метою нашого 
дослідження стало проведення прогнозування 
ускладнень репродуктивного здоров’я у жінок 

фертильного віку, які перенесли аборт, та вдо-
сконалення системи профілактичних зах одів у 
цієї категорії пацієнток. Для цього були проведені 
досліджен ня в різних напрямках.

Матеріали та методи дослідження
На першому етапі виконувались клініко-

епідеміо логічні дослідження в популяції жінок 
фертильного віку, які мешкають в одному з про-
мислових регіонів. За модель такого регіону було 
обрано Дніпровський район м. Києва. У резуль-
таті проведених клініко-епідеміологічних дослі-
джень за участю 1 тис. жінок фертильного віку 
була створена комп’ютерна база даних. Це дало 
змогу на підставі поглибленого вивчення фак-
торів, які мають вплив на стан репродуктивного 
здоров’я, та використання сучасних математич-
них і кібернетичних методів та комп’ютерної тех-
ніки провести прогнозування ускладнень репро-
дуктивного здоров’я у жінок фертильного віку, які 
перенесли аборт. У 50 пацієнток до та після опе-
рації були проведені мікробіологічні дослідження 
виділень з цервікального каналу матки, піхви та 
уретри за загальноприйнятими методиками з ви-
користанням бактеріоскопічних, бактеріологіч-
них та апаратних методів діагностики.

Для профілактики розвитку чи загострення за-
пальних захворювань статевих органів у жінок, 
які перенесли аборт, був використаний препарат 
Цифран СТ виробництва міжнародної фарма-
цевтичної компанії Ranbaxy. Вибір препарату був 
зумовлений його фармакологічними особливос-
тями, завдя ки яким він відповідає ряду вимог, що 
висуваються при призначенні препарату з метою 
профілактики та лікування:

 ● висока активність у відношенні до найбільш 
імовірних збудників;

Прогнозування та профілактика 
ускладнень репродуктивного здоров’я 
у жінок фертильного віку, 
що перенесли аборт*

В.В. Подольський, В.Л. Дронова, Л.П. Гульчій, Т.О. Лисяна, О.В. Басистий 

ДУ «Інститут педіатрії, акушер ства та гінекології НАМН України»

* Вперше опубліковано в журналі «Здоровье женщины», № 2, 2003 р.
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 ● відповідність вимогам безпеки;
 ● обидва активні компоненти Цифрана СТ – і 

ципрофлоксацин, і тинідазол – характеризу-
ються хорошим проникненням у тканини та 
рідини, у першу чергу урогенітального тракту, 
де досягаються концентрації пре парату, що 
дорівнюють сироватковим або навіть переви-
щують їх у декілька разів;

 ● має мінімальну небезпеку при взає модії з ін-
шими лікарськими засобами, насамперед із 
препаратами, що можуть застосовуватися під 
час операційних втручань (анестетики);

 ● обидві складові препарату швидко всмокту-
ються після перорального прийому; їх біодос-
тупність становить 70 і 100% відповідно.

Цифран СТ – це обгрунтована комбінація 
500 мг ципрофлоксацину і 600 мг тинідазолу, що 
забезпечує ефективне лікування змішаних аероб-
них, анаеробних і протозойно-бактеріальних ін-
фекцій. Цифран СТ активний по відношенню 
до грампозитивних і грамнегативних патогенів, 
включаючи штами, резистентні до пеніциліну, це-
фалоспорину і (або) аміноглікозидів.

Тинідазол – синтетичний препарат з групи по-
хідних 5-нітроімідазолу з антибактеріальною (ан- 
тианаеробною) та протипротозойною дією, один 
із кращих представників у відповідній групі. Він 
характеризується швидкою бактерицидною дією. 
У ході досліджень виявлено залежність бактери-
цидного ефекту тинідазолу від його концентрації 
(аналогічно ципрофлоксацину), а також відміче-
но тривалий постантибіотичний ефект.

Спектр дії Цифрану СТ включає збудників, що 
найбільш часто викликають інфекційні усклад-
нення у післяопераційному періоді при малих 
оперативних втручаннях у гінеко логії, – аеробні 
грамнегативні і грампозитивні, а також анаероб-
ні бактерії: Bacteroides fragilis, Clostridium spp., 
Eubacterium spp., Fusobacterium spp., Peptococcus 
spp., Peptostreptococcus spp., Veillonella spp. Препарат 
також активний стосовно Trichomonas vaginalis, 
Gardnerella vaginalis. Цифран СТ призначали при 
сприятливій мікробіоекології урогенітальних ор-
ганів по 1 таб летці два рази на добу протягом 5 діб 
після аборту.

При призначенні саме цього препарату  нами був 
врахований досвід інших дослідників, які викори-
стовували його в гінекологічній практиці [8].

Результати досліджень та їх обговорення
Клініко-епідеміологічні дослідження проводи-

лися за спеціально створеною програмою. Пер-
шим етапом цих досліджень був збір інформації 
за допо могою спеціально розробленої та запа-
тентованої Анкети вивчення стану репродуктив-
ного здоров’я жінок фертильного віку [9]. Інфор-
мацію з паперо вих носіїв переносили в пам’ять 
комп’ютера; ство рена таким чином база даних 
була основою для ма тематичного аналізу. Отри-
мані результати показали, що в популяції жінок 

фертильного віку серед 1 тис. обстежених аборт 
перенесла 561 (59,7%) пацієнтка; із них артифі-
ційний аборт – 407 (43,3%), а самовільний – 154 
(16,4%).

Результатом цього аналізу стало виділення фак-
торів, що мають найбільше прогностичне значен-
ня для порушень репродуктивного здоров’я.

Безумовно, проблема аборту є не тільки вузько-
професійною справою акушерів-гінекологів. 
Практичних лікарів і науковців цікавить гінеко-
логічний статус жінок, які перенесли аборт, та 
зміни в цьому статусі, що можуть бути першими 
ознаками порушення репродуктивного здоров’я.

Аналіз понад 120 параметрів, що характеризують 
стан статевих органів у жінок фертильного віку, 
по казав найвищу прогностичну інформативність 
чотирьох із них. Найбільше корелюють із пору-
шеннями ре продуктивного здоров’я у пацієнток, 
які перенесли аборт, наявність патологічних виді-
лень із піхви та тісно пов’язаний з цим фактором 
спайковий процес органів малого таза. Наявність 
галактореї та гірсутизму має прямий та опосеред-
кований взаємозв’язок з наявністю спайкового 
процесу органів малого таза у таких жінок.

Таким чином, кореляційний портрет гінеко-
логічного статусу жінок фертильного віку, які 
пере несли аборт, дає змогу з впевненістю ствер-
джувати, що одним з основних патогенетичних 
механізмів по рушення у них репродуктивного 
здоров’я є інфекційний фактор, який в після-
абортному періоді викликає виникнення чи за-
гострення запального процесу на рівні статевих 
органів з подальшими гормональними розладами 
(галакторея, гірсутизм).

Саме результати проведеного прогнозування 
наштовхують на більш пильне дослідження стану 
мікроекології урогенітальних шляхів у жінок цієї 
групи. Ці дослідження були проведені у 50 осіб 
перед абортом, через 7 днів та через 1 міс після 
нього.

З наведених в таблиці даних видно, що за деяки-
ми представниками мікробної флори у виділен-
нях з піхви, цервікального каналу шийки матки 
та уретри, взятих до аборту, мікроекологія уроге-
нітальних органів відповідає такій у здорових жі-
нок. Звертає на себе увагу наявність дещо збіль-
шеної кількості хламідій, уреаплазм, фекального 
та золотистого стафілококів, кишкової палички. 
Після операції частота комбінацій різних біото-
пів організму жінок фертильного віку змінилася 
на користь більш агресивних і патогенних мікро-
організмів, що у 36% випадків дало змогу харак-
теризувати цей стан як бактеріальний вагіноз. 
У 30% жінок спостерігалися запальні захворю-
вання шийки матки та її придатків, що потребу-
вало пильного лікування. Саме таким пацієнткам 
і призначали Цифран СТ. У тих випадках, коли 
жінка нехтувала рекомендаціями лікаря і не вжи-
вала відповідних лікувальних заходів, визначення 
біотопів дало можливість виявити погіршення 
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Склад: діючі речовини: ципрофлоксацину гідрохлорид, тині- 
дазол; 1 таблетка, вкрита оболонкою, містить ципрофлок-
сацину гідрохлориду еквівалентно ципрофлоксацину 500 мг; 
тинідазолу 600 мг;

Показання: лікування змішаних інфекцій, викликаних чут- 
ливими анаеробними і аеробними мікроорганізмами: хро- 
нічний синусит, абсцес легень, емпієма, внутрішньоочере-
винні інфекції, запальні гінекологічні захворювання, після- 
операційні  інфекції  при можливій присутності аеробних і 
анаеробних бактерій, хронічний остеомієліт, інфекції шкіри 
і м’яких  тканин,  виразки  на  «діабетичній стопі», пролежні, 
інфекції ротової порожнини (включаючи періодонтит і пе- 
ріостит). Лікування діареї або дизентерії амебної або зміша- 
ної (амебної і бактеріальної) етіології.

Побічна дія: спричинена ципрофлоксацином.
Інфекції та інвазії: кандидоз – нечасто; 
антибіотикоасоційований коліт – рідко, дуже рідко – з 
можливим летальним наслідком.
Спричинена тинідазолом.
Небажані ефекти відзначали нечасто, вони були легкими та 
минали самостійно.
Порушення загального стану та пов’язані зі способом 
застосування препарату: підвищення температури тіла, 
підвищена втомлюваність.
(Повний перелік можливих побічних реакцій наведено в 
інструкції для медичного застосування).
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стану мікроекології урогенітальних органів та 
збільшення клінічних проявів запальних захво-
рювань статевих органів. Призначення у після-
абортному періоді Цифрану СТ дозволило у 98% 
жінок, які перенесли цю операцію, уникнути роз-
витку чи заго стрення запальних захворювань ста-
тевих органів. У 2% обстежених, окрім викорис-
тання Цифрану СТ, виникла також необхідність у 
призначенні засобів, що впливають на скоротли-
ву активність і тонус матки.

Наш досвід показує, що при виявленні у біото-
пах збільшеного числа  КУО умовно-патогенних 
мікроор ганізмів, чутливих до Цифрану СТ, до-
цільно призначати цей препарат по 1 таблетці два 
рази на добу протягом 5 діб у після операційному 
періоді.

У разі виявлення перед операцією збудників ін-
фекцій, що передаються статевим шляхом, і па-
тогенної аеробної та анаеробної флори рекомен-
довано приймати Цифран СТ протягом 7-10 діб 
(в з алежності від КУО).

У разі проявів інфекційного процесу до операції 
Цифран СТ слід застосовувати протягом 5-7 діб 
до аборту та продовжувати лікування після цієї 
операції з наступним пильним мікробіологічним 
контролем.

Висновки
Отримані результати досліджень дають можли-

вість пропонувати в практиці лікарів акушерів-
гінекологів застосувати наступні лікувально-
профілактичні заходи.

 ● Для профілактики порушень репродуктив-
ного здоров’я слід враховувати результати 
клініко-математичного прогнозування, отри-
мані у відділенні проблем здоров’я жінки 
фертильного віку.

 ● У сучасних умовах змінився мікробіоценоз 
урогенітальних органів у жінок фертильного 
віку, тому звичайний піхвовий мазок втрачає 
свою інформативність. У зв’язку з цим до-
цільно проводити розгорнуті мікробіологічні 
і вірусологічні дослідження, направлені на 
виявлення широ кого спектра мікроорганіз-
мів та вірусів, що можуть викликати запаль-
ний процес в стате вих органах.

 ● При проведенні операції та в післяабортно-
му періоді лікарі акушери-гінекологи повин-
ні пам’ятати, що дане оперативне втручання 
призводить до найбільш серйозних порушень 
репродуктивного здоров’я, навіть до мате-
ринської смертності.

 ● Для запобігання загрозі розвитку запальних 
захворювань статевих органів у залежності від 
результатів мікробіологічного дослідження 
пропонуємо використовувати Цифран СТ за 
розробленими нами схемами.

 ● Спостереження та обстеження жінки, яка 
перенесла аборт, слід здійснювати протягом 
не менше 1 міс після операції та 1 року за на-
явності виявлених нами факторів ризику, що 
впливають на розвиток порушень репродук-
тивного здоров’я.
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19 октября в рамках общегосударственной 
акции – Всеукраинского дня борьбы с заболе-
ванием рака молочной железы (РМЖ) – состо-
ялась Вторая ежегодная междисципли нарная 
научно-практическая конференция «Чтения по 
мам мологии».

Организовал это научное мероприятие Бла-
готворительный фонд «Здоровье женщины и 
планирование семьи».

Конференция проходила на базе Института 
педиатрии, акушерства и гинекологии при уча-
стии Национального ин ститута рака.

Заведующий отделением 
опу холей и реконструктивной 
хирургии грудной железы На-
ционального института рака, 
внештатный главный онкохи-
рург МЗ Украины, д.мед.н., 
профессор И.И. Смоланка в 
своем до кладе остановился на 
современном со стоянии про-
блемы РМЖ.

Он привел неутешительные данные, соглас-
но которым число новых случаев РМЖ в год 
достигает 1 млн во всем мире, а число случаев 
РМЖ в каждой отдельно взятой стране увели-
чивается ежегодно на 1-2%. Наибольшая забо-
леваемость РМЖ в Европе –180 тыс. пациентов  
в год. В США регистрируется 130 тыс. случаев 
в год. В структуре онкологической заболевае-
мости и смертности в Украине РМЖ за нимает 
первое место, где на 100 тыс. зарегистрирован-
ных случаев онкозабо леваний – 58,8 случая за-
болеваемости РМЖ и 29,9 случая смертности. 
Это свя зано с тем, что около четверти пациен-
ток обращаются к врачу с уже запущенной фор-
мой рака.

И.И. Смоланка подчеркнул, что прото кол об-
следования МЖ («тройной тест») регламентирует 
клиническое обследо вание МЖ (осмотр и паль-
пацию), УЗИ МЖ (до 40 лет ежегодно), маммо-
графию (после 40 лет 1 раз в 2 го да) и морфологи-
ческую верификацию (схема).

В следующей части доклада речь шла о преиму-
ществе различных методов диагно стики РМЖ.

Докладчик объяснил, что оценка РМЖ прово-
дится по морфологической характеристике, сте-
пени злокачествен ности, состоянию эксцизион-
ных краев, инвазии сосудов, терапевтическому 
патоморфозу, исследованию лимфоузлов.

Среди основных молекулярных прогности-
ческих маркеров профессор выделил следую-
щие: рецепторы стероидных гормонов (рецеп-
торы эстрогенов [ER] и прогестерона) и онкоген 
HER-2/neu (c-erb-B2). Он отметил, что высокий 
уровень рецепторов стероидных гормо нов свиде-
тельствует о низкой пролиферативной активно-
сти, высокой дифференцировке опухоли, менее 
агрессивном течении болезни. Гиперэкспрессия 
онкогена HER-2/neu (c-erb-B2) наблюдается у 20-
30% больных и является плохим прогнозом. Она 
свидетельствует о низкой чувствительности к адъ-
ювантной лучевой терапии и тамоксифену (даже 
при положительных ER) и повышенной реакции 
организма на химиотерапию.

В начале 90-х годов более 90% всех опера-
ций при РМЖ составля ла мастэктомия, в 2010 г. 

Чтения по маммологии, посвященные 
дню борьбы с раком молочной железы

* Впервые опубликовано в журнале «З турботою про жінку», № 8, 2011 г.

Отсутствие показаний

Отсутствие атипии

ДЗМЖ – дисгормональные заболевания МЖ.

При наличии атипии

Диффузные заболевания 
МЖ

Эндокринолог, 
гастроэнтеролог, невропатолог, 

иммунолог, психолог

Гинеколог определяет 
патогенетический механизм 

развития ДЗМЖ и формирует 
рекомендации по коррекции 
гормонального гомеостаза

Специализированное 
обследование и лечение 
выявленной патологии

Онколог (определяет 
показания к оперативному 

лечению)

Оперативное лечение 
с гистологическим 

исследованием материала

Патогенетическая терапия 
в специализированном 

учреждении

Очаговая патология
МЖ

Схема. Алгоритм взаимодействия врачей разных 
специальностей при обследовании женщин группы 
риска развития дисгормональных заболеваний МЖ 

и определения тактики их лечения
(приказ № 676 МЗ Украины от 31.12.2004 г.)
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прибли зительно в 50% случаев проводили кван-
дрантэктомию с лимфодиссекцией, в 40% – 
мастэк томию, в 15% случа ев – реконструктивные 
операции.

Среди дисгормональных доброкаче ственных 
состояний МЖ И.И. Смоланка выделил фибро-
аденомы, кисты и мастодинию.

Циклическая мастодиния преимущественно 
связана с дисгормональными нарушениями; не-
циклическая – имеет, как правило, воспалитель-
ную или другую этиологию, что требует обсле-
дования (УЗИ или маммография) и срочной 
консультации маммолога.

69

3,409

523
3651,9

0,22

0,10

0,04

Рисунок. Восполнение прогестерона непосредственно 
в ткани МЖ патогенетически обосновано

Митотическая 
активность кле-

ток протоков
МЖ

Женщины репродуктивного возрас-
та, которым предстояла операция на
МЖ, получали один из 3 вариантов 
топического лечения:
• гель с эстрадиолом
• Прожестожель
• плацебо-гель
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Прожестожель

Гель с эстрадиолом

Плацебо-гель

N = 32

Прожестожель повышает концентрацию 
прогестерона в тканях и снижает
митотическую активность клеток1

1Barrat J. еt al. The in vivo effect of the local administration of progesterone on 
the mitotic activity of human ductal breast tissue. Results of a pilot study. 
J Gynecol Obstet Biol Reprod (Paris). 1990; 19 (3): 269-74.

Риск развития РМЖ при нали чии масталгии на 
фоне фиброзно-кистозной мастопатии (ФКМ) 
зависит от длительности заболевания. Риск раз-
вития РМЖ у женщин, которым не была реко-
мендована адекватная терапия, направленная на 
устранение ма сталгии, выше в 5 раз. Таким обра-
зом, восполнение прогестерона непосредственно 
в ткани МЖ патогенетически обосновано (рис.). 
Препарат Прожестожель повышает концентра-
цию прогестерона в тканях и снижает митоти-
ческую активность клеток МЖ на 10-13-й день 
лечения. Преиму щества терапии масталгии и 
мастопа тии Прожестожелем — отсутствие систем-
ного влияния на организм, созда ние эффективной 
концентрации про гестерона в тканях МЖ. Про-
жестожель оказывает эффект непосредственно 
на орган-мишень (МЖ), снижает митотическую 
активность клеток МЖ и имеет отличную перено-
симость. Прожестожель удобен в применении, его 
назначают 1 раз в день — одну дозу аппликатора 
геля наносят на кожу каждой МЖ, включая дни 

менструации, на протяжении 3 мес. Как правило, 
боль начинает уменьшаться уже с первых дней по-
сле назначения Прожестожеля. Таким образом, 
Прожестожель снимает болевой синдром, а также 
отек при масталгии. Особо необходимо отметить 
безопасность трансдермального примене ния про-
гестерона.

В завершение своего выступления И.И. Смо-
ланка отметил, что в клинических испытаниях 
препарата не было отмечено побочных эффектов 
при применении Прожестожеля.

Доклад на тему «Пути улуч-
шения медицин ской визуализа-
ции со стояния грудной же лезы» 
был представ лен заведующей 
от делением лучевой диагностики 
Нацио нального института рака, 
профессором Т.С. Головко.

Актуальность неоднознач-
ных и далеко не бесспорных 

вопросов патогенеза, диагностики и лечения 
мастопатии не вызывает сомнения. Боль в МЖ, 
возникающая при мастопатиях, – весомый сим-
птом и наиболее ча стая причина обращения за 
консультацей к маммологу. Боль в МЖ хотя бы 
раз в жизни отмечали почти 70% женщин. Около 
11% женщин испытывают умеренную или сильно 
выраженную масталгию не менее 5 дней ежеме-
сячно.

По классификации различают циклическую 
(2/3 случаев) и нециклическую (1/3 случаев) боль 
в МЖ, которая бывает и есть истинно грудной бо-
лью, не связанной непосредственно с МЖ.

Циклическая боль в МЖ возникает до ме-
нопаузы; средний возраст – 34 года. Наибо-
лее рас пространенный тип боли связан с мен-
струальным циклом, особенно с перио дом 
овуляции. Продолжительность – не менее неде-
ли для каждого цикла. Интенсивность боли – 4 
балла согласно результатам визуальной анало-
говой шкалы – стихает после менструации (или 
менопаузы).

Состояние МЖ оценивается прежде всего с по-
мощью рентгеновской и ультразвуковой маммо-
графии. В случае отклонений, выявленных при 
физиче ском осмотре, исследование может также 
включать пункцию (при наличии опухолевого 
образования) и исследование уровня гормонов 
(эстрогенов, прогесте рона, гормонов щитовид-
ной железы).

С первыми признаками мастопатии сталкива-
ется почти каждая женщина – это напряжение 
и слегка болезненные ощущения в груди (маст-
алгия) перед менструацией. При дальнейшем 
развитии мастопатии боль становится более ин-
тенсивной, а мелкие уплотнения начинают увели-
чиваться в размерах. Эту форму мастопатии спе-
циалисты именуют диффузной. И если вовремя 
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обратить внимание на ноющую грудь и сопут-
ствующие симптомы, то лечение не займет много 
времени и не потребует больших усилий.

!  НАЗНАЧЕНИЕ ПРОЖЕСТОЖЕЛЯ ПОЗВОЛЯЕТ

Более тщательно произвести осмотр МЖ, 
врачу-рентгенологу качественно провести 

маммографию, что бывает трудно при 
выраженном болевом синдроме

Быстро устранить болевой 
синдром и улучшить качество 

жизни женщины

Улучшить медицинскую 
визуализацию состояния МЖ 

(данные ультразвуковой и 
рентгеновской маммографии)

По мнению Т.С. Головко, чтобы повысить каче-
ство проводи мых диагностических исследований, 
следует назначать Прожестожель, так как накожные 
аппликации прогестерона ограничивают влияние 
эстрогенов на ткань МЖ, снижая проницаемость 
ка пилляров, и ограничивают тем самым отек МЖ.

С одной стороны, мы видим быстрый клиниче-
ский эффект уже в тече ние первой недели в виде 
субъективных ощущений женщины, которые 
зна чительно повышают качество жизни (умень-
шение или полное исчезновение болезненности, 
чувства тяжести и дискомфорта в области МЖ). 
С другой стороны, снижение болевого синдрома 
позволяет маммологу более тщательно произве-
сти осмотр МЖ, врачу-рентгенологу качественно 
провести маммографию, что бывает трудно при 
выраженном болевом синдроме.

! Большое преимущество Прожестожеля 
состоит в том, что он действует непосредствен-
но в ткани МЖ и не оказывает системного вли-
яния.

И последний момент, на котором докладчик 
сделала особый акцент, – это улучшение меди-
цинской визуализации состояния МЖ (данных 
ультразвуковой и рентгеновской маммографии), 
что достигается уменьшением отечности ткани 
МЖ. Таким образом улучшается разрешающая 
способность лучевых методов и, соответственно, 
повышается их диагностическая эффективность: 
чувствительность, специфичность и точность.

Подготовила Наталия Олейник
i

Запрошуємо вас взяти участь у науково-практич-
ній конференції з міжнародною участю «Якість і 
безпека медичної допомоги новонародженим: питання, 
реальність і стратегія розвитку», що відбудеться 30-31 
жовтня 2013 р. у м. Полтаві на базі ВДНЗ України 
«Українська медична стоматологічна академія».

Конференцію внесено до Реєстру з’їздів, конгре-
сів, симпозіумів, науково-практичних конференцій 
і наукових семінарів на 2013 р.

Науково-практичні напрямки роботи конференції
І. Структурно-організаційні підходи до забезпе-

чення якості та безпеки медичної допомоги ново-
народженим:

 ● досвід роботи новостворених перинатальних 
центрів ІІІ рівня;

 ● структура, штати та організація роботи відді-
лень інтенсивної терапії новонароджених пе-
ринатальних центрів ІІІ рівня;

 ● організація перинатальних центрів ІІ рівня; 
 ● центри катамнестичного спостереження: до-

свід роботи, проблеми. 
ІІ. Якість та безпека пацієнтів під час лікувально-

діагностичного процесу:
 ● етичні питання;

 ● дихальна недостатність; 
 ● порушення гемодинаміки;
 ● вроджені захворювання серця;
 ● ранні та пізні інфекції, системне запалення та 

сепсис; 
 ● неврологічні критичні стани;
 ● метаболізм і харчування;
 ● ендокринологія;
 ● реанімація та невідкладні стани;
 ● віддалені наслідки лікування новонароджених 

у відділеннях інтенсивної терапії;  
 ● фармакологія. Сестринський процес при надан-

ні медичної допомоги новонародженим. 
ІІІ. Сучасні освітні медичні технології із забезпе-

чення якості та безпеки медичної допомоги новона-
родженим:

 ● організація наукових досліджень у галузі нео-
натології:

 ● телемедицина та інформаційні технології;
 ● тренінгові центри.

 Контактні дані:
 ● тел.: (0532) 52-01-39;
 ● е-mail: umsakafped@mail.ru

Оргкомітет

Вельмишановні колеги!

Міністерство охорони здоров’я України
ВДНЗ України «Українська медична стоматологічна академія»

Асоціація неонатологів України
Департамент охорони здоров’я Полтавської обласної державної адміністрації

ЗАПИСНАЯ КНИЖКА
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Снижение репродуктивного потенциала об-
щества серьезно нарушает демографическую 
ситуацию в нашей стране. Сегодня благодаря 
государственным программам, реализуемым в 
этой области, уже есть первые позитивные сдви-
ги, однако снижение репродуктивных потерь по-
прежнему остается одной из приоритетных за-
дач в здравоохранении. Данному вопросу было 
посвящено одно из заседаний на прошедшем XIII 
Всероссийском научном форуме «Мать и дитя».

Открывая мероприятие, заве-
дующий кафедрой акушерства и 
гинекологии с курсом перинато-
логии ГБОУ ВПО «Российский 
университет дружбы народов 
Минобрнауки РФ», д.мед.н., 
профессор В.Е. Радзинский от-
метил, что на сегодняшний 
день в России, как и в других 
развитых странах, больше по-

ловины (66%) случаев младенческой смертности 
обусловлено перинатальными потерями. Поэтому 
новый учет погибших недоношенных детей с экс-
тремально низкой массой тела стал закономерной 
и неотвратимой мерой, позволяющей определить, 
все ли было сделано для минимизации младенче-
ской смертности. Акушерам-гинекологам сегодня 
важно четко ориентироваться в том, какие меро-
приятия должны быть проведены с целью пред-
упреждения преждевременных родов и невына-
шивания беременности в целом.

Д.мед.н., профессор, вице-
президент Ассоциации гинеко-
логов-эндокринологов России 
Л.А. Мар че нко акцентировала 
внимание коллег на наруше-
ниях менструального цикла 
как комплексной проблеме 
современной медицины. По 
данным статистики, различ-

ными нарушениями менструального цикла стра-
дают от 5 до 20% женщин репродуктивного воз-
раста. Одной из ведущих причин данной 
патологии является недостаточность лютеиновой 
фазы (фаза II), которая представляет собой отсро-
ченное во времени секреторное превращение эн-
дометрия вследствие недостаточной продукции 
прогестерона желтым телом. Та же недостаточ-
ность стероидных гормонов играет решающую 
роль в снижении рецептивности эндометрия при 
имплантации эмбриона, что также ведет к несо-
стоявшейся беременности. Решением проблемы в 
этом случае является адекватная предгравидарная 
подготовка во II фазу менструального цикла. При 
этом возникает вопрос: какой препарат выбрать 
для проведения предгравидарной подготовки? 
Профессор Л.А. Марченко в данной ситуации 
предлагает руководствоваться алгоритмом «трех 
правил гормональной терапии».

1. Вводимый гормон должен быть идентичным 
по отношению к секретируемому в организме ве-
ществу по химической структуре и его биологиче-
скому действию.

2. Следует четко соблюдать временной и дозо-
вый режимы и пути введения гормона.

3. Необходимо добиться физиологической экс-
прессии прогестероновых рецепторов.

Кроме того, крайне важно придерживаться 
принципа предосторожности в эмбриональ-
ной медицине, а именно избегать применения  
синтетических прогестинов в период органо-
генеза. Всем заявленным требованиям соот-
ветствует препарат натурального прогестерона 
Утрожестан, вводимый интравагинально в дозе 
400 мг в течение 10 дней (с 16 по 25-й день цик-
ла). Именно микронизированный прогестерон 
(наиболее распространен в России Утроже-
стан) способен обеспечить полноценную се-
креторную трансформацию эндометрия, уси-
лить его рецептивность, повысить вероятность 
успешной имплантации и обеспечить дальней-
шее физиологическое течение беременности.

Врачи обсудили пути снижения 
репродуктивных потерь на ранних 
и поздних сроках беременности*

* Впервые опубликовано в газете «Медицинский вестник», № 30, 2012 г.
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 И.О. Макаров, д.мед.н., про-
фессор, заведующий кафедрой 
акушерства и гинекологии по-
слевузовского профессиональ-
ного обучения врачей ГБОУ 
ВПО Первый МГМУ 
им. И.М. Сеченова в своем до-
кладе подробно остановился 
на особенностях ведения бере-
менности после ЭКО. Он от-

метил, что частота самопроизвольных прерываний 
беременности после ЭКО наиболее высока и со-
ставляет 20-45%, не отстает и показатель частоты 
преждевремен ных родов (18-36%). Такое положе-
ние дел обусловлено множеством факторов, одним 
из которых является дефицит прогестерона. Имен-
но прогестерон в организме беременной выполня-
ет важнейшие функции сохранения беременности, 
в частности поддерживает тонус истмико-церви-
кального отдела матки, создает опору для растуще-
го плодного яйца, регулирует процессы апоптоза, 
влияет на обмен натрия и способствует адекватно-
му удалению продуктов метаболизма плода, про-
тективно воздействует на сосудистую стенку. 
Именно достаточное количество прогестерона 
обеспечивает подавление сократительной актив-
ности матки, а также правильный иммунный ответ 
материнского организма на имплантацию, что 
определяет дальнейший исход беременности. Что 
касается препаратов прогестерона, то их эффек-
тивность зависит от характеристик и пути введе-
ния. На этом фоне наиболее оптимальным пред-
ставляется использование микронизированного 
прогестерона (Утрожестана), так как его формула 
идентична эндогенному прогестерону и обеспечи-
вает все те эффекты, которые сама природа пред-
усмотрела для успешного сохранения беременно-
сти. Микронизация прогестерона с заключением 
его в носители – липосферы – повышает степень 
его абсорбции, что приводит к образованию в кро-
ви адекватных концентраций прогестерона. Вме-
сте с тем интравагинальное введение Утрожестана 
обеспечивает еще и адресную достав ку прогестеро-
на в орган-мишень — матку. Важно, что Утроже-
стан эффективен не только на ранних, но и на 
поздних сроках беременности (благодаря уникаль-
ному токолитическому действию натурального 
прогестерона и местному вли янию на шейку матки 
при вагинальном введении). В настоящий момент 
убедительные доказательства эффективности и 
безопасности, со от ветствующие всем критериям 
доказательной меди ци ны, в профилактике пре-
ждевременных родов у пациенток группы высоко-
го риска получены только для вагинального ми-
кронизированного прогестерона. Так, по данным 
метаанализа Роберто Ромеро и соавт., включающе-
го данные 775 пациенток с бессимптомным укоро-
чением шейки матки менее 25 мм, применение 
ваги нального прогестерона позволило снизить риск 
развития преждевременных родов практически в два 

раза (на 42%), а также крайне важно, что показатель 
суммарной неонатальной заболеваемости и смертно-
сти снизился более чем в 2 раза. При наличии пока-
заний для снижения риска преждевременных ро-
дов Утрожестан как препарат вагинального 
микронизированного прогестерона оптимально 
вводить интравагинально в дозе 200 мг с 18-24-й до 
34-36-й недели беременности. Отдельно профес-
сор И.О. Макаров отметил, что на протяжении 
всей беременности клинически неоправданно 
применение комбинации различных прогестинов, 
а с учетом новых данных доказательной медицины 
об эффективности и безопасности применения на-
турального прогестерона как на ранних, так и на 
поздних сроках целесообразно отдавать предпо-
чтение микронизированному вагинальному проге-
стерону.

О подходах к терапии угрозы 
прерывания беременности и 
профилактике фетоплацентар-
ной недостаточности рассказа-
ла д.мед.н., профессор, главный 
врач Московского областного 
перинатального центра О.Ф. Се-
рова. По ее словам, невы-
нашивание беременности до 
настоящего времени остается 

одной из наиболее сложных и социально значимых 
проблем в современном акушерстве. Удельный вес 
этой патологии ста бильно высокий и составляет, по 
данным ВОЗ, 15% от исходов всех беременностей, 
50-70% которых приходится на I триместр. Невына-
шивание является полиэтиологичным осложнени-
ем беременности. Однако среди основных причин 
этой патологии (генетические, инфекционные, 
анатомические, иммунные) гормональные нару-
шения занимают лидирующее место. Все многооб-
разие гормональных нарушений на уровне эндоме-
трия реализуется недостаточностью лютеиновой 
фазы. Динамика секреторной активности эндомет-
рия контролируется стероидными гормонами яич-
ников, а ключевым гормоном, который индуцирует 
экспрессию многочисленных генов стромы и эпи-
телия желез в течение секретор ной фазы цикла и 
беременности, является прогестерон. Общеизвест-
но, что недостаточный синтез прогестерона ведет к 
недостаточной секреторной трансформации эндо-
метрия, изменению функции маточных труб, нару-
шению имплантации оплодотворенной яйцеклет-
ки, что клинически проявляется бесплодием или 
спонтанным выкидышем в I триместре. Проведе-
ние своевременной, адекватной гормональной те-
рапии у пациенток с невынашиванием беременно-
сти и недостаточностью лютеиновой фазы 
позволяет существенно снизить репродуктивные 
потери. Результаты большинства клинических иссле-
дований показали, что терапия микронизированным 
прогестероном значительно снижает частоту само-
произвольных выкидышей. Особое значение имеет 
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путь введения прогестерона. Наиболее оптимальным 
является интравагинальный, поскольку именно он 
обеспечивает эффект первичного прохождения через 
матку и адресную доставку гормона. Не менее важна 
и проблема фетоплацентарной недостаточности 
как причины преждевременных родов, особен но 
остро проявляющейся во II триместре беременно-
сти. Исследования показали, что и в этом случае 
вполне обоснованно применение микронизиро-
ванного прогестерона, в частности Утрожестана. 
Утрожестан доказанно позволяет снизить наруше-
ния гемодинамики в сосудах фетоплацентарного 
комплекса, способствуя дальнейшему развитию 
беременности.

Таким образом, применение вагинального 
прогестерона не только обеспечивает эффек-
тивное сохранение беременности как на ран-
них, так и на поздних сроках, но и профилак-
тирует развитие многих грозных осложнений, 
таких как фетоплацентарная недостаточность и 
угроза преждевременных родов, а также поло-
жительно влияет на перинатальные исходы. 

По последним данным доказательной медици-
ны, на фоне применения вагинального прогесте-
рона практически вдвое снижается частота раз-
вития респираторного дистресс-синдрома плода, 
снижается показатель рождения маловесных 
детей (менее 1500 г), сокращается длительность 
пребывания новорожденных в отделениях реани-
мации и интенсивной терапии.

Д.мед.н., профессор кафе-
дры акушерства и гинекологии 
ФМБА России П.М. Самчук 
поднял один из самых живо-
трепещущих вопросов, обра-
тив внимание аудитории на 
новые законодательные под-
ходы для сохранения беремен-
ности. Поскольку с 2012 г. на 

территории РФ вступили в действие новые крите-
рии регистрации новорожденных, рекомендован-
ные ВОЗ, то акушерам-гинекологам необходимо 
значительно повысить свою грамотность в вопро-
сах пролонгирования беременности до сроков, 
при которых достигаются все признаки морфо-
функциональной зрелости плода. Препараты про-
гестерона доказанно играют в этом не последнюю 
роль, однако врачам следует знать юридическую 
базу обоснованности их применения. В настоящее 
время медицинская помощь женщинам при пре-
ждевременных родах должна оказываться в соот-
ветствии с клиническим протоколом, утвержден-
ным методическим письмом № 15-4/10/2-12700 от 
16.12.2011 г., а также инструкциями по медицин-
скому назначению препаратов. В методическом 
письме, утвержденном Минздравсоцразвития РФ, 
содержится четкое указание, что в соответствии 

с данными доказательной медицины и междуна-
родным опытом в группе высокого риска преждев-
ременных родов показано применение натурального 
прогестерона до 36 нед беременности, что позволяет 
снизить риск развития преждевременных родов как 
минимум на 35%. На сегодняшний день нет данных 
по эффективности и безопасности синтетических 
прогестинов в данном аспекте. Следует также иметь 
в виду, что при назначении препаратов натураль-
ного прогестерона во II-III триместре необходимо 
информированное согласие женщины, поскольку 
компаниями-производителями при регистрации 
этих лекарственных средств на территории РФ в 
показаниях к применению не указана возможность 
их использования на этих сроках беременности 
(исключение составляет Утрожестан, разрешен-
ный в соответствии с инструкцией к препарату до 
конца II триместра беременности).

В заключение доклада профессор также привел 
данные зарубежных метаанализов, свидетельству-
ющих, что использование препаратов вагиналь-
ного прогестерона для предупреждения прежде-
временных родов эффективно и безопасно как 
для матери, так и для плода.

По завершении основной части конферен ции сре-
ди участников развернулась бурная дискуссия, глав-
ными вопросами которой стали целесообразность 
применения одного или нескольких препаратов 
прогестерона при беременности, а также оптималь-
ный режим дозирования вагинального микронизи-
рованного прогестерона на раних и поздних сроках. 
Аудитория сошлась во мнении, что, учитывая совре-
менные научные тенденции и данные дока зательной 
медицины, во время беременности целесообразно при-
менение именно вагинального микронизированного 
прогестерона, эффективного для сохранения беремен-
ности как на ранних, так и на поздних сроках. 

Резюмируя доклады и вопросы из зала, про-
фессор В.Е. Радзинский отметил, что с 80-х годов 
прошлого века постоянно проводились активные 
исследования по изучению эффективности пре-
паратов прогестерона в профилактике и лечении 
преждевременных родов. Данные многоцентровых 
исследований и метаанализов, опубликованные в 
конце 2011 и в 2012 г., перевернули мир, убедитель-
но доказав эффективность применения препаратов 
вагинального прогестерона у пациенток груп пы вы-
сокого риска с целью предупреждения преждевре-
менных родов. Сейчас в России разрешено интра-
вагинальное применение Утрожестана с начала и 
до конца II триместра беременности, но в декабре 
2011 г. Минздравсоцразвития РФ выпустило мето-
дическое письмо «Преждевременные роды», в кото-
ром декларируется возможность назначения ваги-
нального микронизированного прогестерона и в III 
триместре у пациенток с преждевременными родами 
в анамнезе при наличии информированного согласия 
женщины. Грамотное использование данной инфор-
мации поможет избежать неоправданных репродук-
тивных потерь.

Подготовила Юлия Кулигина 
i
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М
енопауза – природний етап розвитку 
жіночого організму. Протягом цього 
періоду і після нього в самопочут-

ті жінки відбуваються природні зміни, проте 
іноді можуть мати місце й тяжкі прояви. Пер-
шочергове завдання лікарів у даній ситуації – 
бути обізнаними щодо ефективного і безпеч-
ного купірування неприємних симптомів, 
зокрема безсоння та приливів, у цієї категорії 
пацієнток.

Порушення сну турбують жінок на різних 
вікових етапах, проте в найбільш вираже-
ній формі вони проявляються саме в період 
менопаузи. За даними експертів Національ-
ної асоціації сну, 61% жінок у постменопаузі 
скаржаться на безсоння того чи іншого сту-
пеня тяжкості. До факторів, які впливають на 
якість сну в цей період, належать:

 ● гормональні коливання: починаючи з пе-
рименопаузи, рівні естрогенів і прогесте-
рону починають поступово знижуватися, 
що може призводити до порушення сну;

 ● фізичні симптоми: відчуття жару (при-
ливи) та рясний нічний піт можуть бути 
причиною частих прокидань жінки під 
час нічного сну, викликаючи відчуття вто-
ми та виснаження; з часом перерваний 
сон може перейти в безсоння, при цьому 
порушення сну можуть зберігатися навіть 
після зникнення приливів;

 ● зміни настрою: під час менопаузи деякі 
жінки страждають від депресії, тривоги, 
емоційної лабільності та інших невротич-
них розладів, які можуть бути як причи-
ною дефіциту сну, так і його наслідком.

Депривація сну під час і після менопаузи 
може бути руйнівною для фізичного стану і 
психологічного самопочуття жінки, а також 
негативно позначатися на її загальному бла-
гополуччі та якості життя. За результатами 
одного з недавно проведених досліджень, 76% 
жінок, які страждали від безсоння протягом 
менопаузального  періоду, повідомили, що 
цей симптом значно вплинув на якість їхньо-

го життя. Понад третину (34%) осіб заявили 
про проблеми в інтимній сфері.

Під час консультації пацієнтки, як прави-
ло, не обговорюють зі своїм лікарем питання, 
пов’язані з розладами сну. Результати опиту-
вань свідчать, що 62% жінок не повідомляють 
лікарю про свої проблеми зі сном. При цьому 
пацієнтки, які все ж таки проконсультувалися 
зі спеціалістами з цього приводу, в 90% випад-
ків першими піднімали цю тему. 

Для купірування таких неприємних симпто-
мів, як порушення сну та приливи,  пов’язані 
з менопаузою, жінкам у першу чергу слід вне-
сти в звичний розпорядок дня певні коректи-
ви – регулярно виконувати фізичні вправи, 
обмежити вживання кофеїну, уникати психо-
емоційних перенавантажень. Також паці-
єнткам у постменопаузі, які страждають від 
безсоння, показано застосування рослинних 
лікарських засобів на основі валеріани, що 
підтверджено результатами численних дослі-
джень. 

Лікувальні властивості екстракту кореня ва-
леріани були відомі ще стародавнім грекам, 
які широко застосовували його для боротьби 
з розладами сну. За даними статистики, пре-
парати, що містять у своєму складі екстракт 
кореневищ валеріани, найбільш часто при-
значають пацієнтам, які страждають від без-
соння. Крім того, вони входять до десятки 
трав’яних засобів, які найчастіше викорис-
товуються загалом у світі. Протягом останніх 
20 років було проведено багато досліджень з 
визначення безпечності та ефективності пре-
паратів на основі екстракту валеріани у ліку-
ванні безсоння. 

Нещодавно в журналі Menopause було опу-
бліковано результати рандомізованого по-
трійного сліпого плацебо-контрольованого 
дослідження, у якому вивчали вплив валері-
ани на якість сну у пацієнток із безсонням у 
постменопаузі (Taavoni S. et al., 2011). Воно 
включало 100 жінок віком 50-60 років, які 

У пошуках нових підходів 
до лікування безсоння та приливів 
як симптомів менопаузи
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перебували у постменопаузальному періоді 
тривалістю щонайменше 1 рік. Усі учасниці 
страждали від безсоння і раніше не отриму-
вали гормональну терапію. Дослідники оці-
нювали якість сну за допомогою визначення 
Піттсбурзького індексу якості сну (Pittsburgh 
Sleep Quality Index). Жінок було поділено ви-
падковим чином на дві групи, кожна з яких 
отримувала або 530 мг концентрованого екс-
тракту валеріани, або плацебо 2 рази на день 
протягом 4 тиж. Після проведення курсу те-
рапії було встановлено статистично значуще 
покращення якості сну в групі пацієнток, 
які приймали валеріану, порівняно з плацебо 
(p < 0,001). Середній бал за шкалою оцінки 
сну до та після застосування валеріани стано-
вив 9,8 і 6,02; у групі плацебо – 11,1 і 9,4 від-
повідно. У цілому 30% жінок, які приймали 
препарат на основі екстракту валеріани, по-
відомили про підвищення якості їх сну, тоді 
як у групі плацебо – лише 4% осіб (p < 0,001). 
Таким чином, результати даного дослідження 
показали, що валеріана ефективно покращує 
якість сну у пацієнток у постменопаузі, які 
страждають від безсоння.

Ще одним поширеним симптомом, пов’я-
заним з менопаузою, є приливи. Відомо, що 
на них скаржаться 40% жінок до менопау-
зи, 70-80% – після її природного перебігу і 
90-100% осіб після оваріоектомії. У 30% па-
цієнток відчуття жару може виникати більше 
ніж 10 разів протягом дня (Amirkhani J., 1997; 
Ryan C., 2001). Приливи і рясний нічний піт 
не загрожують життю, проте можуть при-
звести до появи тривоги і дискомфорту, не-
гативно впливаючи на всі сфери життя жінки 
(Bahira’e A., Ghazizadeh Sh., 1999). Приливи 
зазвичай спостерігаються у нічний час, висту-
паючи причиною порушень сну (Gibbs R.S. 
et al., 2008). Безсоння у свою чергу викликає 
гнів, занепокоєння, знижує психічні функції, 
а отже, робить організм жінки вразливим до 
дії різних стресових факторів і може опосе-
редковано бути пов’язаним з розвитком іше-
мічної хвороби серця (Walk R. et al., 2005).

Традиційні методи лікування приливів і без-
соння не завжди прийнятні внаслідок їх по-
бічних ефектів, недоведеної ефективності або 
невизначеного дозування. У зв’язку з цим осо-
бливого значення набуває застосування у цієї 
категорії пацієнток рослинних сполук, зокре-
ма валеріани, яка практично не має побічних 
ефектів. Валеріана – це фітоестрогенна трава, 
що містить ефірні масла, до складу яких вхо-
дять монотерпени, сесквітерпени і валепотрі-
ати (Jones K.P., 2000). При цьому вона може 

діяти як агоніст естрогенів, викликаючи ряд 
естрогеноподібних ефектів (Kazemian A. et 
al., 2005). Екстракт кореня валеріани вико-
ристовується для лікування різних патологіч-
них станів – запаморочення, неврологічного 
болю, нейрогенного одностороннього го-
ловного болю, тривожних розладів. Прийом 
препаратів на основі валеріани також сприяє 
зниженню ризику серцево-судинних захво-
рювань та остеопорозу, покращує пам’ять і 
роботу мозку. Крім того, призначення вале-
ріани як лікувального засобу з естрогенопо-
дібною дією рекомендовано для полегшення 
симптомів менопаузи, безсоння та психічних 
розладів (Braun L., Cohen M., 2005; Rees M., 
Purdie D.W., 2006). 

У рандомізованому подвійному сліпому 
плацебо-контрольованому дослідженні P. Mi-
ra bi і F. Mojab (2013) вивчали здатність препа-
ратів на основі валеріани купірувати прили-
ви, пов’язані з менопаузою. До нього увійшло 
68 жінок віком 45-55 років у менопаузально-
му періоді, які скаржилися на відчуття жару. 
Учасниць випадковим чином поділили на дві 
групи: у першій пацієнтки приймали кап-
сули валеріани по 255 мг, у другій – плацебо 
3 рази на день протягом 8 тиж. Тяжкість і час-
тоту приливів оцінювали за допомогою спеці-
альних опитувальників – за 2 тиж до та через 
4 і 8 тиж після лікування. У результаті було 
виявлено суттєві статистичні розбіжності у 
тяжкості приливів до та після прийому вале-
ріани (р < 0,001) на відміну від групи плацебо. 
Крім того, при зіставленні цього показника 
після лікування у двох групах спостерігалися 
статистично значущі відмінності (р < 0,001). 
Прийом капсул валеріани сприяв зменшен-
ню кількості епізодів приливів на 4-му і 8-му 
тижні терапії (р < 0,001), але ця різниця не 
була значимою у групі плацебо в ці періоди 
часу. Автори дослідження дійшли висновку, 
що препарати на основі валеріани ефективні 
щодо купірування клімактеричних симптомів 
і можуть розглядатися як терапія вибору для 
зменшення приливів у жінок, які не бажають 
проходити гормональне лікування через страх 
або з якоїсь іншої причини.

Зважаючи на результати розглянутих вище 
досліджень, призначення фітопрепаратів на 
основі екстракту валеріани є перспективним 
альтернативним підходом до лікування таких 
симптомів менопаузи, як безсоння та прили-
ви, що значно покращує якість життя жінок у 
постменопаузальному періоді. 

Підготувала Марина Малєй

В помощь практикующему врачу

М
Е

Ж
Д

И
С

Ц
И

П
Л

И
Н

А
Р

Н
Ы

Е
 П

Р
О

Б
Л

Е
М

Ы



Медицинские аспекты здоровья женщины № 6 (70)’ 2013
64

Роль уреаплазмоза в развитии преждевременных 
родов и неонатальной заболеваемости

Уреаплазмоз – широко распространенная и часто 

выявляемая инфекция мочеполовой системы, как 

правило, характеризующаяся бессимптомным те-

чением и являющаяся наиболее частой этиологиче-

ской причиной негонококкового уретрита у мужчин 

и осложнений беременности у женщин. По данным 

разных авторов, микроорганизмы рода Ureaplasma 

spp. обнаруживают в вагинальной флоре у 40% сексу-

ально неактивных, у 67% сексуально активных жен-

щин репродуктивного возраста и у 25% пациенток в 

постменопаузе. Несмотря на обнаружение жизнеспо-

собных Ureaplasma spp. на загрязненных поверхностях 

объектов внешней среды (ванные, унитазы) в период 

до 2 ч, заражение при контакте с таковыми маловеро-

ятно. В основном уреаплазменная инфекция переда-

ется половым путем при незащищенных сексуальных 

контактах или от матери к ребенку так называемым 

вертикальным путем. 

Поскольку данный микроорганизм относится к 

комменсалам вагинальной флоры у взрослых жен-

щин, считается, что он обладает низкой вирулентно-

стью. Тем не менее колонизация Ureaplasma spp. уро-

генитального тракта ассоциирована с бесплодием, 

ранними потерями беременности, мертворождением 

и преждевременными родами. Таким образом, на се-

годняшний день нет однозначной позиции касатель-

но данного микроорганизма. Это обусловлено отсут-

ствием четких доказательств причинно-следственной 

связи, что объясняется полимикробным характером 

влагалищной флоры, трудностями в дифференци-

ровании выявленных Ureaplasma spp. (контаминанты 

либо патогенный микроорганизм), сложностями в их 

обнаружении, а также влиянием других факторов на 

развитие данных заболеваний. В то же время суще-

ствующие результаты исследований как in vitro, так 

и in vivo свидетельствуют о дополнительных доказа-

тельствах в поддержку значительной роли Ureaplasma 

spp. в развитии акушерской патологии. 

В ходе исследований установлено, что гениталь-

ные виды микоплазм Ureaplasma parvum и Ureaplasma 

urealyticum являются наиболее распространенными 

микроорганизмами, выделенными из инфицирован-

ных околоплодных вод и плаценты. Таким образом, 

они являются одной из причин неблагоприятных ис-

ходов беременности, в т.ч. преждевременных родов и 

неонатальной заболеваемости. Согласно исследова-

ниям медицинской школы университета в Мерилен-

де (США), почти у половины недоношенных детей, 

родившихся до 32 нед беременности, Ureaplasma spp. 

обнаруживается в одном или нескольких образцах 

(смыв с дыхательных путей, кровь и/или спинномоз-

говая жидкость). Это является доказательством того, 

что эти микроорганизмы – наиболее распространен-

ные патогены у таких детей. Именно Ureaplasma spp. 

служит причиной развития таких заболеваний не-

доношенных детей, как бронхолегочная дисплазия, 

внутрижелудочковые кровоизлияния и некротизиру-

ющий энтероколит. 

Предположительно индуцированное уреаплазмой 

повреждение легочной ткани и головного мозга про-

исходит в течение критических периодов развития 

зародыша и сопровождается воспалительными из-

менениями в плаценте, крови, легких, централь-

ной нервной системе и спинномозговой жидкости. 

В период от 23-й до 32-й недели беременности тка-

ни легких и головного мозга плода отчасти уязвимы к 

повреждению, вызванному наличием инфекционно-

го процесса и развившейся воспалительной реакции. 

В течение периода развития терминальных мешоч-

ков легких и преобладания в головном мозге плода 

чувствительных к оксидативному стрессу преолиго-

дендроцитов воздействие на плод уреаплазменной 

инфекции и, как следствие, развитие воспалительной 

реакции в послеродовом периоде на фоне влияния 

других возможных факторов могут изменить нор-

мальное развитие этих систем.

Clin Perinatol. 2010 June; 37(2): 393-409, Arch Dis 

Child Fetal Neonatal Ed. 2013 Aug 19.

Безопасность макролидных антибиотиков 
для плода 

Макролидные антибиотики широко используются 

во время беременности для лечения различных бак-

териальных инфекций. Их безопасность для плода 

была изучена многими исследователями, а получен-

ные результаты оказались неоднозначными. В част-

ности, некоторые авторы указывали на наличие связи 

между приемом макролидных антибиотиков матерью 

и  развитием пороков сердечно-сосудистой системы 

у плода. Воздействие этой группы препаратов на ор-

ганизм в раннем детстве было ассоциировано с раз-

витием стеноза привратника и инвагинации. Это 

привело к тому, что макролиды перестали назначать 

беременным женщинам в ряде скандинавских стран. 

Цель настоящего исследования состояла в изучении 

безопасности для плода этого класса препаратов со-

гласно анализу баз данных по их назначению и исхо-

дам беременности. Были проанализированы данные 

о назначении макролидов в период с 1999 по 2009 г. 

у всех женщин, зарегистрированных в организации 

поддержки здоровья Клалит (Израиль), а также запи-

си госпитализации матерей и младенцев. Кроме того, 

были проанализированы медицинские данные по 

прерыванию беременности. Анализ проводили с уче-

том возможного влияния таких факторов, как возраст 

матери, этническая принадлежность, наличие сахар-

ного диабета матери, паритет и возраст матери на мо-

мент родов или проведенного медицинского аборта.

Были проанализированы исходы 105 492 бере-

менностей у женщин, принимавших макролиды в 

течение І и ІІІ триместров гестации. Из них 104 380 

беременностей закончились рождением живого или 
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1 Інструкція для медичного застосування препарату.
2 http://medi.ru/doc/10291.htm
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*Див. повну інструкцію для медичного застосування препарату.
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мертвого плода, а у 1112 – проведением аборта по ме-

дицинским показаниям. В І триместре беременности 

антибиотики из группы макролидов назначали 1033 

пациенткам. Согласно результатам статистическо-

го анализа, в этой группе не было выявлено никакой 

связи между приемом данных препаратов и развити-

ем какой-либо серьезной врожденной патологии (от-

ношение шансов [ОШ] 1,08; 95% доверительный ин-

тервал [ДИ]: 0,84-1,38) или специфических пороков 

развития. В ІІІ триместре беременности макролидные 

антибиотики принимали 959 женщин. В ходе исследо-

вания также не выявлена ассоциация между приемом 

этих препаратов и перинатальной смертностью, ма-

лым весом при рождении, низкой оценкой по шкале 

Апгар или преждевременными родами. Аналогичным 

образом было отмечено отсутствие связи приема дан-

ных препаратов с риском развития стеноза приврат-

ника или инвагинации. Использование макролидов в 

І триместре беременности не связано с повышением 

риска значительных пороков развития. Прием этих 

препаратов в ІІІ триместре вряд ли приведет к повы-

шению риска стеноза привратника или инвагинации у 

новорожденных клинически значимым образом.

Antimicrob. Agents Chemother. July 2013 vol. 57 no. 7

Сравнительная эффективность цефазолина 
в сочетании с макролидами и монотерапии 
цефазолином у беременных с преждевременным 
разрывом плодных оболочек 

Хотя использование антибиотиков широкого спек-

тра действия у беременных с преждевременным раз-

рывом плодных оболочек (ПРПО) рекомендовано для 

пролонгации беременности и снижения неонатальных 

осложнений, оптимальная схема назначения препара-

тов не определена. Целью данного исследования было 

сравнение эффективности назначения беременным с 

ПРПО цефазолина в сочетании с макролидным анти-

биотиком (эритромицином или кларитромицином) и 

цефазолина в качестве монотерапии в снижении нео-

натальной заболеваемости и развития воспаления пла-

центы.

Было проведено проспективное исследование, 

включавшее женщин с одноплодной беременностью 

и ПРПО (23-33 нед гестации). В качестве первичной 

конечной точки фиксировались все случаи неонаталь-

ной заболеваемости. К вторичным исходам относили 

частоту отклонений от нормы согласно результатам 

УЗИ головного мозга, а также неврологический ста-

тус у детей в возрасте одного года. Также учитывалось 

наличие и стадия острого гистологически подтверж-

денного хориоамнионита и фунисита. Всего в иссле-

довании приняли участие 102 женщины, из которых 

35 были рандомизированы на введение цефазолина, 

31 – цефазолина в сочетании с эритромицином и 36 – 

цефазолина в сочетании с кларитромицином. Частота 

случаев неонатальной заболеваемости, отклонений 

по результатам УЗИ мозга и неврологический статус у 

младенцев в возрасте одного года во всех трех группах 

сравнения были сходными. Однако частота и стадия 

фунисита  у младенцев от матерей, получавших це-

фазолин в комбинации с кларитромицином, и от тех, 

кому вводили только цефазолин, значительно различа-

лись (р = 0,023).

Данное исследование является первым клиническим 

испытанием показавшим отсутствие выраженных 

различий между тремя схемами лечения пациенток с 

ПРПО по показателям первичных и вторичных исхо-

дов. В то же время следует отметить, что единственное 

выявленное отличие заключалось в том, что у ново-

рожденных, чьи матери получали цефазолин в сочета-

нии с кларитромицином, отмечена более низкая сте-

пень выраженности фунисита.

Полученные данные свидетельствуют о том, что 

кларитромицин может быть альтернативой, которую 

следует рассмотреть учитывая потенциальное преиму-

щество его эффективности по сравнению с эритроми-

цином при ведении беременных с ПРПО.

Placenta. 2013 Apr; 34(4): 346-52. 

Кларитромицин в предупреждении бронхолегочной 
дисплазии у недоношенных новорожденных 
с уреаплазмозом 

Цель проведенного исследования заключалась 

в оценке эффективности и безопасности назначе-

ния кларитромицина недоношенным новорожден-

ным, у которых выявлена U. urealyticum, для пред-

упреждения развития бронхолегочной дисплазии.

У младенцев с весом при рождении от 750 до 1250 г в 

первые 3 дня жизни были взяты мазки из носоглотки. 

Дети с положительным результатом на U. urealyticum 

были рандомизированы на две группы:  получавшие 

внутривенно кларитромицин или плацебо. 

Наблюдение за младенцами проводили вплоть до 

36-й недели с момента возобновления менструаций 

у матери. В общей сложности из 224 новорожденных, 

включенных в исследование, у 74 (33%) детей выявле-

ны положительные результаты посева на U. urealyticum. 

Частота развития бронхолегочной дисплазии была 

значительно выше у недоношенных детей с наличием 

U. urealyticum (15,9 против 36,4%; р < 0,01). Тем не менее 

при многомерном логистическом регрессионном ана-

лизе не выявлено статистически значимой связи между 

наличием данного возбудителя и развитием бронхоле-

гочной дисплазии (ОШ 2,4; 95% ДИ: 0,9-6,3; р = 0,06). 

Назначение кларитромицина привело к ликвидации 

U. urealyticum у 68,5% пациентов. При этом частота раз-

вития патологии была значительно ниже в группе кла-

ритромицина, чем в группе плацебо (2,9 против 36,4%; 

р < 0,001). Статистический анализ свидетельствует о 

независимом профилактическом эффекте кларитро-

мицина в отношении развития бронхолегочной дис-

плазии у недоношенных детей (ОШ 27,2; 95% ДИ: 2,5-

296,1; р = 0,007).

Pediatrics Vol. 128 No. 6 December 1, 2011

Подготовила Мария Арефьева
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